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Declaracion de conflicto de interés

Se declara que ninguno de los participantes
en el desarrollo de esta guia tiene intereses
particulares, es decir: econdmicos, politicos,
filosoficos o religiosos que influyan en los
conceptos vertidos en la misma.



Prélogo
¢En qué consiste la medicina
basada en la evidencia?

Podria resumirse como la integracion de
la experiencia clinica individual de los
profesionales de la salud con la mejor evidencia
proveniente de la investigacion cientifica, una
vez asegurada la revision critica y exhaustiva
de esta. Sin la experiencia clinica individual, la
practica clinica rapidamente se convertiria en
una tirania, pero sin la investigacion cientifica
quedaria inmediatamente caduca. En esencia,
pretende aportar mas ciencia al arte de la
medicina, y su objetivo consiste en contar con
la mejor informacion cientifica disponible, la
evidencia, para aplicarla a la practica clinica.

El nivel de evidencia clinica es un sistema
jerarquizado que valora la fortaleza o solidez de
la evidencia asociada con resultados obtenidos
de una intervencion en salud y se aplica a las
pruebas o estudios de investigacion. (Tabla 1)
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Tabla 1. Niveles de evidencia*

Grado de Nivel de
recomendacion evidencia

Fuente

1a Revision  sistematica  de
ensayos clinicos aleatorios.
Ensayo clinico  aleatorio
1b s
A individual.
Eficacia demostrada por los
estudios de practica clinica y
1c . .
no por la experimentacion. (All
or none**)
2a Revision  sistemdtica  de
estudios de cohortes.
Estudio de cohorte individual y
2b ensayos clinicos aleatorios de
baja calidad.
Investigacion de resultados en
B 2c . -
salud y estudios ecolégicos.
Revision sistémica de
3a estudios caso-control, con
homogeneidad.
Estudios de caso control
3b .
individuales.
Series de casos, estudios de
C 4 cohortes y caso-control de
baja calidad.
D 5 Opinién de expertos sin

valoracion critica explicita.

Fuente: Adaptado de Mella Sousa, M., Zamora Navas, P., Mella Laborde,
M., Ballester Alfaro, J., & UcedaCarrascosa, P. (2012). Niveles de evidencia
clinica y grados de recomendacion. Revista de la sociedad Andaluz
de traumatologia y ortopedia, 20(1/2), 59-72. Obtenido de hitps://www.
repositoriosalud.es/bitstream/10668/1568/6/Mella_Niveles.pdf

* Centro de Medicina Basada en la Evidencia de Oxford.

**All or none (Todos o ninguno): se cumple cuando todos los
pacientes mueren antes de que el medicamento esté disponible, pero
algunos ahora sobreviven; o cuando algunos pacientes mueren antes
de que el medicamento esté disponible, pero ahora ninguno muere con

el medicamento.
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Los grados de recomendacién son criterios
que surgen de la experiencia de expertos
conjuntamente con el nivel de evidencia; y
determinan la calidad de una intervencion y
el beneficio neto en las condiciones locales.
(Tabla 2)

Tabla 2. Significado de los grados de recomendacion

Grado de

recomendacion Sl e
A Extremadamente recomendable.
B Recomendable favorable.
C Recomendacién favorable, pero

no concluyente.

D Corresponde a consenso de
expertos, sin evidencia adecuada
de investigacion.

\ Indica un consejo de buena
practica clinica sobre el cual el
grupo de desarrollo acuerda.

Fuente: Adaptado de Mella Sousa, M., Zamora Navas, P., Mella Laborde,
M., Ballester Alfaro, J., & UcedaCarrascosa, P. (2012). Niveles de evidencia
clinica y grados de recomendacion. Revista de la sociedad Andaluz
de traumatologia y ortopedia, 20(1/2), 59-72. Obtenido de https://www.
repositoriosalud.es/bitstream/10668/1568/6/Mella_Niveles.pdf

Las guias de practica clinica basadas en
evidencia, son los documentos en los cuales se
plasman las evidencias para ponerlas al alcance
de todos los usuarios (médicos, paramédicos,
pacientes, etc.).

En ellas, el lector encontrara al margen izquierdo
de los contenidos, el nivel de evidencia 1a (en
numeros y letras minusculas, con base enla tabla



del Centro de Medicina Basada en la Evidencia
de Oxford) de los resultados de los estudios, los
cuales sustentan el grado de recomendacion
de buena practica clinica, que se anota en
el lado derecho del texto A (siempre en letras
mayusculas con base en la misma tabla del
Centro de Medicina Basada en la Evidencia de
Oxford) sobre los aspectos evaluados.

Las guias desarrollan cada tematica
seleccionada con el contenido de las mejores
evidencias documentadas luego de revisiones
sistematicas exhaustivas en lo que concierne
a estudios sanitarios, de diagnosticos vy
terapéuticas farmacoldgicas y otras.

Las guias de practica clinica no pretenden
describir un protocolo de atencion donde todos
los puntos deban estar incorporados, sino mostrar
un ideal para referencia y flexibilidad, establecido
de acuerdo con la mejor evidencia existente.

Lasguiasde practicaclinicabasadaenevidencia
que se revisaron para la elaboracion de esta
guia, fueron analizadas mediante el instrumento
AGREE (por las siglas en inglés de Appraisal of
Guidelines,ResearchandEvaluationforEurope),
el cual evalua tanto la calidad de la informacion
aportada en el documento como la propiedad
de algunos aspectos de las recomendaciones,
lo que permite ofrecer una valoracion de los
criterios de validez aceptados en lo que hoy
es conocido como los elementos esenciales



de las buenas guias, incluyendo credibilidad,
aplicabilidad clinica, flexibilidad clinica, claridad,
multidisciplinariedad del proceso, actualizacion
programada y documentacion.

En el IGSS, el programa de elaboracién de
guias de practica clinica es creado con el
propésito de ser una herramienta de ayuda
en el momento de tomar decisiones clinicas.
En una guia de practica clinica (GPC) no existen
respuestas para todas las cuestiones que se
plantean en la practica diaria. La decision final
acerca de un particular procedimiento clinico,
diagndstico o de tratamiento dependera de cada
paciente en concreto y de las circunstancias
y valores que estén en juego. De ahi, la
importancia del propio juicio clinico.

Sin embargo, este programa también pretende
disminuir la variabilidad de la practica clinica
y ofrecer, tanto a los profesionales de los
equipos de atencion primaria como a los del
nivel especializado, un referente en su practica
clinica con el cual poder compararse.

Para el desarrollo de cadatema se ha contado con
el esfuerzo de los profesionales —especialistas
y médicos residentes— que a diario realizan
una labor tesonera en las diversas unidades
de atencion médica de esta institucion, bajo la
coordinacion de la Comisiéon de Elaboraciéon
de Guias de Practica Clinica que pertenece a
los proyectos educativos de la Subgerencia de

Xl
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Prestaciones en Salud, con el invaluable apoyo
de las autoridades del Instituto.

Lainversidndetiempoyrecursos es considerable,
pues involucra muchas horas de investigacion y
de trabajo, con el fin de plasmar con sencillez
y claridad los diversos conceptos, evidencias y
recomendaciones que se dejan disponibles en
cada uno de los ejemplares editados.

Este esfuerzo demuestra la filosofia de servicio
de esta institucion, que se fortalece al poner al
alcance de los lectores un producto elaborado
con esmero y alta calidad cientifica, aplicable,
practica y de facil revision.

El1GSStiene el alto privilegio de poner al alcance
de sus profesionales, personal paramédico y
de todos los servicios de apoyo esta Guia, con
el propdsito de colaborar en los procesos de
atencion a nuestros pacientes, en la formacion
académica de nuevas generaciones y de
contribuir a la investigacion cientifica y docente
que se desarrolla en el diario vivir de esta noble
institucion.
Comisioén de Elaboracion de
Guias de Practica Clinica, IGSS,

Guatemala, 2019



Abreviaturas
CID: Coagulacion intravascular diseminada.
IAM: Infarto agudo de miocardio.

SNC: Sistema nervioso central.
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Intoxicacién aguda
Definicién
¢ Qué son las intoxicaciones?

“Son los efectos nocivos producidos por los
agentes fisicos y quimicos sobre los seres
vivos y el medio ambiente”. (Convenio Consejo
Colombiano de Seguridad. Pag. 23)

Las intoxicaciones se clasifican de acuerdo con
cuatro parametros:

1. La cantidad o dosis del toxico.

2. El lapso transcurrido entre la exposicion al
toxico y el inicio del tratamiento.

3. El grado de alteracion del estado general.

4. El grado de alteracion del estado de
conciencia.

De acuerdo con estos parametros se puede
considerar:

Intoxicaciéon aguda

Se caracteriza por las manifestaciones clinicas
que aparecen en las primeras 48 horas
después del contacto y se pueden presentar
complicaciones.
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Las vias mas frecuentes de penetracion al
organismo son la oral y la inhalatoria, y con
menos frecuencia la dérmica.

Se pueden dividir de la siguiente manera:

Intoxicacion aguda leve: cuando la dosis del
toxico recibida es relativamente baja. Siempre
sera una dosis subletal. El tiempo transcurrido
desde la absorcion del toxico es bajo. No
hay alteracion del estado de conciencia. Se
realiza manejo con medidas generales. Se
observa como minimo 6 horas y no amerita
hospitalizacion.

Intoxicacion aguda moderada: la dosis del
toxico es relativamente alta, continua siendo
subletal. El tiempo trascurrido a partir del
contacto con el téxico es suficiente para su
mayor absorcion. Se presentan alteraciones
clinicas del estado general de caracter leve
o estan ausentes. Se maneja con medidas
generales y tratamiento especifico. Amerita
dejar al paciente en observacién mas de 6
horas.

Intoxicacion aguda severa: la dosis del
téxico es generalmente alta, puede ser la
dosis letal. Generalmente ha transcurrido
suficiente tiempo para la absorcion del
téxico. Hay severo compromiso del estado
general y alteraciones del estado de
conciencia, que van desde la excitacidon



y el delirio, hasta estupor y coma. Amerita
manejo general y especifico, hospitalizacion
e incluso cuidados intensivos.

Historia médica
a. Entrevista diagnostica

La entrevista diagnostica es el principal
instrumento del que se dispone para llegar a
un adecuado conocimiento de la persona y del
problema que padece, es por tanto el punto de
partida para realizar una correcta orientacién
diagnodstica y terapéutica. La entrevista debe
ser flexible, ya que los campos y aspectos
a analizar pueden ser amplios, teniendo en
cuenta las caracteristicas y situacién clinica
de la persona, asi como del contexto en el
que se realiza este proceso. En esta linea,
puede ser interesante concebir la entrevista
como un proceso secuencial en el que cada
campo sea explorado mediante preguntas de
caracter general.

La entrevista debe tener una naturaleza
multidimensional. El uso de sustancias y sus
trastornos asociados perturban notablemente
todos los aspectos de la persona y de su
entorno, que la exploracién no puede reducirse
al analisis de un solo aspecto de la situacion.
Una visiéon amplia del conjunto permitira captar
de forma real la magnitud del problema.

%
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En la entrevista, hay que examinar aspectos
que incluyen la evaluacion de la demanda de
asistencia, las caracteristicas del uso de las
sustancias y las consecuencias del mismo.
Los niveles, patrones e historia del consumo
centraran parte de nuestra atencion.

Es conveniente iniciar las preguntas en forma
de filtro, interrogando sobre consumos segun
familias de sustancias (opiaceos, estimulantes,
alcohol, entre otros) y luego se concreta en
sustancias determinadas.

Se intentara describir el patrén de consumo
actual (cantidad, frecuencia, duracion, via y
coste econdmico), los cambios que dicho patron
ha sufrido recientemente y se analizara la
historia de consumo de la persona, recogiendo
las caracteristicas de las primeras ingestas, las
modificaciones en las sustancias y patrones de
consumo, y la existencia de periodos previos
de abstinencia, considerando los factores y
circunstancias que favorecieron esta.

Los signos y sintomas del uso de sustancias
deben ser valorados adecuadamente, asi como
las consecuencias del mismo.

El estudio de los antecedentes personales,
psicopatologicos y médicos, como los posibles
nexos causales con las sustancias, permitira
reconocer la frecuente patologia comoérbida de
estos.



La situacién social, laboral y legal de la persona
son elementos que pueden condicionar la
aplicabilidad de los planes terapéuticos. Las
caracteristicas del nucleo familiar, las relaciones
extrafamiliares, la situacion ocupacional y
economica o la existencia de alguna complicacion
legal se deben considerar antes de planificar
intervenciones terapéuticas para que puedan
ser factibles y ajustadas a la realidad de la
persona dependiente. (Lo anterior con base en
la normativa institucional vigente).

Los factores de actitud de motivacion deben
considerarse también en el marco de la
entrevista y ponderar tanto la percepcion que
la persona tiene sobre su consumo como
la relacion que establece entre este y sus
problemas, a la vez que debe valorarse el
compromiso del paciente para modificar su
comportamiento, las expectativas de éxito para
afrontar el tratamiento y la abstinencia.

Los datos de la entrevista diagndstica,
idealmente, deben ser completados con los
que proporciona la familia. Se recomienda que
sean recopilados por separado y se identifique
la relacién que tiene la persona que informa con
el paciente, asi como si se trata del familiar que
se hara cargo del tratamiento.

Quienes informan pueden proporcionarnos
datos sobre las sustancias que usa, edad de
comienzo del consumo, la frecuencia y cantidad

%
YIAD

¥



de su uso, si existieron periodos de abstinencia,
la conducta que tiene cuando se encuentra bajo
los efectos de las sustancias, las repercusiones
econdmicas de dicho consumo y los problemas
de salud (fisica o psiquica), laborales, sociales
y familiares que le han generado al paciente.

Valorar aspectos tales como motivacion,
expectativas del paciente, implicacion familiar,
etc., que nos permitan conocer la etapa de
cambio en que se encuentra el paciente.

Conocer como le ha afectado su conducta
adictiva en los distintos ambitos: situacion legal,
nivel educativo, situacion laboral y econdémica,
familiar y social.

b. Exploracion fisica

El examen fisico ha de ser minucioso, facilitando
el hallazgo de posibles signos (marcas de
pinchazos, ulceraciones en tabique nasal, etc.) y
sintomas de consumo (intoxicacién, sobredosis
o abstinencia). La exploracion permitira
detectar también signos y sintomas que nos
orienten o descarten la presencia de patologias
organicas concomitantes. A esta exploracion
podra afadirsele la realizacion de pruebas
complementarias; algunas de ellas practicadas
de rutina y otras se indicaran en funcién de la
clinica con base en criterio médico. Todo ello
sera fundamental para realizar un adecuado
abordaje terapéutico.



c. Pruebas complementarias

Hematologia completa, velocidad de
sedimentacién, nitrogeno de urea, creatinina,
pruebas hepaticas, marcadores de virus para
hepatitis B y C, VIH, Mantoux, BK de esputos,
serolues (sifilis), orina (screen de drogas).

Prueba de embarazo a mujeres en edad fértil.

Otras que se valoren adecuadas en cada caso,
rayos X de torax, electrocardiograma, etc.

d. Instrumentos de evaluacion

En la evaluacion clinica utilizamos instrumentos
dirigidos a la valoracion de la persona
dependiente.

A continuacion en la evaluacion clinica
procederiamos a la utilizacién de instrumentos
diagnosticos para determinar la presencia de
sintomas y signos de abuso o dependencia para
lo cual nos regimos por los criterios nosologicos
internacionales mas aceptados (DSM-V y CIE-
10, CIF).

4
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Guia de Practica Clinica
Basada en la Evidencia sobre
Manejo de intoxicacién aguda por
sustancias recreativas

1. Introduccion

Actualmente en nuestro medio existe un
consumo cada vez mayor de sustancias
recreativas debido a la ingesta accidental o de
manera intencional, derivado de esto se realiza
la presente guia de manejo de emergencia de
intoxicacidn por sustancias recreativas para los
derechohabientes del IGSS.

Al ser aplicada esta guia, en la practica podria
tener variaciones justificadas con fundamento
en el juicio clinico de quien la emplea como
referencia, asi como en las necesidades
especificas y preferencias de cada paciente en
particular, los recursos disponibles al momento
de la atencion y la normativa establecida.

Se desea mejorar la efectividad, seguridad y
calidad de atencion médica, contribuyendo asi,
al bienestar de los derechohabientes siendo
esta la razén de ser de la institucion.

Esta guia sera utilizada en todas las
dependencias médicas del instituto para
poder brindar una atencion de calidad a los
derechohabientes.



2. Objetivos

General

Contar con una guia especializada para
el manejo del paciente intoxicado por
sustancias recreativas y asi brindarle el
mejor servicio y garantizar una O6ptima
atencion que sera, en gran medida, de
beneficio para los derechohabientes.

Especificos

Identificar al paciente que cursa con
intoxicacion aguda a las sustancias:
alcohol, cocaina, benzodiacepinas,
opiaceos, sustancias inhaladas, cannabis y
anfetaminas.

Disponer de un algoritmo para el manejo
de intoxicacién aguda por las sustancias
recreativas.

Estabilizar de manera segura y eficaz al
paciente que se encuentra bajo efectos de
sustancias recreativas.

g
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3. Metodologia

Definiciéon de preguntas

¢Cuales son los datos epidemioldgicos
disponibles en nuestro medio? (ver anexos)

¢Cudles son las pruebas diagnésticas
de laboratorio y gabinete a utilizar y su
interpretacion? (ver sustancia especifica)

¢, Cual es el abordaje integral de atencion de
emergencia de los pacientes con intoxicacion
aguda? (ver sustancia especifica)

Estrategia de busqueda

Consultas en materiales electrénicos:

Guias de Practica Clinica internacionales
Revistas médico-cientificas
Cochrane

Google académico

Palabras clave: intoxicaciéon por sustancias,
clasificacion, tratamiento, secuelas.



Poblacion diana

Adultos derechohabientes que asisten a las
diferentes unidades de atencion del IGSS.

Usuarios de la guia

Profesionales, médicos generales y especialistas,
médicos residentes de las distintas especialidades,
estudiantes de medicina, personal de enfermeria
y personal paramédico.

Fecha de la elaboracién, revisiéon y afio de
publicacién de esta guia

Elaboracion durante 2017-2018
Revisién agosto 2018
Publicacion 2019

g
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4. Contenido

Intoxicaciéon aguda por alcohol

* ;Cuales son las manifestaciones clinicas por
intoxicacién aguda por alcohol etilico?

e ;Cuales son los estudios de laboratorio
que se deben solicitar en el paciente con
intoxicacion aguda por alcohol etilico?

* ;Cuadl es el tratamiento hospitalario en el
paciente con intoxicacion aguda por alcohol
etilico?

e ¢ Cuales son las complicaciones asociadas
a la intoxicacién aguda de alcohol etilico?

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas dependen de la
cantidad de alcohol en la sangre, asi como el
periodo de tiempo en el cual se haya llevado a
cabo la ingesta. (Pitzele, 2010)

Tras su ingestion, es rapidamente absorbido por
la mucosa del estdmago un 30% y después por
el intestino delgado proximal el 70% restante.
(Roldan, 2003)

El alcohol rapidamente cruza la barrera
hematoencefalica, absorbiéndose en el cerebro
y produciendo cambios en el comportamiento.
(GPC NICE, 2011)
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Se considera dosis toxica de etanol en adultos
de 5g/Kg. (Roldan, 2003)

Las manifestaciones mas importantes de la
intoxicacién etilica aguda son los cambios
conductuales adaptativos como la desinhibicion
de impulsos sexuales o agresividad, labilidad
emocional, deterioro de la capacidad de juicio
y de la actividad social o laboral, lenguaje
farfullarte, descoordinacion, marcha inestable,
rubor facial, cambio del estado de animo,
irritabilidad, locuacidad y disminucién de la
capacidad de atencion. (Roldan, 2003)

La conducta habitual del sujeto puede
acentuarse o alterarse. A veces se asocia una
amnesia de los acontecimientos durante la
intoxicacion. (Roldan, 2003)

Factores como la existencia de tolerancia, el tipo
y la cantidad de bebida ingerida, la rapidez del
consumo, toma simultanea o no de alimentos,
circunstancias ambientales, personalidad vy
consumo de algun medicamento, influiran
de forma notable en las caracteristicas de la
embriaguez. (Roldan, 2003)

La intoxicacion aguda por alcohol etilico es tan
frecuente que la poblacidn esta tan habituada a
ella que su atencion suele ser asumida facilmente
por los dispositivos sanitarios existentes, aunque
con frecuencia el personal sanitario no suele
plantearse las complicaciones que de esta
situacion puedan derivarse. (Garcia, 2011)

A
A

Ny .
ga ““'v-‘ Sfed
@ ALY

13



14

2b

20-30mg/dl de etanol en la sangre: la afecta
el control fino, el tiempo de reaccion y hay
deterioro de la facultad critica y del estado de
humor. (Roldan, 2003)

50-100mg/dl de etanol en la sangre: hay
deterioro leve o moderado de las funciones
cognitivas y dificultad para grandes habilidades
motoras. (Roldan, 2003)

150-200mg/dl de etanol en la sangre: el 50%
de las personas pueden estar intoxicadas con
ataxia y disartria, grave deterioro mental y fisico,
euforia y combatividad. (Roldan, 2003)

200-300mg/dl de etanol en la sangre: nauseas,
vomitos, diplopia y alteraciones del estado
mental. (Roldan, 2003)

300mg/dI de etanol en la sangre: generalmente
produce coma, ademas hipotension e hipotermia
en personas que no beben habitualmente.
(Roldan, 2003)

400-900 mg/dl de etanol en la sangre: rango
letal, independientemente de que sea o0 no un
alcohdlico crénico. (Roldan, 2003)

La intoxicacion patologica se refiere a la rapida
aparicion de una excitacidn extrema, con
conductas irracionales o violentas, después
de la ingestibn de pequefas cantidades de
alcohol. Estos episodios duran de minutos
a horas y suelen ir seguidos de un estado de
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somnolencia, del cual el paciente se despierta
sin recordar nada. (Estruch, 2002)

Las lagunas o amnesias alcohdlicas (black outs),
se refieren a las amnesias, en ocasiones de
horas, que algunos pacientes presentan tras una
intoxicacién alcohdlica aguda. (Estruch, 2002)

La depresién vascular se debe a factores
vasopresores centrales y a depresion
respiratoria. (Roldan, 2003)

La hipotermia esta favorecida por la primera
fase de vasodilatacion cutanea y sensacién
de calor, con aumento de la pérdida caldrica
y también pérdida del termostato central de la
temperatura. (Roldan ,2003)

Trastornos de la motilidad esofagica y a
la aparicion de reflujo gastroesofagico,
favoreciendo el desarrollo de esofagitis por
reflujo. (Estruch, 2002)

Estudios en voluntarios sanos han demostrado
que tras una intoxicacion alcohdlica aguda
se desarrolla una gastritis endoscoépica con
eritema, erosiones, petequias y exudado de
la mucosa a las 6 horas siguientes en mas del
80% de los casos. Todos estos cambios fueron
reversibles en 7-20 dias en todos los casos en
que se repitié la endoscopia. (Estruch, 2002)

No obstante, a pesar de la evidente asociacion
entre alcohol y lesiones de la mucosa gastrica,
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no se ha hallado ninguna evidencia concluyente
de que el etanol, por si mismo, cause Ulcera
péptica. (Estruch, 2002)

El consumo agudo y crénico de alcohol modifica
la motilidad gastrica (vaciado gastrico). (Estruch,
2002)

La intoxicacion aguda de alcohol causa un
aumento de la motilidad intestinal, medida, por
ejemplo, mediante el tiempo de transito oro-
cecal. (Estruch, 2002)

El consumo excesivo de alcohol da lugar a
un gran numero de alteraciones pancreaticas,
entre las que destacan la pancreatitis aguda
edematosa o necrotizante y la pancreatitis
crénica con o sin insuficiencia pancreatica
secundaria. (Estruch, 2002)

El etanol ejerce un efecto inotrépico negativo
que conlleva una reduccion de la contractilidad
cardiaca. (Estruch, 2002)

El etanol tiene un efecto directo sobre el ritmo
cardiaco e incluso ingestas relativamente
modestas de alcohol dan lugar a una taquicardia
ritmica. La arritmia mas comunmente
observada fue la fibrilacién auricular paroxistica.
(Estruch, 2002)

Los pacientes alcohdlicos tienen un mayor riesgo
de sufrir una muerte subita independientemente
de que presenten o no una cardiopatia coronaria.
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De hecho, aproximadamente una cuarta parte
de las muertes subitas en personas jovenes o
adultas de mediana edad se relacionan con una
sobreingesta de alcohol. (Estruch, 2002)

Los efectos clinicos del etanol pueden tener una
variabilidad entre diferentes individuos y aveceslos
niveles séricos no se correlacionan exactamente
con el grado de intoxicacion. (Lasarte, 2008)

Diagnéstico

Criterios diagnosticos de la intoxicacion etilica
aguda segun el DSM V:
* Ingestion reciente de alcohol.

* Cambios psicolégicos o de comportamiento,
desadaptativos clinicamente significativos
de los que suelen aparecer durante o
poco después de su consumo: sexualidad
inapropiada, comportamiento  agresivo,
labilidad emocional, deterioro de la capacidad
del juicio y de la capacidad laboral o social.

* Uno o mas de los siguientes sintomas que
aparecen durante el consumo de alcohol o
poco después:

Lenguaje farfullarte
Incoordinacién
Marcha inestable
Nistagmos

I
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Deterioro de la atencion o la memoria
Estupor o coma. (Pitzele, 2010)

Los sintomas no se deben a enfermedad
médica o se explican mejor por la presencia
de otro trastorno mental.

Pautas de diagndstico de intoxicacion por
alcohol segun la OMS:

Estado transitorio consecutivo a la ingestion
que produce alteraciones del nivel de
conciencia, de la cognicion, de la percepcion,
del estado afectivo, del comportamiento o
de otras funciones o respuestas fisiologicas
o psicoldgicas. (Garcia, 2011)

Suele tener una relacién estrecha con la
dosis ingerida, aunque hay excepciones
en individuos con cierta patologia
organica subyacente, en los que los dosis
relativamente pequefias pueden dar lugar
a una intoxicacion desproporcionadamente
grave. (Garcia, 2011)

La desinhibicion relacionada con el contexto
social (por ejemplo, en fiestas o carnavales)
debe también sertomada en cuenta. (Garcia,
2011)

La intensidad de la intoxicacién disminuye
con el tiempo, y sus efectos desaparecen si
no se repite el consumo. (Garcia, 2011)
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A dosis bajas predominan los efectos
estimulantes sobre el comportamiento.
Al aumentar la dosis produce agitacion y
agresividad, y a niveles muy elevados da
lugar a una clara sedacion. (Garcia, 2011)

La intoxicacion alcohdlica como causa de
alteracion de la conciencia es un diagndstico
de exclusion y solo deberia considerarse
después de descartar otras causas como
traumatismo craneal, hipoxia, encefalopatia
hepatica y otros trastornos metabdlicos y
psicolégicos. (Lasarte, 2008)

Determinacion de alcohol etilico en sangre.
Existe una estrecha relacion de los resultados
obtenidos en suero y del aliento, por lo que
éste ultimo es un método fiable, aunque
requiere cooperacion del paciente. (Lasarte,
2008)

El alcohol también se puede medir por orina.
(Roldan, 2003)

En la valoracién inicial del paciente con
intoxicacion aguda resultara basico la toma de
signos vitales (temperatura, presioén arterial,
frecuencia cardiaca y respiratoria y saturaciéon
de oxigeno), electrocardiograma y exploracion
neurolégica general. (Lasarte, 2008)

Unadelasalteracionesdelaboratorio secundarias
a una intoxicacion etilica aguda es la presencia
de acidosis metabdlica, por lo que es necesario
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solicitar en estos pacientes gasometria arterial y
electrolitos séricos. (Kraut, 2008)

La ingesta en ayuno de etanol o el abuso de este
lleva a estados de hipoglucemia por inhibicién
de la gluconeogénesis, motivo por el cual es
necesario solicitar determinacién de niveles de
glucosa en sangre. (GPC Asturias, 2007)

Es obligacion establecer un diagnostico
diferencial de la intoxicacion etilica aguda con:

* Esclerosis multiple

* Alteraciones cerebelas

* Hipoglucemias

* Cetoacidosis

* Hematomas subdurales

* Hemorragias subaracnoideas

* Fracturas de cualquier parte del cuerpo
(Garcia, 2011)

La tomografia computada (TC) de craneo es
de uso rutinario en pacientes aparentemente
intoxicados y alteraciones del estado mental.
(Pitzele, 2010)

Otra indicacion para solicitar TC de craneo es
que presente lesion craneal externa, fracturas
0 en caso de que la profundidad del coma no
corresponda con el grado de alcoholemia.
(Lasarte, 2008)
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Tener en cuenta el diagndstico de posibles
intoxicaciones multiples (opiaceos, alcohol,
cocaina, etc.). (Garcia, 2011)

Tratamiento

Intoxicacion leve

No se dispone de un antidoto especifico para
la intoxicacion de alcohol. (GPC Asturias, 2007)

El tratamiento de la intoxicacidn etilica aguda
es de sostén, intentando proteger al paciente
de traumatismos secundarios. (Roldan, 2003)

Vigilar permeabilidad de la via aérea. (Lasarte,
2008)

Vigilancia  estrecha de las  posibles
complicaciones como vomitos y trastornos
respiratorios. (Roldan, 2003)

En general los casos leves, si no hay signos
de deplecion de volumen ni hipoglucemia, no
es necesaria la infusion de fluidos intravenosos.
(Lasarte, 2008)

Como norma general todo paciente intoxicado
se le practicara control de glucosa digital y
pautarle una perfusion de glucosa si presentara
hipoglucemia. (Lasarte, 2008)

Canalizar una via con soluciéon glucosada al
10% a un ritmo de perfusion de 14 gotas/minuto.
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Posteriormente se administrara 10 g de glucosa
[.V. en bolus. (Garcia, 2011)

Intoxicaciones moderadas a severas

En estos pacientes es imprescindible solicitar
etanol en sangre. (Lasarte, 2008)

Monitorizar al paciente con vigilancia de la via
aérea, y hemodinamica. (Lasarte, 2008)

En caso de depresion respiratoria o coma, se
seguiran las medidas de soporte vital, asi como
prevencion postural de bronco aspiracion. (GPC
Asturias, 2007)

Ante coma con aspiracion o convulsiones se
hara intubacion y ventilacion mecanica, asi como
tratamiento anticonvulsivante. (Roldan, 2003)

Fluidoterapia. ElI paciente intoxicado tiene
frecuentemente deplecion del volumen secundario
a que el etanol induce la diuresis y vomitos junto
con una pobre ingesta oral. (Roldan, 2003)

Se administrara glucosa intravenosa en todo
paciente con alteracion del estado mental
previa tira reactiva y se trasladara al hospital.
Se debe de atender en un lugar tranquilo y
vigilarlo. Adoptar posicion de seguridad. Control
neuroldgico frecuente. (Roldan, 2003)

Liquidos intravenosos: se recomienda utilizar
solucion glucosada al 5%, con solucion de
cloruro de sodio al 0.45%. (Pitzele, 2010)
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En caso de agitacion psicomotriz el uso de
haloperidol a dosis de 5 a 10mg intramuscular o
intravenoso ha resultado benéfico. (Lasarte, 2008)

Losmultivitaminicosseadministrancomunmente
de manera intravenosa en pacientes intoxicados
en el servicio de urgencias. (Pitzele, 2010)

Se recomienda administrar 1 o 2 ampulas de
vitamina B6 en 30 minutos. De la misma forma
se recomienda administracion de vitamina B1
o tiamina a dosis de 100mg/dia intramuscular.
(Garcia, 2011)

Se ha documentado que no se presentan
deficiencias vitaminicas en los pacientes
intoxicados de forma aguda por el alcohol y no
justifican de forma rutinaria la administracion de
ellos. (Pitzele, 2010)

No hay antidoto especifico para la intoxicacion
aguda por alcohol etilico, pero se han propuesto
algunos medicamentos con el objetivo de disminuir
la intensidad de los efectos y su duracién, entre
ellos estan: cafeina, naloxona, flumazenil, los
cuales no tienen ningun beneficio. (Pitzele, 2010)

Con un mecanismo de accion desconocido,
la metadoxina (ion entre la piridoxina y
carboxilato de pirrolidona) se ha descrito en
estudios experimentales, que incrementa el
metabolismo del etanol a acetaldehido por el
alcohol deshidrogenasa y su eliminacion renal
con mecanismo directo a SNC. Se recomienda
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su uso a dosis de 300 a 900mg intravenosos
como dosis unica. (Pitzele, 2010)

No se recomienda el lavado gastrico en caso de
intoxicacién aguda, debido a la rapida absorcion
del etanol. (Roldan, 2003)

No se recomienda el uso de carbédn activado, ya
que no bloquea el etanol, unicamente debe de
considerarse su uso en caso de sospecha de
ingesta conjunta de otras drogas. (Roldan, 2003)

Complicaciones

Es imposible definir el nivel al cual el alcohol es
universalmente considerado sin riesgo de daio.
(GPC NICE, 2011)

La complicacion mas frecuente es la acidosis
lactica, en la cual se elevan los niveles de
lactato sérico. (Garcia, 2011)

El tratamiento radica en combinar glucosa con
suero salino y a veces bicarbonato, si bien no
siempre es necesario este, ya que el pH se corrige
al restaurar el volumen circulatorio. (Garcia, 2011)

La acidosis metabdlica, se debe al acumulo
de metabolitos acidos, especialmente el acido
beta-hidroxibutirico. (Garcia, 2011)

Acidosis respiratoria como consecuencia del
efecto depresor del alcohol sobre el centro
respiratorio, disminuyendo la frecuencia y la
capacidad de las respiraciones. (Garcia, 2011)
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Encefalopatia de Wernicke es caracteristica
del alcoholismo crénico y agudo por déficit
de vitamina B1 (tiamina). Se presenta como
un cuadro confusional con componentes
amnésicos a los que se afaden problemas
motores oculares, con paralisis delamusculatura
extrinseca, disminucion de la agudeza visual,
fotofobia, nistagmos. (Garcia, 2011)

Hiperlipemia, la cual no se considera situacion
de urgencia. (Garcia, 2011)

Recomendaciones de buena practica clinica

Los estadios de la intoxicacion alcohdlica
dependeran del grado de alcoholemia.

Hay que tener en cuenta que antes de obtener
una muestra sanguinea para medicién de
niveles de etanol, es necesario limpiar la piel
con suero fisiolodgico.

Recabar informacion de acompafantes, si los
hay, y de antecedentes de ingesta alcohdlica,
asi como del modo de vida del paciente.

Si han pasado mas de 2 horas de la ingesta
se puede remitir al paciente a su domicilio bajo
vigilancia familiar.

Mantener al paciente abrigado para evitar
hipotermia.

Colocar al paciente en decubito lateral izquierdo.
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Manejo de intoxicacion por opiaceos

Definicion

La intoxicacion aguda por opiaceos es la que
se da por sobredosis de los farmacos que se
utilizan para el tratamiento del dolor, la tos y la
diarrea. Estos son derivados del opio u opioides
sintéticos. La intoxicacion también se produce
con dosis terapéuticas de estos farmacos que
tienen interaccion farmacolégica con otros
medicamentos y potencializan los efectos tdxicos.

Es importante sefialar que el efecto adverso,
o efecto secundario, no es sinénimo de
intoxicacién. Existe evidencia de variabilidad en
la tolerancia y sensibilidad de los pacientes, por
lo que es factible que en ocasiones se confunda
una intoxicacion con un efecto adverso.

Los factores de riesgo para complicaciones
pulmonares, cuando se utilizan opiaceos son:

Caracteristicas individuales:

Edad: en personas mayores de 65 anos se
asocia a mayor riesgo de eventos adversos
inducidos por opioides, incluyendo depresion
respiratoria.

Estado de salud general: limitacién fisica (riesgo
relativo (RR) 1.94), funcion renal con niveles
de nitrégeno de urea mayor de 30mg/dL (RR
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2.09), funcidén hepatica y estado nutricional con
niveles de albumina menor de 30g/L (RR 2.16)

Presencia de comorbilidades: enfermedad
pulmonar obstructiva cronica—-EPOC- (RR1.58)

Se recomienda evaluacion, identificacion y
documentacion de condiciones existentes,
comorbilidades y otros factores que pueden
poner a los pacientes en riesgo de desarrollar
sedacion profunda y depresion respiratoria con
la administracion de opioides.

Los profesionales de la salud deben comunicar
la informacion pertinente a los pacientes y sus
cuidadores, sobre los riesgos potenciales de la
administraciéon de opioides.

Los profesionales de la salud deben educar a
los pacientes acerca de los factores de riesgo
individual para el desarrollo de sedacion
profunda y depresion respiratoria inducida
por opioides. (En el caso de las personas que
utilizan opioides por prescripcion médica.)

Diagnéstico

Cuando los opiaceos son utilizados
terapéuticamente en forma apropiada se ha
demostrado seguridad y eficacia. Sin embargo,
cuando existe sobredosis o hay factores de
sensibilidad y tolerancia del paciente, los
efectos toxicos son predecibles y comunmente
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se presenta depresion neurologica, depresion
respiratoria y miosis.

Los efectos toxicos de los opiaceos se dividen
de acuerdo a los aparatos y sistemas afectados:

Cardiovascular: bradicardia, hipotension
ortostatica y vasodilatacion periférica.

Dérmica: diaforesis y prurito.

Endocrina: liberacion y reduccién de la
hormona antidiurética, liberacién de prolactina,
liberacion y reduccion de la gonadotropina.

Gastrointestinal: incremento del tono del
esfinter anal, aumento de la presion del tracto
biliar, reducciéon de la secrecion del acido
gastrico y reduccion de la motilidad intestinal.

Neurolégico: analgesia, efecto antitusigeno,
euforia, sedacion, depresion neuroldgica, coma,
crisis convulsivas (meperidina y propoxifeno) y
miosis.

Pulmonar: depresién respiratoria.



Cuadro 1. Factores de riesgo para depresion
respiratoria inducida por opioides
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Pacientes que pueden tener uno o mas de los
siguientes factores pueden ser considerados de alto
riesgo:

Edad >55 afnos

Obesidad (indice de masa corporal >/= 30kg/m2)
Sindrome de apnea obstructiva del suefo no tratada
Historia de ronquidos o apneas

Somnolencia diurna

Retronagtia

Circunferencia del cuello >17.5 cm

Enfermedad o disminucién pulmonar/ cardiaca
preexistente (EPOC, ICC)

Falla organica mayor (nivel de albumina <30gl/l,
nitrégeno ureico sanguineo >30mg/dl, o ambos)

Estado funcional dependiente (incapacidad para
caminar cuatro cuadras odos conjuntos de escaleras,
o requieren asistencia para deambulacion)

Tabaquismo (>20 paquetes/afno)
Incremento en la dosis requerida de opioides

Control del dolor posterior a un periodo de pobre
control

Administracion concomitante de agentes sedantes,
como: benzodiacepinas o antihistaminicos

Administracion de naloxona: pacientes que la han
recibido por depresion respiratoria o en riesgo de
depresion respiratoria repetitiva

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica. ICC: Insuficiencia

cardiaca congestiva.

~
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Tratamiento

En la prescripcidén de opiaceos es recomendable
conocer la dosis terapéutica de cada tipo de
estos medicamentos. Cuando el paciente
reciba tratamiento con estos farmacos, se les
debe informar a él y a los familiares los datos de
alarma asociados a intoxicacion.

Si el paciente esta recibiendo otro tipo
de farmacos que puedan interactuar
farmacoldgicamente con los opiaceos, se deben
buscar otras opciones de tratamiento.

Todo paciente con intento suicida, abuso
intencional o intencidn maliciosa (nifio con
abuso o negligencia) o debe ser referido a un
servicio de urgencias de la institucion previa
estabilizacibn hemodinamica, respiratoria y
neurologica.

Noinducirel vomito, ya que se hademostrado
que conlleva mas riesgos que beneficios,
como broncoaspiracion.

No administrar carbon activado a nivel
prehospitalario (en casa), ya que se desconoce
el estado clinico del paciente con exposicion a
este tipo de farmacos.

Los pacientes con sospecha o confirmacion de
intoxicacién aguda por opiaceos con depresion
respiratoria deben ser asistidos con ventilacion
con mascarilla, seguida de la administracion



de naloxona o nalmefeno, y en caso de que
no responda se debe implementar manejo
avanzado de la via aérea.

Existen varios informes de la mejoria significativa
de la intoxicacibn aguda por opiaceos con
la administracion de naloxona. La naloxona
se introdujo a finales de la década de 1960, y
muchos estudios han demostrado su eficacia
como antagonista de los narcéticos y opiaceos.

El uso de la naloxona es util en pacientes en
estado de coma, en especial en aquellos con
depresion respiratoria.

Cuando el paciente a su arribo al servicio de
urgencias presente la triada clasica: depresion
respiratoria, depresion neurolégica y miosis,
se establece un diagnodstico diferencial de
opiaceos o benzodiacepinas, de tal manera que
se recomienda aplicar una prueba diagnoéstico
terapéutica con naloxona. (Ver algoritmo 1)

La vida mediarelativamente corta de la naloxona
puede condicionar dificultades al momento de
revertir la intoxicacion por opioides.

Diferentes opioides y analogos sintéticos tienen
una duracion de accion de 2 a 6 horas y sus
efectos depresivos pueden recurrir después
de la administracién de naloxona. Por ejemplo,
la vida media de la morfina es de 3 horas, del
propoxifeno 15, y de la metadona hasta 50
horas.
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Cuadro 2. Vida media de los opioides

Opioide Vida media (horas)
Derivados del opio 5
* Codeina 2.3
* Morfina
Opioides semisintéticos
* Heroina 3 minutos
* Hidromorfona 2-0
» Oxicodona 1-5
*  Oximorfona 1-3
Opioides sintéticos
+ Alfaprodina 2
» Butorfanol 2.5-3.5
» Difenoxilato 14
* Fentanil 1-6
* Meperidina 2-4
* Metadona 52
* Nalbufina 5
* Pentazocina 2-6
+ Propoxifeno 3.5-1.5
* Naloxona 1-1.5

Las dosis de naloxona (Naloxona clorhidrato,
codigo 1706):

Adultos y nifios > 20Kg: 0.4 a 2mg |V, repetir
cada 2 a 3 minutos hasta lograr una respuesta
adecuada (no pasar de 10 mg).

Nifos < 20Kg: 0,01mg/kg, repetir cada 2 a 3
minutos hasta lograr una respuesta satisfactoria.

Se recomienda implementar monitoreo
continuo de los pacientes después de revertir
la intoxicacion por opioides, ante la necesidad
potencial de dosis posteriores de naloxona
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dependiendo del grado de intoxicacion y vida
media del opiaceo, en bolo o infusiéon continua.
(ver cuadro 3)

Las reacciones adversas reportadas en
el manejo de la intoxicacién por opioides
son: vomito, diarrea, mareos y temblores.
Otros efectos severos de la administracion
de naloxona son convulsiones y edema
pulmonar, especialmente en usuarios
habituales de opioides.

El mecanismo de accién de la naloxona es
bloquear la inhibicién de los receptores GABA;
sin embargo, su inhibicion es débil.

Cuadro 3. Clasificacion y caracteristicas de opiaceos
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Tipo opiaceo Receptores Derivacion Observaciones

Antitusivo, via
Destrometorfan NFC Semisintético psicomimética
receptor NMDA
Antidiarreico.
Sintético (no  Su potente

Difenoxilato Ag analgésico)  metabolito es

difenoxin
. . Accion muy
Fentanil Ag Sintético corta (> 1 hora)
Diacetilmorfina,
Heroina Ag Semisintético “° terapeutico

en algunos
lugares de EUA

Sintético (no

Loperamida Ag Antidiarreico

analgésico)
Convulsiones
- e causadas or
Meperidina Ag Sintético P
acumulacion de
metabolitos
Continda...
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Tipo opiaceo Receptores Derivacion Observaciones

Accién muy

Metadona Ag Sintético larga (24hrs)
Morfina Ag Natural

Semisintético Antagonista de
Nalmefene Ant (no accion larga

analgésico)  (4-6 hrs)
Semisintético Antagonista de

Naloxona Ant (no accion corta
analgésico)  (0.5hrs)
Oxicodona Ag Semisintético
Convulsiones
Tramadol Ag Sintético probablgs
con dosis
terapéuticas

AA: agonista antagonista (agonista k, antagonista M); Ag: completamente
agonista; (u1,u2, K); Ant: completamente antagonista (antagonistas
u1,u2, k); NFC: no facil de clasificar; NMDA: N-metil-D-aspartato; P:
agonista parcial (antagonistas p1,u2, antagonista k)

Recomendaciones de buena practica clinica

En pacientes pediatricos con exposicion aguda
al dextrometorfan solo o en presentaciones
combinadas con otro tipo de farmacos, que
presenten miosis, depresion respiratoria y
depresion neurologica, se deben descartar
otras entidades de origen infeccioso.

La primera medida que se debe implementar
en todo paciente con intoxicacion aguda por
opiaceos es el soporte vital basico (proteccion de
la via aérea, soporte respiratorio y circulatorio).

Se sugiere una dosis de mantenimiento de
naloxona cada 4 horas durante 12 a 24 horas,
de acuerdo al grado de intoxicacion.



Ante la sospecha de que haya ingestién de
otro tipo de farmaco y el desconocimiento de
antecedentes de exposicidén a drogas de abuso,
se les brinda el tratamiento especifico con dosis
multiples de carbdn activado.

La dosis de carbdon activado es de 1g/kg/
dosis diluido en 1g de manitol 20% (1g= 5ml),
administrado en intervalos de cada 4 horas por
via oral hasta completar seis dosis (24 horas).

Se recomienda dosis multiples (dos o mas
dosis) de carbdén activado en pacientes
con intoxicacibn aguda por opiaceos y sin
antecedente de ingesta.

Se recomienda como maximo dos dosis de
carbon activado en pacientes con intoxicacion
por opiaceos y antecedente de ingesta crénica,
para evitar revertir el efecto de la enfermedad.

Manejo de intoxicacién por benzodiacepinas

Generalidades

Son medicamentos prescritos con frecuencia,
en parte por su eficacia, seguridad y bajo costo.
Vias de administracion

Tracto gastrointestinal y via parenteral.
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Dosis toxica

En general el rango toxico para benzodiacepinas
es extremadamente alto. Existen reportes de
paro respiratorio luego de la administracion
intravenosa rapida de diazepam o midazolam.
La ingestion de benzodiacepinas y otras
sustancias con propiedades sedantes o
hipnoéticas, etanol o antipsicéticos, sinergizan
e incrementan las propiedades depresoras,
efectos que se manifiestan en la respiracion o
la conciencia.

Mecanismo de accion

Las benzodiacepinas incrementan la actividad
de los receptores de GABA tipo A al aumentar
la frecuencia de apertura del canal de cloro
asociado al receptor, efecto que depende de la
presencia del neurotransmisor g-amino butirico
(GABA). Los receptores GABA-A son los
principales responsables de la neurotransmision
inhibidora en el cerebro.

Los  hipndticos sedantes como las
benzodiacepinas, son absorbidos rapidamente
por el tracto gastrointestinal.

Losefectosclinicossedeterminanporsuhabilidad
para penetrar la barrera hematoencefalica.
Estos farmacos son altamente lipofilicos, lo que
facilita su penetracion.
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En la actualidad las benzodiacepinas se usan
ampliamente; estos farmacos tienen efectos
diferentes, por lo que se emplean en el manejo
de diversas enfermedades psiquiatricas,
neuroldgicas y gastrointestinales. Su facil
accesibilidad y bajo costo subyacen en el
aumento de intoxicaciones por estos farmacos
en la sociedad.

Las benzodiacepinas tienen efectos diferentes,
lasmanifestacionesdetoxicidadmasimportantes
en la intoxicacion aguda son: somnolencia,
debilidad generalizada, hiporreflexia, ataxia,
disartria, nistagmos y deterioro del estado de
conciencia.

En la exploracion fisica se pueden encontrar
pistas de exposicion basandose en ciertos
hallazgos fisicos y clinicos. Se ha descrito la
hipotermia como un sintoma de efecto toxico
de las benzodiacepinas. Sin embargo, también
se ha descrito con mayor frecuencia miosis,
depresion neuroldgica y depresion respiratoria,
en casos graves se presentan manifestaciones
cardiovasculares: taquicardia, hipertension
o0 hipotension arterial, agitacidon psicomotriz,
coma y muerte.

Entre las pruebas de laboratorio que se utilizan
para detectar las benzodiacepinas existe la
determinacion cualitativa en orina, con el método
de ELISA. En la determinacién cuantitativa
en sangre y orina se emplea la cromatografia

%

¥

37



38

1a

2a

de liquidos con espectrofotometria de masas
(HPLC/MS), cromatografia de gases acoplada
a espectrometria de masas (GC/MS).

La deteccion del mal uso y abuso de
benzodiacepinas se facilita con la prueba de
drogas en orina (Urine Drugs Testing-UDT),
esta prueba es de inmunoensayo y se realiza
en consultorio. Esta prueba tiene un 83% de
exactitud y especificidad para detectar el uso y
abuso de benzodiacepinas.

En pacientes expuestos a benzodiacepinas
se recomienda la prueba de drogas en orina
y en caso de duda, confirmar con pruebas
adicionales por LC-MS/MS.

Tratamiento

Todo paciente con intento suicida, abuso
intencional o intencion maliciosa, debe ser
referido a un servicio de urgencias.

No inducir el vémito ya que se ha demostrado
que conlleva mas riesgos que beneficios, como
broncoaspiracion.

No administrar carbdon activado a nivel pre
hospitalario (en casa), ya que se desconoce
el estado clinico del paciente con exposicidon a
este tipo de farmacos.

Las benzodiacepinas tienen la capacidad
especifica de unirse a receptores en el canal ion
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cloruro del &cido gama amino butirico (GABA) y
potencializan la inhibicion del neurotransmisor
del GABA.

El mecanismo de accién de la naloxona es
bloquear la inhibicién de los receptores GABA;
sin embargo su inhibicion es débil.

La naloxona ha demostrado ser eficaz en dosis
de 0.4mg (dos ampolletas) a los 30 minutos y 1
hora, en el tratamiento por intoxicacién aguda
de benzodiacepinas (diazepam, clonazepam,
alprazolam y lorazepam).

En un estudio realizado en Reino Unido se
demostrd que elflumazenilmejorélainsuficiencia
respiratoria y el estado de conciencia en un 70%
de los pacientes.

Las dosis recomendadas de flumazenil son:

Dosis inicial: 0.1 a 0.3mg / IV durante 30
segundos.

Infusién continua: 0.3 a 0.5mg/hr (intoxicacién
pura) y > 1mg/hr (intoxicacion mixta)

Dosis maxima de 2 a 5mg (en intoxicacion pura
la dosis maxima es menora 1mg. En intoxicacion
mixta la dosis puede ser hasta de 2mg).
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Recomendaciones de buena practica clinica

Cuando el paciente a su arribo al servicio de
urgencias presente la triada clasica: depresién
respiratoria, depresion neurolégica y miosis,
se establece un diagnostico diferencial de
opiaceos o benzodiacepinas, de tal manera que
se recomienda aplicar una prueba diagnéstica,
terapéutica con naloxona. Sin embargo,
actualmente ya no se encuentra disponible
en el mercado, por lo que otra opcion con la
misma eficacia es nalmefene, el cual si esta
disponible.

La primera medida que se debe implementar
en todo paciente con intoxicacion aguda por
benzodiacepinas es el soporte vital basico
(proteccion de la via aérea, soporte respiratorio
y circulatorio).

Para decidir el tratamiento especifico con
flumazenil en pacientes con intoxicacién aguda
por benzodiacepinas, se debe interrogar el
empleo concomitante con otro tipo de farmacos
(antidepresivos triciclicos y uso cronico de
benzodiacepinas), existencia de enfermedad
subyacente (cardiolégica, neurolégica vy
respiratoria) y descartar adiccion a drogas de
abuso.



Manejo de intoxicaciéon aguda por cocaina

El sindrome de abstinencia de cocaina es por
lo general un cuadro benigno que, en ausencia
de complicaciones, no suele precisar de
tratamiento farmacoldgico y se beneficia del
apoyo psicoldgico.

El plan de tratamiento debera ser individualizado
y sera el resultado de una detallada y completa
valoracion de las caracteristicas del sujeto, de
su dependencia a la cocaina y de las patologias
acompanantes.

Tratamiento farmacoloégico

Agonistas dopaminérgicos

Farmacos como la amantadina, bromocriptina,
selegilina, pergoliday lisurida han sido utilizados
en el tratamiento de los sintomas de abstinencia
de la cocaina.

Bromocriptina

Con su uso se persigue una mejoria de la
sintomatologia asociada a la abstinencia de
cocaina, aunque produce un numero importante
de efectos secundarios, especialmente a dosis
altas (7,5 mg/dia), como nauseas y cefalea que
se relacionan con la elevada tasa de abandonos
de este tratamiento.
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Amantadina

A dosis de 200-400mg/dia se logra el control
de los sintomas asociados a la abstinencia de
cocaina.

La amantadina podria ser util en el tratamiento
de pacientes con abstinencia de cocaina grave
en un periodo no superior a cuatro semanas.

Otros

En algunos casos puede ser necesaria la
utilizacién de benzodiacepinas, antipsicoticos
atipicos, antidepresivos, etc.; cuando el
sindrome de abstinencia se acompafa de
complicaciones de diversa indole como crisis
de angustia, insomnio, sintomas psicoéticos o
sintomatologia depresiva que, en ocasiones,
puede ir acompafada, aunque transitoria,
ideacion suicida.

Si el paciente refiere historia o antecedentes
de crisis convulsivas secundarias al consumo
0 abstinencia de toxicos pueden utilizarse
antiepilépticos como tratamiento preventivo.

El tratamiento debera ser individualizado
con base en cada paciente y a su grado
de dependencia a la cocaina y patologias
asociadas.



Manejo de intoxicacién por marihuana

Los términos cannabis y marihuana, entre
muchos otros, hacen referencia a las sustancias
psicoactivas que son consumidas de la planta
Cannabis Sativa con fines recreativos, religiosos
y medicinales.

De acuerdo con la Organizacion de las Naciones
Unidas, se trata de “la sustancia ilicita mas
utilizada en el mundo.”

Los principales compuestos de la planta
Cannabis sativa pertenecen a varios grupos:

Cannabinoides

Constituyen una serie de sustancias de
naturaleza fendlica, derivados del difenilo y del
benzopireno.

Alcaloides

Naturaleza simple

Nicotina y tetranocannabina (alcaloide con
propiedades similares a la estricnina).

Naturaleza compleja
Cannabinas, A, B, Cy D.

Ceras

Compuestos de naturaleza parafinica, el mas
importante es el Nonecosano.
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Aceites esenciales

Los mas importantes son: carofileno,
B-humileno, limoneno y selineno.

También, la marihuana se puede mezclar con
comida o ingerirla como té.

Su forma mas concentrada y resinosa se llama
hachis y cuando esta en forma de liquido negro
pegajoso se conoce como aceite de hachis.

El humo de la marihuana tiene un olor
caracteristico, que es usualmente agridulce.

Mecanismo de accién y toxicidad
Se encuentra en diferentes presentaciones:

Hierba, usada para la fabricacion de cigarrillos
o adicionada a los alimentos, con 1-8% de THC.

Resinas (Hachis “pipas”), con 5-10% de THC.

Extractos oleosos (aceite de Hachis), con la
mayor concentracion de THC (hasta 50%).

Por via inhalada se absorbe entre un 20-50%
del TCH, el inicio de accién es 6-12 minutos y
los sintomas pueden durar hasta 3 horas.

Por via oral solo alcanza la circulacién sistémica
entre un 5-20% del TCH debido al metabolismo
hepatico de primer paso, empieza a actuar en
30-60 minutos y persiste 4-6 horas.



Elcannabis se disuelve enla grasa que se acumula
en el cuerpo, lo que significa que esta queda en el
cuerpo durante por lo menos 6 semanas.

El metabolismo hepatico conduce en primer
lugar a sus derivados hidroxilados en posicion
7, que actualmente se consideran las sustancias
mas activas, con posteriores hidroxilaciones en
otras posiciones.

El principal metabolito es
11-hidroxitetrahidrocanabinol.

Tiene un volumen de distribucién de 10L/kg y
se incrementa con el uso crénico. Su unién a
proteinas es de 97-99%.

Su vida media es entre 20-30 horas, pero puede
ser mayor en usadores cronicos, hasta 56
horas. Se elimina por heces (30-35%) y orina
(15-20%).

El receptor CB1 esta ubicado principalmente
en el sistema nervioso (corteza cerebral,
hipocampo, cuerpo estriado, cerebelo vy
terminales nerviosas centrales y periféricas) y el
receptor CB2 en las células del sistema inmune;
y ambos estan implicados en la regulacion de la
liberacion de neurotransmisores y citoquinas.

La activacion del receptor CB1 produce
disminucién de la respuesta motora, analgesia
y estimula la ingesta de alimentos.
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El canabinoide delta-9-tetrahidrocanabinol o
THC, puede tener efecto estimulante, sedativo
o alucindégeno.

Estimulalaliberaciondeserotoninaycatecolaminas
(norepinefrina), llevando a taquicardia y también
inhibe los reflejos simpaticos, conllevando a
hipotensidn ortostatica. También inhibe los efectos
parasimpaticos.

Altera el neurotransmisor GABA y dopamina.

THC es un potente disolvente de grasas que
al posarse en las neuronas lesiona la mielina,
ocasionando la muerte de la neurona.

El Dr. M. Henkerman en 1990 descubri6é que el
THC se posa en las neuronas del area limbica,
hipocampo, cerebelo y lobulos frontales. De
esta manera las neuronas encargadas de frenar
los instintos del ser humano son afectadas.

La persona ha dejado de controlar sus instintos,
lo que traera como consecuencia que lo aparten
a la sociedad en que vive.

Dosis toxica

La toxicidad esta relacionada con la dosis, pero
existe variabilidad individual.

No se han reportado casos de muerte por
consumo de marihuana inhalada, los cigarrillos
de marihuana tipicos contienen entre 1-3% de



THC, pero variedades mas potentes pueden
contener mas de 15% de THC.

Los hachis contienen entre 3-6% y hachis con
aceite 30-50%.

Manifestaciones clinicas

El consumo de marihuana se ha asociado
con trastornos cardiovasculares, pulmonares,
reproductivos y posiblemente inmunoldgicos.

El uso por primera vez de marihuana puede
precipitar un episodio psicético agudo
persistiendo por muchos meses, sin historia
psiquiatrica previa.

Sintomatologia

Después de fumar un cigarrillo de marihuana
puede presentar euforia, palpitaciones,
consciencia sensorial elevada y alteracion de la
percepcion del tiempo después de 30 minutos
por sedacion. También se puede presentar
distorsion del espacio.

La intoxicacion mas severa puede resultar
en alteracion de la memoria a corto plazo,
irritabilidad, desorientacion, despersonalizacion,
alucinaciones visuales y psicosis paranoide
aguda. Ocasionalmente, dosis bajas de THC
pueden precipitar una reaccion de panico.
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El uso inhalado u oral causa principalmente
efectos sobre el sistema nervioso central, la
infusion intravenosa puede producir toxicidad
multiorganica, incluyendo falla renal aguda,
gastroenteritis, anemia, trombocitopenia vy
leucocitosis.

Hallazgos fisicos

Taquicardia, hipotension ortostatica, inyeccion
conjuntival, incoordinacion, lenguaje alterado
y ataxia, hipertermia, hipotermia, urticaria,
prurito, exantema, constipacion, retencion
urinaria, impotencia, trismus, nistagmus lateral,
midriasis, irritacion bronquial y sed.

Salmonelosis y aspergilosis pulmonar pueden
presentarse secundarias al consumo de
marihuana contaminada.

Disminuye la presiéon intraocular, produce
broncodilatacion.

El riesgo de comer marihuana radica en que
su efecto es mas tardio y los consumidores, al
ver que no obtienen los resultados pensados,
toman mas cantidad de dosis de la que fuman.
Ademas, esta sustancia es mucho mas activa
en el estbmago.

Manifestaciones clinicas

Inhalacion 3 a 13mg y via oral 8 a 30mg.
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Vegetativos

Hambre, sed, sequedad de boca y garganta y
palpitaciones.

Psicotropicos

Empatia aumentada, tranquilidad, relajacion,
alteraciones motoras, alteraciones en la memoria
a corto plazo, disminucidn de la comunicacion
verbal y pérdida del sentido del tiempo.

Respiratorio

Broncodilatacion.

Cardiovascular

Incremento de la frecuencia cardiaca y del gasto
cardiaco sin aumento de la presion arterial.

Ocular

Inyeccion conjuntival, disminucién de la presién
intraocular y en ocasiones vision amarillenta o
centelleo de colores.

SNC

Intoxicacion leve: sensacidn de extrafeza y
somnolencia.

Intoxicacion moderada: euforia, risa facil,
despersonalizacidn y alteracion en la percepcion
del tiempo.
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Intoxicacion grave: crisis de panico, psicosis,
temblor, ataxia y coma (descartar intoxicacion
concomitante por otras sustancias).

Fases de la intoxicaciéon aguda
Primera fase

Después de 15 y hasta 45 minutos de haber
fumado, el consumidor experimentara un pico
plasmatico; inicialmente también algunos
sintomas fisioldgicos como: palpitaciones, veértigo,
tos, presion en la cabeza, taquicardia, sequedad
en los o0jos, boca y garganta; ademas conjuntivas
hiperémicas y ojos hipersensibles a la luz.

Sintomas psicolégicos

Sensacion de estar mentalmente activo en su
conducta hacia su medio ambiente.

Tendencia a reirse y verborrea.
Segunda fase

Esta es una fase mas continua y conlleva
una sensacion de actividad mental. Dura
cerca de 3 a 4 horas. El fumador habitual
tiene probablemente un periodo mas corto de
intoxicacion aguda (una hora y media). Esta
fase es primordialmente psicolégica.



Se caracteriza por: aess
Actividad mental, pero introvertida.
La fluidez de pensamiento es intensa y llena de
asociaciones.
Los colores y olores parecen mas intensos.
Los detalles que antes eran apenas perceptibles
se perciben ahora claramente.
Otras manifestaciones incluyen hipo o
hipertermia, bradicardia o taquicardia, hiper o
hipotension, inyeccion conjuntival, midriasis,
nistagmus, fotofobia, xerostomia, bradipnea,
tos, constipacién y retencion urinaria.
Es importante determinar el consumo
concomitante de otras drogas de abuso, ya que
la marihuana puede potenciar los efectos de
otros depresores del sistema nervioso central y
la taquicardia inducida por la cocaina.
La duracion de los sintomas, momento del inicio
y tratamiento no estan claramente definidos.
Sobredosis
Intoxicacion leve de cannabis: relajacion,
fatiga, sensacion de bienestar, alteraciones
perceptuales y alteraciones en memoria.
Intoxicacion moderada: humor cambiante,
déficit de memoria y despersonalizacion.
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Intoxicacion excesiva: lenguaje alterado,
incoordinacion, alucinaciones, delirio y paranoia.

El uso intravenoso de extracto de marihuana
o0 aceite de hachis puede causar nausea,
vomito, diarrea, fiebres progresivas en 12
horas a cianosis, hipotension, disnea, dolor
abdominal, shock, trombocitopenia, coagulacion
intravascular diseminada, rabdomiolisis, falla
renal aguda y muerte.

Tratamiento

Consiste en medidas de emergencia y soporte:

Tranquilizar al paciente y a la familia.

Obtener la mayor cantidad de informacién
util por aparte del paciente.

Descartar el consumo de otras drogas.

Si hay hipotension ortostatica administrar
liquidos via intravenosa y colocar al paciente
en posicion de trendelenburg.

En estado de agitacibn o psicosis se
requiere también de una benzodiacepina
tipo diazepam de 5 a 10 miligramos via
intramuscular o intravenosa; o midazolam
7.5 miligramos via intravenosa. A criterio de
la persona tratante, si se considera que el
paciente se encuentra en condiciones de
tolerar via oral, administrar alprazolam de
0.5 a 1 miligramo.



* Los métodos de eliminacion rapida no son
recomendados por su poca efectividad,
debido al gran volumen de distribucion de
los Cannabinoides.

Manejo de la intoxicacién por sustancias
inhaladas

Son sustancias que se transforman en vapor
a temperatura ambiente, que se inhalan para
obtener efecto psicoactivos.

Son los disolventes organicos presentes en
numerosos productos de uso doméstico e
industrial (pegamento, aerosoles, pinturas,
disolventes industriales, quitaesmaltes, gasolina
y liquidos de limpieza).

Otras sustancias son directamente tdéxicas
para el higado, el rifidn o el corazén, y algunas
producen neuropatia periférica o degeneracion
cerebral progresiva. Se clasifican en cuatro
categorias:

* Disolventes volatiles: liquidos que se
vaporizan a temperatura  ambiente
(diluyentes y removedores de pinturas,
liquidos para lavado en seco, quita- grasas,
gasolinas, pegamentos, correctores liquidos
y marcadores con punta de fieltro).

* Aerosoles: rociadores que contienen
propulsores y disolventes; incluyen las
pinturas pulverizadas, atomizadores para
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desodorantes, fijadores de pelo y rociadores
de aceite vegetal para cocinar.

Gases: incluyen las anestesias de uso
meédico, asi como los gases que se utilizan
en productos domésticos o comerciales. Los
gases anestésicos de uso médico incluyen
al éter, el cloroformo, el halotano y el 6xido
nitroso, comunmente conocido como “gas
hilarante”. Otros productos caseros vy
comerciales que contienen gases son los
encendedores de butano, los tanques de
gas propano y los refrigerantes.

Nitritos: se consideren una clase especial
de sustancias inhalables (Desodorantes
ambientales). Los nitratos principalmente
dilatan los vasos sanguineos y relajan los
musculos.

Intoxicaciéon aguda

Las personas presentan los siguiente signos:

Ansiedad y agitacion.
Actua o habla de manera extraia.
Pérdida de conciencia abrupta o gradual.

Cambios de coloracién en rostro, labios o en
las puntas de los dedos (palidez, coloracion
azul o negra).

Cambios de temperatura corporal (escalofrio
o sudoracién excesiva). Convulsiones.



* Monitoreo de la persona intoxicada al
menos durante 6 horas hasta asegurar su
recuperacion.

Diagnéstico

El diagnostico de abuso de sustancias inhalables
se basa en una historia clinica completa, examen
fisico, ademas se deben incluir evaluaciones
cognitivas, evaluaciones psiquiatricas,
evaluaciones de riesgo de violencia y autolesion
y estudios de laboratorio y gabinete.

Manejo de intoxicacion por anfetaminas

El tratamiento del uso/abuso de anfetaminas
esta actualmente mucho menos desarrollado
que el tratamiento de otros tipos de drogas.
Dado que en la literatura cientifica no existen
virtualmente estudios en torno a este tema,
los avances realizados en el campo del
tratamiento del uso/abuso de cocaina se han
hecho en numerosas ocasiones extensibles a
esta sustancia.

Las personas consumidoras nedfitas tienen
mayores posibilidades de presentar intoxicacion
que se manifiesta por enrojecimiento facial,
temblores, pérdidadelacoordinacién, confusion,
irritabilidad, agresividad, alucinaciones, dolor
toracico, hipotensién y arritmias cardiacas. En
casos graves pueden sobrevenir convulsiones,
coma y fallo respiratorio.
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Cualquier sospecha de sobredosis debe
considerarse como urgencia medica ya que
las alteraciones cardiacas pueden alcanzar
niveles peligrosos. Todos aquellos pacientes
que presentan sintomas de intoxicacién por
anfetaminas o sus derivados requieren ingreso
hospitalario. El abordaje ha de ser sintomatico
y de sostén.

Medidas generales
Se basa en los siguientes puntos:

Mantenimiento de la permeabilidad de la via
aeérea.

Realizar, si es preciso, la resucitacion
cardiopulmonar.

Traslado al hospital mas cercano.
Evacuacion gastrica.

Siestaconscienteynohantranscurrido 6 horasde
laingestiénoral:administrarcarbdénactivado(50g),
junto con un catartico como el sorbitol en dosis de
1-2mg/kg de una solucion al 70% (1g/kg/ peso).
Observacion 12-24 horas.

Si esta en coma se realiza lavado gastrico,
previa intubacion endotraqueal, seguida de la
administracién de carbon activado a través de
la sonda de lavado.



Evitar la acidificacion de la orina para aumentar \'/%G?éj
la eliminacion de la droga absorbida. En
personas con rabdomiolisis puede empeorar la
insuficiencia renal.
Debe mantenerse en un ambiente tranquilo y
evitar los estimulos y movimientos bruscos.
De la suma del puntaje Glasgow (ver tabla 3) se
determina la gravedad del paciente, que puede
estadificarse asi:
Estado grave: puntaje 8 o menor.
Moderado: de 9 a 12.
Leve: de 13 a 15.
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5. Anexos

Algoritmo 1. Abordaje del paciente con
intoxicacioén por opiaceos

( Paciente con intoxicacion por opiaceos )

v

Interrogatorio dirigido de exposicién aguda o crénica
a otros farmacos y drogas de abuso

v

Investigar afeccion organica

- Neuroldgico
- Pulmonar
- Cardiovascular

O == O

en orina para drogas
de abuso

/ ¢ Prueba positiva para opioides? \

Administracién de naloxona o nalmefene.
Evaluar infusién continua de naloxona.
Administracién de carbon activado.
Valorar dosis multiples.

Administracién de
carbén activado.
Valorar dosis multiples
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Tabla 3. Escala de coma de Glasgow modificada

Parametro

Valor

Apertura Ocular

* Espontanea

» Al estimulo verbal
* Al dolor

* Ninguna

- N W H

Respuesta Verbal

* Orientada

» Conversacioén confusa

* Palabras inapropiadas

» Sonidos incomprensibles
* Ninguna

- N W~ O

Mejor Respuesta Motora

* Obedece ordenes

* Localiza el dolor

* Flexion normal (retiro)

* Flexion anormal (decorticacion)
» Extensién (descerebracion)

* Ninguna (flacidez)

= N W~ 00O

Puntaje de la escala = apertura ocular + respuesta
motora + respuesta verbal; mejor puntaje

posible = 15; peor = 3.

Fuente: ATLS for Doctors course manual, 8a. Edicion.



Cuadro 5. Estadisticas del Ministerio de
Salud Publica y Asistencia Social (MSPAS)

Ministerio de Salud Publica 2013-2016

Envenenamiento accidental por drogas

. 465
desconocidas
Envenenamiento autoinfligido por drogas 77
desconocidas
Envenenamiento de intencién no determinada 132
por drogas desconocidas
Envenenamiento accidental por alcohol 17
Total pacientes 691

Grafico 1. Incidencia de consumo 2013-2016

I Envenenamiento accidental por
drogas desconocidas

Envenenamiento autoinfligido por
drogas desconocidas

Accidental por
drogas desconocidas

Envenenamiento
accidental por alcohol

La estadistica de intoxicaciones proporcionada
por el MSPAS carece de informacién acerca
del tipo de droga, la frecuencia comparativa por
afo, y otros datos que permitan analizar qué
lugar ocupan las intoxicaciones en la morbilidad
general. Tampoco se cuenta con referencias
sobre procedencia, sexo, edad, ni otros datos
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demograficos. La principal clasificacidn, se hace
con base en si el envenenamiento fue accidental
o autoinfligido, con una diferencia significativa,
siendo en su mayoria “accidental”. Sin embargo,
existe también un gran numero de casos, en
los que se desconoce si fue accidental o no.
Llama la atencién, que en la estadistica no se
incluye la intoxicacion alcohdlica autoinfligida,
sino solamente la “accidental”, sin hacer mayor
referencia a lo que esto se refiere.

Cuadro 6. Prevalencia de trastornos por intoxicacion

de sustancias recreativas en el Hospital General
de Accidentes “Ceibal”

Hospital General de Accidentes 2015
Trastorno porusode sustanciadesconocida 60
Trastorno por uso de sustancia conocida 198
Envenenamiento accidental por alcohol 185
Total pacientes 443

Grafico 2. Incidencia de consumo en Hospital
General de Accidentes “Ceibal” 2015

198 185

Uso de sustancia
desconocida

Uso de sustancia
60 conocida

Alcohol

En el Hospital General de Accidentes, en el 2015,
de un total de 83,706 diagndsticos, el 0.53% de
los mismos, corresponde a envenenamientos por
drogas o alcohol. Aunque existe un mejor registro



de informacion por grupo etario, se desconoce
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si el diagndstico de intoxicacion fue registrado,
cuando este no era el principal motivo de consulta,
como por ejemplo, en casos de politraumatismo
y otros accidentes. No existe un consenso en la
forma de registrar los envenenamientos, pues
hay diagnésticos parecidos para describir el
mismo tipo de intoxicacion (ejemplo, trastornos
mentales por uso de alcohol, trastornos mentales
y de comportamiento por uso de alcohol,
intoxicacidén aguda, efecto toxico del alcohol).

Cuadro 7. Prevalencia de intoxicacion por uso
de sustancias recreativas en Centro de Atencién
Integral en Salud Mental

Centro de Atencioén Integral en Salud Mental

s:;ﬂ:ndga 2015 2016 Total
Sedantes 433 510 943
Cocaina 46 37 83
Opiaceos 24 0 24
Multiples drogas 153 272 425
Alcohol 661 633 1,294
Total pacientes 1,317 1,452 2,769
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Grafico 3. Clasificacion por tipo de
sustancias en el Centro de Atencién Integral
en Salud Mental 2015-2016

M Sedantes

M Cocaina

I Opiaceos

Mdltiples
drogas

M Alcohol

-

En la estadistica del Centro de Atencion Integral
en Salud Mental hay una mejor clasificacion
por afo y por tipo de sustancia, y en la grafica,
se puede apreciar que la intoxicacion mas
frecuente es por alcohol, seguida de la atribuida
a sedantes, aunque en este rubro, se desconoce
el tipo de sedantes a los que se hace alusién.



6. Glosario

Benzodiacepina: son medicamentos
psicotrépicos con efectos sedantes, hipnadticos,
ansioliticos, anticonvulsivos, amnésicos y
miorrelajantes usados en medicina para tratar
la ansiedad, insomnio y otros estados afectivos,
asi como la epilepsia, abstinencia alcohdlica y
espasmo muscular.

Coreoatetosis: sindrome que se caracteriza
por la presencia de movimientos incontrolados
e involuntarios en varias zonas corporales.

Delirio: estado de alteracion mental,
generalmente provocado por una enfermedad
O por una sustancia psicotropica, en que se
produce excitacién e intranquilidad, desorden
en las ideas y alucinaciones.

Intoxicaciéon: manifestaciones clinicas vy
bioquimicas de toxicidad de una sustancia.

Mioglobina: hemoproteina muscular, parecida
a la hemoglobina.

Opiaceo: se emplea para definir a aquellas
sustancias alcaloides naturales derivadas
del Papaver somniferum, por ejemplo:
morfina, codeina, tebaina y noscapina,
6-mono-acetilmorfina.

Opioide: se refiere a una amplia gama de
agentes farmacologicos o drogas, naturales

%
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0 sintéticas, con accion similar a la morfina o
acciones mediadas a través de la unién a los
receptores opioides, por ejemplo: heroina,
fentanil, metadona y meperidina.

Rabdomiolisis: desintegracion de las fibras de
los musculos esqueléticos, con liberacién de
grandes cantidades de mioglobina, con riesgo
de producir dafio renal.

Verborrea: empleo excesivo de palabras al
hablar.
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