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4.2 Análisis de la gravedad de los pacientes. 
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4.1 Análisis de la epidemiología de la intoxicación me-

dicamentosa. 

4.1.1 Aspectos cuantitativos. 

El primer dato llamativo (tabla IX) es el descenso 

progresivo en el número de intoxicaciones medicamentosas que 

ello parece, a priori, triple: a) un descenso en el número 

de intoxicados que han acudido a Urgencias durante este pe­

ríodo de estudio, y por tanto un lógico descenso proporcio­

nal en el número de los que han precisado ingreso en Intensi_ 

VOS; b) un criterio más riguroso de selección para la admi­

sión de estos pacientes, escogiendo los casos de mayor gra­

vedad; c) un cambio en la dinámica del Servicio de Urgencias 

o de la Unidad de Intensivos, que pudiera afectar a estos p_a 

cientes con período de recuperación muy rápido. 

a) Admisiones de intoxicados en Urgencias (tabla XXVIII): 

datos recogidos en el Servicio de Urgencias de nuestro Hospi_ 

tal demuestran que no sólo no ha disminuido el número de ad­

misiones por esta patología en cifras absolutas, sino que in_ 

cluso ha aumentado. Así por ejemplo, M i l l a et a l e n un 

estudio real izado durante el año 1975 recogen 918 intoxica­

ciones agudas admitidas en el Servicio de Urgencias (2,4 % -

de todas las Urgencias, y el 5,47 % de las urgencias médicas) 

de las cuales el 45 % (420) eran intoxicaciones medicamento-
1 in 

sas. Entre 1979 y 1981 Camp ha recogido 214.730 Urgen_ 

cias de las cuales el 1,9 % eran urgencias toxicológicas (lo 

que viene a representar 1.388 intoxicaciones agudas/año) que 

representan a su vez el 1,94 % de las Urgencias y el 3,87 % 

han sido ingresadas en la Unidad. La explicación para 



174. 

TABLA XXVIII 

EVOLUCIÓN DE LAS ADMISIONES POR INTOXICACIÓN AGUDA EN EL SER­

VICIO DE URGENCIAS DEL HOSPITAL CLÍNICO DE BARCELONA. 

1.975 1.979-80-81 1.985 

(Promedio/año) (Estimación) 

Total de Urgencias 38.250 71.577 124.236 

Total de Urgencias médicas 16.789 35.826 33.716 

Total de Intoxicaciones 

Agudas 918 1.388 2.020 

Total de Intoxicaciones 

Medicamentosas 420 433 792 

Total de intoxicados que 

fueron ingresados en UCI 55 48 
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de las urgencias médicas; el 31 % (433) fueron intoxicacio-
65 

nes medicamentosas. Recientemente (Nogué et al) hemos 

realizado un estudio a lo largo de 3 meses del año 1985, a -

partir del cual pueden hacerse estas estimaciones aproximadas 

para dicho año: 2.020 urgencias toxicológicas, lo que repr£ 

senta el 1,63 % de las Urgencias y el 5,99 % de las urgencias 

médicas: el 39 % (792,) serían intoxicaciones medicamentosas. 

Queda pues bien demostrado, y en contra de la sen­

sación que tiene la mayoría del personal que trabaja en el -

Servicio de Urgencias de nuestro Hospital, que la urgencia -

toxicológica ha aumentado en cifras absolutas a lo largo de 

estos años, aunque sí debe reconocerse que cuantitativamente 

ha disminuido en relación al ascenso geométrico de otros t i ­

pos de urgencia^**^. 

Este aumento de la urgenci a toxicológica ha sido -

puesto también de manifiesto al comparar los datos epidemio­

lógicos ya sea en otros Hospitales de nuestra propia ciu_ 

^^^49,51,53,55^ de E s p a ñ a ^ ^ ' ^ ^ ' ^ ^ ' o del resto del mun 

^̂ 67,111_ 

Es pues evidente que el progresivo descenso de los 

ingresos por intoxicación medicamentosa, no ha obedecido a -

una disminución en el número de intoxicados que acudieron a 

Urgencias. 

b) Gravedad de los intoxicados que ingresaron en la Unidad: 

para estudiar si este factor ha sido el determinante, nos he_ 

mos basado en el análisis del índice SAPS que ha sido calcu-
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lado para todos los enfermos que ingresaron en la Unidad. -

La evolución de este índice a lo largo de estos 7 años ha sj__ 

do la siguiente: 10*01, 9'98, 11'67, 11, 10'78, 12'41 y 12'53; 

si la comparamos con la evolución en el número de los ingre­

sos (tabla IX) se observa una correlación significativa tan 

sólo en los 2 últimos años, en los que los enfermos que in­

gresaban tenían mayor gravedad. 

Otro modo más parcial de observar la gravedad de -

estos enfermos es por el grado de coma o l a alteración del -

cociente alveolo-arterial. Para el primer caso, la evol£ 

ción del índice de coma a lo largo de estos años fue: 2*80,-

2'71, 2*93, 3'21, 2*85, 2*83 y 2*72; no hay pues relación en 

tre un mayor deterioro de conciencia y el hecho de decidirse 

por el ingreso en Intensivos. En relación al gradiente -

su evolución fue: 0'88, 0'53, 1'05. V05, 1*72, 1'21 y 1'18, 

si se toma en consideración la escala propuesta por Knaus; -

sin embargo, si consideramos la prevalencia de pacientes que 

tenían un gradiente muy elevado (clasificados como 3 o 4), -

el cual tiene trascendencia clínica ya que significa un serio 

deterioro de l a capacidad de difusión pulmonar, vemos que su 

evolución durante estos años fue de 21 '2, 10, 26'2, 22, 40 y 

31'8 % respectivamente. 

De estos datos se deduce pues que por lo menos en 

los 2 últimos años del estudio ha habido un criterio de sele£ 

ción para el ingreso de estos enfermos basado en su mayor -

gravedad general (índice SAPS) y en particular en un mayor -

deterioro del funcionalismo respiratorio. 
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c) Cambios en la dinámica del Servicio de Urgencias y/o de 

la Unidad de Intensivos: el último tercio del período cons_i_ 

derado en nuestro estudio (a partir del mes de Febrero de -

1,982) ha coincidido con modificaciones estructurales y fun­

cionales que han afectado a ambos Servicios, y derivadas fun_ 

damentalmente de la inauguración del nuevo Servicio de Urge£ 

cias y de la desaparición de una Unidad de Hospitalización -

Convencional adjunta a la A.V.I. y que en la práctica, entre 

otras funciones, actuaba de Unidad de semi-intensivos. 

Todo ello ha comportado: 

1) La creación dentro del Servicio de Urgencias de un espa­

cio físico {área de shock) para la reanimación del enfermo -

crítico. Un 7,1 % de los enfermos atendidos en este área 

son intoxicados agudos graves (46 el año 1983); un porcent£ 

je de estos intoxicados fallecen (9 % ) , otros mejoran y son 

transferidos a un área de observación (59 %) mientras que só_ 

lo el 32 % son transferidos a nuestra Unidad, La prácti­

ca ha demostrado que la A.V,I, cumplía inicialmente (cuando 

no existía esta área de shock) parte de las funciones actua1_ 

mente asignadas a esta área, y que sin duda una buena parte 

de ese 59 % que son actualmente transferidos a un área de ob_ 

servación habrían pasado 24-48 horas de estancia en la Uni--

dad como sucedió durante los 4 primeros años del estudio. 

2) La creación dentro del Servicio de Urgencias de otro espa^ 

ció físico (área de reanimación post-anestésica), que en la 

práctica y por no ofrecer otra posibi1idad de drenaje el área 

de shock, ha asumido también funciones de UCI; por supuesto 

que estas funciones han sido tomadas no sólo con el enfermo 
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intoxicado sino con otras muchas patologías, por lo que po­

dría contribuir a explicar el descenso en cifras absolutas -

pero no en valores relativos que ha tenido el intoxicado en 

nuestra Unidad. 

3) Creación de un área de observación en una de las plantas 

del Servicio de Urgencias: la fase aguda de las intoxicacÍ£ 

nes es relativamente corta, de forma que la mayoría de los -

que son admitidos en Urgenci as, verán desaparecer su sintom_a 

tología en un plazo de 12-24 horas. La nueva área de ob­

servación cumple pues esta función en algunos intoxicados, -

que de no existir, dadas algunas de las peculiaridades implj_ 

cadas en los intoxicados que representan un inconveniente pa 
18"~" 

ra su ingreso en unidades de hospitalización convencional , 

habrían motivado su ingreso en la Área de Vigilancia Intensa 

va. 

4) Desaparición de un área de hospitalización adscrita a Ur­

gencias y contigua físicamente a la Unidad de Intensivos: e¿ 

ta área constituía en la práctica un buen drenaje de los en­

fermos de la UCI, contribuyendo a agilizar las entradas y sa_ 

lidas de los enfermos; en la actualidad, proceder a las al­

tas en la Unidad está siempre en función de la disponibili — 

dad de camas de hospitalización convencional en las especia­

lidades correspondientes, lo que en la práctica se traduce -

por estancias prolongadas innecesariamente durante uno o más 

días, habiendo desaparecido además la posibi lidad del tras la, 

do inmediato al área contigua, que venía actuando como una -
112 

zona de cuidados intermedios . El intoxicado agudo es 

un paciente que cuando requiere atención, la requiere de for_ 

ma inmediata, de forma que al revés de lo que sucede con -
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otras patologías, el enfermo que ahora precisa UCI, puede no 

precisarla 4, 8 o 12 horas más tarde; este período crítico 

era antes más fácil de poderlo ofrecer en la A.V.I.; ahora, 

en numerosas ocasiones, cuando ya se dispone de una cama l i ­

bre en intensivos, el intoxicado (afortunadamente) está ya -

fuera de riesgo. 

5) Cambio en el concepto de medicina intensiva: los crite--

rios para el ingreso de los enfermos en la UCI se han ido am 

pliando en los últimos años, de modo que cada vez se admiten 

más enfermos en situación crítica, con enfermedades subyacen_ 

tes más graves y con menores posibi1idades de supervivencia, 

lo que comporta entre muchas otras cosas, una prolongación -

de su estancia y un menor número de admisiones. 

Todas estas razones expuestas creemos que j u s t i f i ­

can el descenso en las admisiones en UCI por intoxicación -

(cifras absolutas), y su particular descenso relativo respe£ 

to de otras patologías, dadas las peculiaridades que entornan 

a la patología derivada de una intoxicación aguda. 

En nuestra Unidad a lo largo de estos 7 años, la -

prevalencia de intoxicados ha sido del 16,7 participando 

los medicamentos en el 83 % de los casos. La elevada pre_ 

valencia de intoxicados (que al principio del estudio llegó 

a superar el 20 % ) , debe explicarse de nuevo a través de al­

gunas peculiaridades de nuestro Hospital y concretamente en 

el hecho de la existencia de otras 7 áreas de cuidados espe­

ciales: respiratorio, gastroenterología, pediatría, corona­

ri a , nefrología, endocrinología y hematología, que aún no pu_ 
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diendo considerarse todas ellas como unidades de intensivos, 

sí han motivado una clara selección de los ingresos en fun­

ción de una patología base; por otro lado, independientemen^ 

te del órgano o sistema que estuviere más comprometido, el -

intoxicado que necesitaba UCI era ingresado en 1 a A.V.I., si 

las disponibilidades de cama lo permitían. Estos porcen­

tajes tan altos de ingresos por intoxicación aguda en una U-

nidad de intensivos polivalente, no han sido nunca hasta aho_ 

ra reportados en 1 a literatura, donde oscilan entre un 2 y -
113-117 

un 6 % . Hay que citar la existencia en determina­

dos hospitales generales del extranjero, de Unidades de In-
118 119 

tensivos o áreas de reanimación dedicadas exclusivamen_ 
te al cuidado del intoxicado agudo grave. 

En lo que sí se parece nuestra serie en relación a 

otras es en la participación del medicamento en los intoxica^ 

dos agudos en UCI (tabla XXIX): 83 %, cuando en otras series 

oscila entre el 82 y el 90 %''''̂ "''''̂ . 

Otro aspecto a considerar es el porcentaje de into_ 

xicaciones que han venido a Urgencias, y de ellas las que -

han necesitado UCI. En nuestro hospital, tomando como re 

ferencia los años 1975, 1980 y 1985 vemos que la prevalencia 

de intoxicados en el total de Urgencias atendidas fue del 2*4, 

1'9 y 1'6 %; de estos intoxicados que llegaron a Urgencias, 

fueron admitidos en Cuidados Intensivos el 4 y actualmente -

sólo el 2,4 % de los pacientes. En Barcelona, un estudio 
114 

multicéntrico realizado en 1980 mostró un 2,4 % de intoxi_ 

cados entre el total de Urgencias de 5 Hospitales, de los -

cuales el 6,5 % fueron ingresados en UCI. En Madrid, otro 
113 

estudio real izado entre 1977 y 1984 en un sólo Hospital ,-

mostró una prevalencia de intoxicados en Urgencias del 0,73 % 

(con un aumento del 60 % en cifras absolutas al comparar 1984 
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TABLA XXIX 

INTOXICACIÓN AGUDA COMO CAUSA DE INGRESO EN UCI 

ESTUDIO ACTUAL (1978-1984) 

GITAB (1980) 
114 

CORTES (1977-1984) 
113 

STERN (1977-1981) 
115 

FRATTI (1974-1980) 
115 

THIBAULT (1977-1979) 
117 

Porcentaje de 

intoxicados 

16,7 % 

5,75 % 

6 % 

1,86 lo 

5,9 % 

Porcentaje de into­
xicación medicamen­
tosa, sobre el total 
de intoxicados 

83 

82 

85 

90 
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con 1973), de los que un 13,9 % fueron admitidos en UCI. 

Otro trabajo también de Madrid , pone de manifiesto que la 

IMA ha representado el 1 % de las urgencias médicas. En 

otros paises el porcentaje de intoxicados que accede desde -
1?0 

Urgencias a Unidades de Intensivos es del 6,1 % , 

4.1.2 Aspectos cualitativos. 

Referidos ya con exclusividad a la intoxicación me 

dicamentosa ingresada en la Unidad, ha habido aparte de los 

cambios cuantitativos que se han comentado en el anterior a-

partado, unos cambios cualitativos; dicho de otro modo, los 

medicamentos implicados en estas intoxicaciones no fueron los 

mi smos en 1978 que en 1984. 

La tabla XVI refleja los grupos farmacológicos im­

plicados en estas 300 IMAG; el dato más destacable es el pre 

dominio absoluto de los psicof ármacos, que con uno u otro TQ_ 

presentante estuvieron presentes en el 94 % de los pacientes; 

este hecho se encuentra íntimamente ligado a la intencionali_ 

dad suicida del 95 % de estas 300 IMAG. Las estadísticas 

en todo el mundô '̂̂ '̂̂ ''̂  y también en nuestro mediô '̂̂ '̂̂ '̂ ^ 

confirman que, la inmensa mayoría de las IMA en adultos, se 

producen con psicofármacos. Se considera que el 0,3 % de 

los pacientes a los que se prescriben psicofármacos realiza-
121 

rán una tentativa de suicidio utilizando los mismos , ace£_ 

tándose que una mayor restricción en la libre dispensación o 

en la prescripción de estos fármacos comportará un descenso 
122 

en la incidencia de estas intoxicaciones 
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Los intoxicados con antidepresivos y con fenotiacj_ 

ñas, eran los que tenían en la presente serie mayor prevalen^ 

cia de tentativas previas de suicidio, lo que puede traducir 

un trastorno más grave de la personalidad. 

De los grupos farmacológicos implicados en las 300 

IMA, hemos seleccionado aquellos 4 con mayor incidencia e i£ 

teres toxicológico: barbitúricos, benzodiacepinas, antidepre_ 

si vos y fenotiacinas, con el fin de estudi ar su participación 

a lo largo del tiempo de este estudio. Las figuras 8 y 9 

muestran su participación absoluta y relativa a lo largo de 

estos 7 años; lo más llamativo es el descenso en cifras ab­

solutas en todos los grupos, pero cuando se examinan los por. 

centajes de cada grupo, lo que más destaca es el descenso de 

los barbitúricos (del 64 al 36 %) y el ascenso de las benzo­

di acepinas (del 42 al 64 %); este último hecho responde a -

un motivo principal: el cambio en la incidencia de estos 2 

fármacos en la epidemiología toxicológica de Urgencias, lo -

cual a su vez está en relación directa con el cambio en el -

consumo de ambos fármacos entre la población y fundamentalmen_ 

te en la sustitución de los barbitúricos por benzodi acepinas 

como terapia hipnótica. Así por ejemplo, 1975 en nuestro 
54 

Hospital , de las IMA que acudían a Urgencias, el 44 % eran 

intoxicaciones barbitúricas y el 32 % benzodiacepinas, mien­

tras que en 1985 estos porcentajes son respectivamente del 6 

y del 54 Para los antidepresivos y las fenoti acinas, 

los porcentajes en Urgencias eran en 1975 del 2 %, mientras 

que en la actual idad son del 9 y 4 % respectivamente; su im­

portancia relativa en A.V.I. ha pasado en estos 7 años del 

28 al 22 % para los antidepresivos, y del 10 al 4 % para las 
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F i g u r a B 

Participación en c i f r a s absolutas de 4 grupos farmacológicos de 300 IMAG. 
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Figura 9 

Participación en cifras relativas de 4 grupos farmacológicos de 300 IMAG. 



fenotiacinas. Estos cambios a 1o largo de los años care­

cen, sin embargo, de significación estadística. 

Los otros grupos farmacológicos, no tienen impor­

tancia cuantitativa (representan cada uno de ellos menos del 

8 % de la serie; algunos fármacos han desaparecido epidemi£ 

lógicamente durante el tiempo de estudio de esta serie, como 

por ejemplo la aspirina, cuyos 8 casos se dieron en el perío 

do 78-81; en cambio otros han aparecido, como los 4 intoxi­

cados por paracetamol que se han detectado sólo en el perío­

do 81-84. Hay fármacos que no han comportado efectos tó­

xicos (vitaminas, hormonas), mientras que otros han sido con_ 

siderados de alto riesgo (digitálicos, isoniazida) obligando 

al uso de antídotos o de técnicas de depuración extrarrenal). 

Han habido finalmente intoxicaciones que son reco­

nocidas como infrecuentes, como es el caso de 14 intoxicados 

con antibióticos o quimioterápicos, 8 con insulina o antidia_ 

béticos orales, y 5 con hipotensores, entre otros. 

Otro hallazgo de interés en la serie estudiada, es 

la asoci ación de etanol a la intoxicación medicamentosa en -

un 25 % de los casos; este hecho es expresión del general -
123 

consumo de alcohol en nuestro medio , aunque en ocasiones 

esta asociación fue intencional, buscando una potenciación -

del efecto del fármaco sobre el sistema nervioso central. 

No se han excluido en ningún momento del estudio a aquel los 

pacientes por el hecho de que se les asociara etanol a la i£ 

toxicación medicamentosa, ya que el etanol tiene también sus 

indicaciones como medicamento tanto de uso interno (tratamien 

to de la intoxicación por metanol o etilenglicol) como exter 
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no, y por otro lado no cabía esperar del mismo otros efectos 

que no fueran la potenciación de la depresión del SMC y de -

la gastritis medicamentosa. 

4.1.3 Otros aspectos. 

La distribución por edad y sexo está intimamente -

ligada al hecho de tratarse en un 95 % de los casos de una -

intoxicación unida a una intencionalidad suicida. El úni_ 

CO grupo de fármaco que muestra en nuestra serie una edad -

significativamente superior (48,6 + 19,6 años) frente a los 

otros grupos, y en particular frente a los antidepresivos -

(33,9 _+ 12,6 años) son las benzodiacepinas; esto podría re­

flejar una reticencia del médico al uso de los antidepresivos 

en personas mayores, o un mayor consumo de BZD en grupos de 

mayor edad. 

Todas las estadísticas coinciden en afirmar para -

la IMA del adulto, el predominio del sexo femenino, entre la 

23 y la 4§ década de vicia^3,54,58,113,115^ Aunque en la 

serie estudiada la intoxicación por benzodiacepinas ha sido 

más frecuente en el hombre que en la mujer (60 vs 40 %), y -

lo contrario ha ocurrido con los antidepresivos, no se han -

encontrado diferencias significativas entre el sexo y los di_ 

versos grupos de fármacos. 

Resulta también .sorprendente observar que el 49 % 

de estos pacientes habían real izado previamente otras tenta­

tivas de suicidio, incluso graves (con ingresos en nuestra 

propia Unidad o en otras de Cuidados Intensivos); de todos -
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modos este hecho ya es bien conocido: Gardner encuentra 

una recidiva de autointoxicación entre los pacientes que acu[ 

den a Urgencias superior al 25 %; de entre los que ingresan 
114 

en UCI, Marruecos et a l . ya encontraron un 38 % de tentatj_ 
i i ^ ~** 

vas previas de suicidio, mientras que Stern et a l . hicie­

ron un seguimiento de los enfermos que habían ingresado en -

UCI por IMAG, encontrando que un 6 % habían fallecido al ca­

bo de un año por nueva IMA, mientras que un 47 % habían pre-

cisado nuevo ingreso hospitalario, ya fuera por una IMA o -

por descompensación de una enfermedad psiquiátrica. 

El intervalo asistencial nos parece un parámetro -

de sumo interés que en nuestra hipótesis de trabajo hemos ríe 

lacionado con la patología respiratoria como luego se comen­

tará; a menudo ha sido difíci1 de precisar el tiempo trans­

currido entre la ingesta y la llegada al Servicio de Urgen--

ci as, por desconocerse aquél la ya que los pacientes no pue­

den {o no quieren) concretar las circunstancias en las que -

se produjo 1 a IMA. Afortunadamente la mayoría son remiti_ 

dos con relativa rapidez (51 % en ̂  3 horas, 75 % en £ 6 ho-
114 

ras); Marruecos et a l . , en un estudio multicéntrico de in_ 

toxicaciones graves en UCI, habían mostrado un porcentaje si_ 

mi lar (67 % en í 6 horas). 

En nuestra serie hay pacientes (5 %) que tardan 22, 

24 e incluso más horas en llegar al Hospital, lo cual compor_ 

tara una mayor morbilidad. Sólo los pacientes que habían 

asociado barbitúricos y benzodiacepinas, mostraron un inter­

valo significativamente superior (16,7 + 6,2 horas) frente a 

los otros grupos (por ejemplo antidepresivos: 3,5 + 3,3 ho­

ras) , sin que a este hecho le haya encontrado justificación 

razonable. 
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En cuanto a la afectación orgánica que justificara 

el ingreso en intensivos, conociendo que el 94 % de los pa­

cientes habían tonado psicofármacos, se comprende que el sis_ 

tema nervioso fuera el más frecuentemente implicado (92 %) -
135 

en forma de depresión más o menos profunda del SNC . El 

segundo fue el cardiocirculatorio (38 % ) , estrechamente rela_ 

clonado con la presencia de antidepresivos en el 32 % de los 

pacientes. Y el tercero el aparato respiratorio, ya que 

aún excluyendo las depresiones respiratorias de origen cen­

tr a l , un 10 % de los casos presentaban una patología respira^ 

toria (en general una neumonía por aspiración) con compromi­

so funcional importante que justificaba el ingreso en la UCI. 

La aportación terapéutica que la UCI podía hacer -

ante estas 3 eventualidades era a grandes rasgos: en el pri_ 

mer caso (alteración neurológica y en particular depresión 

respiratoria) garantizar una correcta ventilación^ con V.M.-

si fuera preciso; en el segundo (cardiotoxicidad) proporcio_ 

nar una monitorización electrocardiográfica continua, y hemo_ 

dinámica en caso necesario; y en el tercero (patología respj_ 

ratori a) ofrecer oxígenoterapi a a través del medio que se -

considerara más adecuado, fisioterapia, etc. Obviamente, 

cualquier Unidad de Cuidados Intensi vos puede ofrecer muchas 

más opciones de control y tratamiento, que no es preci so es­

pecificar en estos momentos. 
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4.2 Análisis de la gravedad de los pacientes. 

En los últimos 30 años, de entre los muchos cambios 

experimentados por la medicina, en particular la medicina hos_ 

pitalaria, uno de los más espectaculares ha sido el cambio en 

la prioridad del diagnóstico por la terapéutica, hasta el pun_ 

to de que en casi todos los hospitales se han creado áreas -

(las UCIs) donde este tratamiento alcanza altas cotas de so-

fisticación; por un lado, estas áreas tienen un elevado coste 

económico, lo que obliga a justificar el ingreso de los pacien_ 

tes en las mismas en base (entre otros motivos) al beneficio 

que se les puede proporcionar, o dicho de otro modo, no tiene 

sentido ingresar enfermos cuya evolución vaya a ser haci a la 

muerte; por otro lado, encontrar unos parámetros cuantifi ca­

bles en los enfermos que resultarán fáciles de obtener, podría 

permitir realizar comparaciones en grupos de pacientes con p_a 

tología similar y valorar por ejemplo el beneficio de nuevas 
125 

terapéuticas . 

Estas ideas condujeron en 1981 a Knaus y colaborad£ 

res^^ a describir un sistema clasificatorio de las alteracio­

nes fisiológicas agudas (APS) y del estado previo de salud -

(CHE) que se conoce universalmente como clasificación APACHE 

(Acute Physiologic and Chronic Health Evaluation); por un la. 

do este sistema evalúa 34 parámetros clínicos o biológicos áü_ 

rante las 32 horas que siguen al ingreso en la Unidad, pun­

tuándose cada uno de ellos con un valor máximo de 4 y mínimo 

de O en función de lo alejado que esté de los límites de la -

normalidad, de modo que un paciente podía tener como mínimo -

una puntuación total de O (34 x 0) que corresponde al estado 



fisiológico normal, hasta una puntuación máxima de 136 

(34 x 4) que correspondería al máximo deterioro clínico y ^ 

biológico? por otro lado, se valora el estado funcional pre­

vio, la productividad y la necesidad de atención médica en -

los últimos 6 meses, puntuándose con un valor máximo de O y 

mínimo de A de acuerdo con unos criterios de inclusión pre­

establecidos. En definitiva, la puntuación APACHE de un 

paciente podía i r desde O A hasta el 136 0. 

La importancia de este sistema, ya demostrada por 

Knaus, es que su puntuación constituye un índice pronóstico 

tanto en lo que se refiere a la necesidad de intervención te_ 

rapéutica como a la mortalidad, y además es un sistema com­

prensible, uniforme y eficaz como se ha demostrado en múlti-
126 127 128 129 

pies experiencias ' incluso en nuestro propio país ' 

98 
Posteriormente Le Gall (1984) y el propio Knaus 

97 

(1985) han propuesto un sistema de clasificación más sim-

plificado (SAPS, APACHE II) en el que se utilizan sólo 14 pa 

rámetros clínicos o biológicos para evaluar el estado fisio­

lógico actual (SAPS) o todo el sistema de evaluación de la -

gravedad de la enfermedad (APACHE II), habiéndose comprobado 

en ambos una buena correlación probabilística en la previsión 

de la muerte (independientemente del diagnóstico del enfermo): 

por ejemplo, un paciente con un SAPS de 17 tiene una probabi_ 

lidad de muerte del 40 %. 

En el presente estudio, se ha utilizado también un 

sistema de clasificación de 14 variables (tabla VIII), basado 

en los 2 sistemas anteriormente citados (SAPS y APACHE II), 
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con ligeras modificaciones que permitieran una mejor adapta­

ción a nuestra sistemática de trabajo; por ejemplo, para eva 
99 

luar el coma no se ha útil izado la escala Glasgow sino la 

clasificación propuesta por Mattew y Lawson^^^. Se ha es_ 

cogido 1 a peor puntuación de cada parámetro en las primeras 

24 horas de estancia hospitalaria. 

Con unos valores teóricos extremos entre O y 56, -

los 300 enfermos (figura 3) se encontraban entre 2 y 29, y -

el 74 % entre 5 y 14, siendo la puntuación media global de -
98 

11,2 puntos; en el estudio de Le Gal 1 la puntuación prome­

dio fue de 12 puntos, estando entre 5 y 14 puntos el 60 % de 
97 

los 679 pacientes estudiados; en el estudio de Knaus la -

puntuación promedio fue de 13,9 puntos, estando entre 5 y 14 

puntos el 52 % de los 5.815 pacientes estudiados. 

Se ha investigado si existían en nuestra serie di­

ferencias si gnificativas de puntuación global entre los di­

versos grupos de fármacos, no existiéndolas en ningún caso. 

Sin embargo, para algunos parámetros sí que se han encontra­

do diferencias: la edad y los valores de glicemia. 

En el estudio de Le Gall, el índice de mortabilidad 

oscilaba del 10 % (SAPS de 5-6), al 30 % (SAPS de 13-14) y a 

más del 80 % cuando la valoración superaba los 20 puntos. 

En el estudio de Knaus, la mortalidad del 10 % se asociaba a 

un APACHE II entre 10 y 14, del 30 % entre 20 y 24, y del -

80 % para más de 35 puntos. En nuestro estudio, los pa­

cientes tuvieron una mortalidad del O % entre 2 y 8 puntos -

(102 pacientes), del O % entre 9 y 12 puntos (98 pacientes) 
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y del 7 % entre 13 y 29 puntos (100 pacientes); o dicho de -

otro modo, no hubo mortalidad entre los pacientes con puntu£ 

ción SAPS igual o inferior a 13 puntos (75 % de la serie), -

mientras que entre los que tuvieron 14 o más puntos, la mor­

talidad fue del 9,5 %. Se ha excluido de todas estas co_n 

sideraciones a la paciente que murió por defenestración. 

De hecho, tanto el APACHE, como el SAPS, como el -

APACHE II han sido utilizados como índices pronósticos en -

largas series (algunas con más de 5.000 pacientes ingresados 

en UCI) con múltiples diagnósticos; en la sobredosis de me­

dicamentos valorada conjuntamente con los trastornos metabó­

lleos, ya había sido comprobada la utilidad pronostica del -

97 

índice APACHE II , pero no tenemos constancia de que se ha­

ya valorado hasta el momento exclusivamente el diagnóstico -

de intoxicación medicamentosa. 

De los 14 parámetros que forman el índice SAPS, se 

ha intentado valorar individualmente el índice pronóstico de 

3 de ellos: la edad, el coma y el gradiente alveolo-arterial. 

En relación a la edad, los menores de 40 años (189 pacientes) 

tuvieron una mortalidad del 2,11 % mientras que entre los de 

40 o más años fue del 2,70 %, es decir, no es un factor pro­

nóstico significativo. En relación al grado de coma, los 

pacientes elasificados como O, 1 y 2 (45 pacientes) tuvieron 

una mortalidad del 2,17 % mientras que los 3 y 4 la tuvieron 

del 2,36 %, mayor pero tampoco significativa. Finalmente, 

en relación al gradiente, los que lo conservaron normal (cla_ 

sificados con puntuación 0: 183 pacientes) tuvieron una mor­

talidad del 1,09 %, mientras que los otros la tuvieron del -

4,27 %, diferencia que sí es significativa. 
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4.3 Análisis de la patología respiratoria. 

Los efectos de los tóxicos sobre el aparato respi­

ratorio pueden ser divididos en varias categorías^^: 

A) Aquel los provocados por ejemplo por el alcohol y los hip­

nosedantes, que producen coma y depresión respiratoria, y -

que como consecuencia alteran los mecanismos de defensa pul­

monar como la tos, el reflejo nauseoso, la actividad de las 

células ciliadas de la mucosa bronquial, y la función de los 

macrófagos alveolares, favoreciendo la presentación de ate­

lectasias, sobreinfecciones bacterianas y la broncoaspiración 

de secreciones orales o del contenido gástrico; además, la -

depresión respiratoria conduce a la hipoventi1 ación alveolar 

con acidosis, hipercapnia e hipoxemia, y en casos extremos -

al paro respiratorio y a la muerte. 

B) Por otro lado, para algunos fármacos han sido descritos -

efectos sobre el pulmón, agudos como el edema pulmonar e in­

cluso el distress respiratorio (en caso de sobredosis de as-
131 

pirina, barbitúricos, morfina, propoxifeno) , o crónicos -
13' 

como la fibrosis pulmonar por nitrofurantoína o amiodarona ' 

C) Existen también unos efectos de tipo irritativo sobre el 

aparato respiratorio tras la inhalación de diversos produc--

tos (gases) pero que no implica a los fármacos, en los que -

se produce una irritación de las vías respiratorias altas y 

del parénquima pulmonar, y que pueden conducir desde una cri 
133 ~ 

sis broncoespástica hasta un edema pulmonar 

D) Finalmente hay que considerar todos aquel los efectos so­

bre el pulmón derivados de una inadecuada atención médica -
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(yatrogenia) como el edema pulmonar por sobrehidratación, ya 

sea en un intento de forzar la diuresis o como consecuencia 

de fal los en otros órganos o sistemas (insuficiencia cardía-
134 

ca, insuficiencia renal, etc...) 

Todos estos efectos nocivos sobre el pulmón, se -

traducen en la práctica en tres tipos de alteraciones fáci1-

mente objetivables, y que vamos a anal izar por separado. 

4.3.1 Depresión r e s p i r a t o r i a de origen c e n t r a l . 

Estuvo presente en un 27,5 % de los casos; este he_ 

cho está íntimamente ligado a que los medicamentos más utili_ 

zados fueran psicofármacos y en los que ya es conocida su ca_ 

pacidad de depresión profunda del SNC en los casos de sobre-
92 

dosis. En otras series , la prevalencia de DRC en 195 -

sobredosis de sedantes fue del 42 %, y se asoció a una mayor 

mortalidad. 

Se ha investigado si alguno de los principales fár^ 

macos utilizados estuvo asociado significativamente a una ma_ 

yor incidencia de depresión respiratoria: ello ocurrió con 

los barbitúricos o las benzodiacepinas, cuando se comparaban 

con los antidepresivos o las fenotiacinas; esto es importan 

te, porque va en contra del criterio generalmente admitido -

de considerar a las benzodiacepinas como intoxicaciones leves, 
130 

cuando aquí se demuestra que son capaces de generar DRC . 

También se ha comprobado que el etanol estaba pre­

sente en sólo e l 23,6 % de los pacientes con DRC, de lo que 
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se deduce que la conocida capacidad que tiene el alcohol pa­

ra deprimir el SNC y potenciar el efecto depresor de los fár 

macos, no parece haber condicionado en esta serie un aumento 

en la incidencia de las DRC. 

4.3.2 Trastornos gasométricos. 

La determinación de los gases en sangre arterial o 

venosa, se ha convertido en una práctica rutinaria en los -

hospital es y en particular en las UCIs; es lógico que así -

sea, puesto que con suma rapidez (5-15') permite conocer va­

rios parámetros cuantitativos que afectan al funcionalismo -

respiratorio, entre el los la pOg y la pCOg. 

La utilización de vari as fracciones inspiratorias 

de oxígeno (que van del 0.21 al 1) ha obligado a la búsqueda 

de unas fórmulas que permitiera comparar la eficacia de la -

ventilación y de la difusión, independientemente de la FiOg» 

de entre las varias propuestas, las que más se utilizan en -

la práctica son el gradiente alveolo-arterial [D(A-a) O2 y 

P02a 
el cociente arteriolo-alveolar 

pO 
2A 

el primero se 

ha popularizado más y tiene unos límites de normalidad bas­

tante restringidos que dependen de la edad del paciente (y -

que han sido tenidos en cuenta al valorar los resultados de 
137 

este trabajo) , mientras que el segundo tiene un 1ímite -

de normalidad más amplio ( > 0,75) y es de mucho más senci­

llo cálculo al no verse influido ni por la FiO^ ni por la -
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La incidencia de trastornos gasométricos ha sido -

muy alta, 72,5 % si se considera el gradiente y 63,1 % si se 

valora el cociente; considerar cualquiera de estos 2 paráme_ 

tros tiene la ventaja si se compara con la simple utilización 

de la pOg, de que excluye la posibilidad de que un descenso 

de la PO2 puede ser debido a una hipoventilación alveolar; -

hallar un gradiente o un cociente elevado significa necesa-

ri amenté un trastorno funcional o anatómico del intercambio 

gaseoso a nivel de 1 a membrana alvolo-capilar; por tanto, -

en nuestra serie, encontrar más de un 60 % de alteraciones -

representa, que por uno u otro mecanismo, la función respira^ 

toria se comprometió con bastante frecuencia. También -

hay que decir, que dentro de los trastornos de gradiente, la 

mayoría no fueron graves, ya que por ejemplo sólo un 27 % -

tenían una escala de gradiente patológico de la calificada -

como 3 ó 4 (tabla VIII y figura 5). 

Los antidepresivos son los fármacos que se asocia-

ron a trastornos menos graves del gradiente, aunque este he­

cho debe reí acionarse también con el menor grado de coma, la 

edad más joven, el menor intervalo asistencial, etc. 

El riesgo de broncoaspiración se asoció de forma -

muy significativa (p <0,0025) a la presencia de un gradiente 

patológico. 

Considerados los 2 parámetros gasométricos en el -

mismo sentido, el 41 % de los pacientes presentaron en algún 

momento de su evolución una radiografía y unos gases altera­

dos, mientras que en otro 24 % se mantuvieron siempre norma_ 

les. 
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De los pacientes con gradiente y cociente patológj_ 

co, un 34,5 % mantuvo una radiografía normal. Esto permi_ 

te hacer un comentario sobre las enfermedades respiratorias 

con radiografía de tórax normal''^^; existen pruebas conside_ 

rabies, tanto de tipo experimental como clínico, que apoyan 

la existencia de trastornos pulmonares y pleurales significa 

ti vos con radiografías normales de tórax; incluso con radio­

grafías técnicamente perfectas e interpretadas por observado_ 

res experimentados, las lesiones pueden ser tan diminutas -

que resulten imperceptibles, o pueden quedar escondidas de­

trás de sombras óseas o vasculares o yuxtapuestas a ellas. 

Ya se ha relatado con anterioridad que en los en­

fermos con hipoventilación alveolar de origen central, la -

PO2 puede estar baja, pero el gradiente y el cociente se man_ 

tendrán normales; así mismo la radiografía de tórax debe -

ser normal, aunque son enfermos propensos a las atelectasias 

y a las neumonías; los narcóticos y los analgésicos son los 

medicamentos que con mayor frecuencia originan hipoventila--

ción e insuficiencia respiratoria en los enfermos con neumo-

patías crónicas de base, mientras que en las personas con -

pulmones normales que hipoventilan como consecuencia de una 

sobredosis farmacológica, los medicamentos más implicados son 

(por lo menos en la literatura anglosajona } los barb1túrj_ 

eos, la glutetimida, el meprobamato y las fenotiacinas. 

Por último hay que considerar toda una serie de -

trastornos funcionales (shunt pulmonar derecha-izquierda, -

trastornos de la relación ventilación-perfusión) que no te­

niendo base anatómica implican sin embargo trastornos gasomé 

trieos incluso muy graves, con hipoxemias refractarias, y -
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que en determinadas fases de su evolución van a cursar con -

radiografías de tórax normales''^^'^^^. 

Hubo también pacientes (1,8 %) en los que la radio_ 

grafía fue patológica, y en cambio el gradiente y el cocien­

te se mantuvieron siempre normales, pero esta eventualidad -

fue realmente poco frecuente, expresando sin embargo la cap£ 

cidad pulmonar para mantener un funcionalismo normal a pesar 

de los trastornos anatómicos. 

Sólo 3 pacientes reunieron criterios gasométricos, 

clínicos y radiológicos que permitieran definirlos como por­

tadores de un distress respiratorio del adulto; en dos de 

ellos el distress se asoció a una sobreinfección bacteriana 

del pulmón, y en el otro a una broncoaspiración. De los 

3 sólo sobrevivió uno. 

4.3.3 Alteraciones radiológicas. 

De los 273 pacientes en los que se dispuso al me­

nos de una radiografía de tórax, el 43 % presentaron por lo 

menos una patológica, cifra que de nuevo se ha de considerar 

como muy elevada si se tiene en cuenta que a la intoxicación 

medicamentosa no se le acostumbra a atribuir un protagonismo 

respiratorio intrínseco. En otra serie análoga a la pre-
92 

senté , el 60 % de los enfermos tuvieron imágenes anormales. 

Es de sumo interés el análisis cualitativo de es­

tas alteraciones: 
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4.3.3.1 Neumotorax; Cuatro pacientes presentaron un neumo­

torax, siempre yatrógeno, asociado a la ventilación mecánica 

y/o a la colocación de un catéter de subclavia. 

Cuatro neumotorax, en una serie de 300 enfermos de 

UCI, de los cuales 183 precisaron intubación y 87 ventilación 

mecánica, es una indidencia que podríamos denominar "normal" 
92 

e incluso baja; por ejemplo, en la serie de Jay , entre las 
195 sobredosis de sedantes que requirieron el ingreso en la 
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UCI hubo 3 neumotorax; en la serie de Klamburg , entre -

698 episodios de ventilación mecánica hubieron 27 neumotorax. 

La colocación de un catéter de presión venosa cen­

tral o de un catéter de Swan 6anz por punción transcutánea 

de la vena subclavia, es una técnica habitual en nuestra Uni_ 

dad que une, a su habitual rapidez de colocación y comodidad 

posterior para el paciente, un riesgo bien conocido de neumo 

Un paciente que tuvo un caída accidental en su do­

micilio, en la fase incipiente, estuporosa, de su intoxica--

ción medicamentosa, ingresó en el Hospital con fracturas cos_ 

tales y enfisema subcutáneo, que evolucionarían posteriormeii 

te sin complicaciones. 

Los otros 113 pacientes con radiografías anormales, 

presentaban diversos tipos de infiltrados pulmonares, que -

fueron interpretados por los lectores del siguiente modo: 

4,3,3.2 Broncoaspiración; Imágenes de condensación compa­

tibles con una broncoaspiración de material orofaríngeo o de 



contenido gástrico fueron observados en 65 pacientes (24 % ) , 

casi siempre en forma de un patrón de predominio alveolar -

(41/65) o mixto (20/65); en el 51 % de estos casos de bron­

coaspiración, las imágenes afectaban al hemitórax derecho, -

en un 12 % al izquierdo y en un 37 % eran bilaterales. 

Las intoxicaciones por antidepresivos fueron l a s ­

que tuvieron más incidencia de este tipo de imágenes; exis­

te la sospecha de que este hecho se relacione con una mayor 

manipulación gástrica (lavado, carbón, e t c . ) . 

La introducción de sol idos o líquidos en el árbol 

broncopulmonar es potencialmente mortal. Substancias ex­

trañas pueden entrar en la tráquea procedentes de la boca, -

nariz, hipofaringe o del estómago; obstruyendo la vía aérea, 

el material aspirado puede causar la muerte por asfixia; par_ 

tículas sólidas y líquidos irritantes pueden inducir neumo­

nías químicas; los líquidos pueden también inducir toxici­

dad sistémica tras su broncoaspiración debido a la rica vas­

cularización pulmonar. Los efectos de la aspiración van 

a depender, en definitiva, de la cantidad y de la calidad del 
142 

aspirado 

Algunos Investigadores sostienen que la aspiración 

de ciertas substancias hacia los pulmones es frecuente y ge­

neralmente bien tolerada: colorantes instilados en el estó­

mago preoperatoriamente fueron hallados en la vía aérea du­

rante la intervención quirúrgica en un 7-16 % de los pacien­

tes, a pesar de lo cual las complicaciones pulmonares se ob-
143 144 

servaron raramente ' . La aspiración de otro coloraii 
te depositado en la lengua, fue detectada en el 69 % de una 

serie de pacientes traqueotomizados, sin observar enfermedad 
145 

pulmonar . Material de contraste depositado en la boca 

de pacientes dormidos fue hallado a la mañana siguiente en 
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145 
la radiografía de tórax, sin manifestaciones clínicas 

Por otro lado, la aspiración de contenido gástri­

co o hidrocarburos tiene efectos nocivos incluso mortales s£ 

bre el pulmón. El efecto de la broncoaspiración de ácidos 

ha sido bien descrita a nivel experimental y fue documentado 

por Mendelson en 1946 en accidentes anestésicos en obstetri-
89 

cia ; la aspiración de hidrocarburos (gasolina, queroseno, 
147 

etc..) produce una neumonitis aguda química . La aspi_ 
ración de aceites (minerales, etc..) produce una neumonía -

148 
lipoidea caracterizada por los cambios granulomatosos 

Las complicaciones pulmonares que causan los pro­

ductos químicos broncoaspirados tendrían, en función del t i ­

po de agente implicado, los siguientes posibles mecanismos -

de producción: a) asfixia debida a que los líquidos voláti­

les desplazan el aire del tracto respiratorio; b) daño lo­

cal y necrosis causadas por los agentes corrosivos; c) irri_ 

tacidn local que provoca una reacción inflamatoria aguda, -

con edema, y con el consiguiente trastorno de la difusión -
142 

del oxígeno y susceptibilidad para la invasión bacteriana 

Los factores que influyen en el riesgo y en las -

consecuencias de una broncoaspiración podríamos dividirlos -

en 2 grupos: a) los que afectan al estado del paciente, y -

b) los que dependen de las características fisicoquímicas -
149 

del producto. Así por ejemplo Huxley et a l . encontra­

ron que el 45 % de las personas normales aspiran secreciones 

faríngeas durante el sueño y el 70 % de una serie de pacien­

tes con depresión del estado de conciencia se broncoaspira­

ron; estos mismos autores consideran que la neumonía bacte-
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riana sucederá a la broncoaspiración cuando el contenido ba£ 

teriano de la aspiración no es adecuadamente depurado, lo -

cual ocurre cuando los mecanismos de defensa están alterados 

o sobrepasados por la gran cantidad de aspirado. Por otro 

lado, la reacción a una aspiración está en función de la can_ 

ti dad de aspirado; la viscosidad y la tensión superfi ci al -

son importantes propiedades físicas que influyen en que los 

líquidos (por lo menos los hidrocarburos) que pueda haber en 

la cavidad oral pasen a la traquea (a menos viscosidad y ten_ 

sión superfi ci a l , más facili dad de aspiración); y el otro -

parámetro que afecta a la toxicidad pulmonar es su composi — 
142 

Clon química . Como puede suponerse, la fuerza de gra­

vedad es el factor principal que determina la distribución -

anatómica de los cambios pulmonares, por lo que los segmen--

tos posteriores de los lóbulos superior e inferior son los -
106 

más comunmente afectados 

La aspiración accidental de líquidos desde la boca 

ocurre en cuestión de segundos; el volumen aspirado es pe­

queño en el indi vi dúo consciente, ya que de forma inmediata 

cesa la respiración e inicia una tos paroxística. En el 

paciente con sobredosis farmacológica, la alteración del es­

tado de conciencia y de los mecanismos de defensa pulmonar -

coloca al enfermo en una situación idónea para que: a) las 

partículas sólidas causen una obstrucción bronquial que con­

duzca a la atelectasia y a la infección, b) Las bacterias -

aspiradas, aerobias o anaerobias, causen neumonías bacteria­

nas, abcesos y empiemas; la etiología de estas infecciones 

depende de la flora orofaríngea del paciente: neumococos y 

estafilococos como más frecuentes en ambiente extrahospitala 
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rio, y gram negativos en ambientes hospitalarios, c) El con_ 

tenido gástrico produzca una neumonía química, insuficiencia 

respiratoria e incluso un distress respiratorio^^' ^'^^'^^^^ 

Esta última forma de neumonía por aspiración (que 

en la práctica es a la que nos estamos refiriendo cuando se 

habla de broncoaspiración y de neumonía por aspiración) y -

que es muy frecuente en el intoxicado, debiera llamarse con 

más propiedad edema pulmonar agudo por inhalación; puede -

ocurrir de forma espontánea, durante la resucitación cardio-

pulmonar, al inducir el vómito, al intentar pasar una sonda 

nasogástrica o durante la intubación traqueal. La aspir_a 

ción de agua o soluciones salinas también causan insuficien­

cia respiratoria, pero no tiene la gravedad ni la evolución 

del síndrome de Mendelson. La radiografía de tórax pone 

de manifiesto una afectación general de ambos pulmones que -

adopta la forma de una condensación típica del espacio aéreo 

similar al edema pulmonar cardiogénico; el tamaño normal -

del corazón y la ausencia de signos de hipertensión venosa -

pulmonar sirven para diferenciar este edema del de origen -

cardíaco. Las alteraciones predominantes pueden ser uni­

laterales cuando el paciente está en decúbito lateral o loca_ 

lizadas en las zonas superiores si su posición era la del d£ 

cubito supino. La resolución del cuadro se hará en el -
10fi 

plazo de unos 7 días . Es importante recordar que la -

presencia de un tubo endotraqueal no es una garantía de1 100% 

de evitación de broncoaspiración (hecho que también hemos -

comprobado en nuestra serie), aunque por lo menos sí evita -

que ésta pueda ser masiva^^'^^^. 

En contraste con este acontecimiento agudo y muchas 
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veces dramático que se ha mencionado, existe otro tipo de as_ 

piración, más crónico e insidioso, que se presenta en varios 

procesos cono el divertículo de Zenker, la estenosis esofági_ 

ca, la fístula traqueoesofágica, la acalasia y los trastor­

nos neuromusculares de la deglución, y que dan origen a neu­

monías, bronconeumonías, atelectasias y abcesos de pulmón^^. 

Para la neumonía bacteriana post-aspiración de ori_ 

gen extrahospitalario, el tratamiento de elección es la peni_ 

cilina, y en ambiente hospitalario una cefalosporina y un -

aminogli cosido. En caso de broncoaspiración de contenido 

gástrico, la intubación endotraqueal o la broncoscopia pue­

den ser muy útiles para remover secreciones y el material as_ 

pirado; no se ha demostrado el beneficio de los corticoides 

ni el de los antibióticos profilácticosj cuando se presente 

la sobreinfección hospitalaria de la neumonía química, será 

el momento de practicar cultivos e Iniciar los antibióticos. 

La clave del tratamiento en caso de presentarse el síndrome 

de Mendelson es la ventilación mecánica con presión positiva 

espiratoria final, junto a toda la batería de medidas habi­

tuales en caso de di stress respiratorio^^. 

En relación a los enfermos de nuestra serie con -

imágenes de broncoaspiración, han de comentarse varios hechos: 

en primer lugar la elevadísima incidencia de este fenómeno: 

24 % de la serie total, más del doble a la observada en se-
150 

ríes análogas a la presente ; probablemente, la mayoría -

de estos enfermos cuando llegaron al Hospital ha habían aspi_ 

rado, pero otros lo harían durante su estancia hospitalaria 

y algunos en relación a maniobras terapéuticas (broncoaspira 
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ción comprobada del líquido del lavado gástrico, o del car­

bón activado usado como adsorbente). Por otro lado, la -

localización de estos infiltrados fue la esperada {figura 6): 

predominio en el lado derecho y en segmentos inferiores. 

Se ha confrontado el riesgo clínico de broncoaspi­

ración y la presencia de anomalías radiográficas atribuibles 

a la misma (tabla XIX); la relación fue estadísticamente -

muy significativa (p < 0,025), de modo que un mayor riesgo, 

comportaba una mayor incidencia de imágenes patológicas. 

Se pensó también que algún grupo de fármacos podría 

asociarse a un mayor riesgo de broncoaspiración, pero este -

hecho no ha sido confirmado, aunque la incidencia de aspira­

ciones entre los intoxicados por antidepresivos, fue mayor. 

En base a estos resultados se proponen reforzar -

una serie de medidas que intenten disminuir esta prevalencia 

de broncoaspiraciones: Hay un primer tipo de broncoaspira--

ción, que corresponde al clásico síndrome de Mendelson, que 

puede ser catadismático como consecuencia de la entrada de 

líquido gástrico en las vías aéreas; en nuestra serie sólo 

han habido 2 casos, y ambos llegaron ya al hospital con el -

síndrome, uno por vómitos espontáneos y el otro por las ma­

niobras de provocación del vómito que se realizaron en el áo_ 

micilio. Por tanto, debe recordarse la importancia de no 

intentar el vaciado gástrico en el paciente comatoso que no 

tiene la via aérea protegida (intubación), y que mientras no 

exista esta protección, el enfermo debe ser colocado en una 

postura de seguridad, en Trendelenburg y decúbito lateral iz 

cuierdo"1.192. 
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En el Intoxicado ya admitido en Urgencias o en la 

UCI, puede haber un segundo tipo de broncoaspiracidn, produ­

cido por ejemplo por el líquido del lavado gástrico, o por 

las soluciones de adsorbente (carbón) o purgante (sylfato só 

dico) que están siendo vehiculizadas por sondas oro o naso», 

gástricas; en estos casos, las consecuencias de la broncoas_ 

piraclón son menores, pero no por ello hay que dejar de in­

tentar que se produzcan. Por el lo, lo primero es limitar 

adecuadamente las indicaciones de estas técnicas en función 
197 

del tipo de tóxico y del intervalo asistencial ; si se d£ 

cide usarlas, colocar al paciente en la postura de seguridad 

ya indicada y en caso de coma colocar un tubo endotraqueal, 

con un buen neumotaponamiento. 

El tercer tipo de broncoaspiración, correspondería 

a la aspiración de un reflujo gastroesofágico, o de secrecio 

nes orofaríngeas. En este sentido es muy importante has­

ta que el enfermo no recupere la conciencia, dejar -definiti_ 

vamente- al paciente en anti-Trendelenburg, y sacar la sonda 

nasogástrica que esta volviendo incompetente el esfínter eso 
T9i 

fágico superior e Inferior, y facilita por tanto el reflujo 

La aspiración frecuente de las secreciones orofaríngeas, se­

rá también de aguda. Si el Intoxicado necesita medica­

ción vehiculizable a través de la vía digestiva (administra­

ción periódica de carbón activado, N-acetil-cisteína, prote£ 

tores de la mucosa gástrica, etc...), se colocará de nuevo -

la sonda gástrica, se administrarán los fármacos y se volve­

rá a retirar. 

La inmensa mayoría de estos Infiltrados por bronc£ 

aspiración, se han resuelto con rapidez, y muy pocos de ellos 
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han derivado hacia la neumonía bacteriana; bien es cierto, 

que la mayoría de estos pacientes fueron tratados sistemáti­

camente con antibióticos (generalmente asociando penicilina 

a un aminoglicósido) y muchas veces también con corticoides. 

Sin embargo, la mayoría de autores en la actual i dad^^'^^^'''^ 

no recomiendan el uso profiláctico de antibióticos ni cortj_ 

coides; sólo cuando el curso clínico, el deterioro radiol£ 

gico o la evidencia bacteriológica, permita concluir que el 

enfermo se ha sobreinfectado, estará indicado el uso de an­

tibióticos. 

4.3.3.3 Atelectasia; La segunda interpretación más fre­

cuente que se hizo de las imágenes radiológicas de condensa 

ción, fue la de atelectasia (50/273; 18,3 % ) . La atele¿ 

tasia en su forma pura, representa la absorción del aire -

que no es reemplazado, lo que conduce a una pérdida de volu_ 

men; la forma más común es la llamada atelectasia por ab­

sorción, que ocurre cuando la comunicación entre los alveo­

los y la tráquea está obstruida; sus signos radiológicos -

son; aumento local de densidad, desplazamiento de las fisjj 

ras interlobulares, elevación diafragmática, aproximación -

de las costillas, hiperinsuflación del resto del pulmón, des_ 

plazamiento mediastínico y en general ausencia de broncogra_ 

ma aéreo^^^. 

En esta serie se han visto atelectasias de todo un 

pulmón, lobares, segmentarias y laminares, con un claro pre­

dominio de los lóbulos inferiores. Tres son los factores 

que creemos han determinado la presencia de estas atelecta--

sias: a) hipoventilación; ya se ha comentado la elevada pre_ 
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valencia de depresiones respiratorias de origen central; mu­

chos de estos pacientes, aún no teniendo criterios gasome'tri_ 

cos o espirométricos para definir la necesidad de ventilación 

mecánica, hipoventi1 aban clínicamente y este es un conocido 

factor generador de atelectasias. b) Pérdida de los mc& 

nismos fisiológicos de defensa y limpieza: casi todos estos 

enfermos estaban en coma, con la consiguiente pérdida de los 

mecanismos de limpieza de las células bronquiales; una bue­

na parte de ellos intubados, lo que representa una pérdida -

de humidificación nasal (aunque se paliara en parte con artji_ 

lugios artificiales). c) Finalmente cabe pensar en la po_ 

sibilidad de broncoaspiraciones cuyo material obstruyera la 

luz bronquial, y en este sentido es significativo (tabla XIX) 

que se asociara el riesgo de broncoaspiración con una mayor 

incidencia de atelectasias. 

También la yatrogenia estuvo presente en forma de 

atelectasias, ya que por lo menos 6 pacientes se comprobó ra 

diológicamente que las atelectasias que comprometían al lóbu_ 

lo inferior izquierdo eran debidas a la excesiva introducción 

del tubo endotraqueal en el bronquio principal derecho; nun_ 

ca se observó la situación contraria (atelectasias derechas 

por tubo alojado en el bronquio izquierdo). Este fenóme-
92 

no, ha sido ya descrito en series previas (Jay : 11 % de in_ 
tubaciones selectivas comprobadas radiológicamente. Klam-

139 

burg : 2 % de intubaciones selectivas), con una incidencia 

variable de atelectasias secundarias. 

En 9 casos, la persistencia de las imágenes atele£ 

tásicas o una insuficiencia respiratoria aguda grave acompa­

ñante obligó a la práctica de broncoscopias. 
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Se pensó a priori, que fármacos con propiedades an_ 

ticolinérgicas (como los antidepresivos tricíclicos), con su 

capacidad para disminuir y espesar las secreciones bronquia­

les, presentarían una mayor incidencia de atelectasias; ello 

no ha sido así. Son los barbitúricos los que más se aso­

cian, por lo que este fenómeno debe guardar más relación con 

la profundidad del coma y la necesidad de intubación y venti_ 

lación asistida. 

Dada esta elevada incidencia de fenómenos atelectá 

sicos, se proponen reforzar una serie de medidas, tanto pro­

filácticas como terapéuticas, dirigidas a mejorar estos re­

sultados: intensificar las medidas de fisioterapia respira­

toria que ya se utilizan habitualmente con estos enfermos -
199 

(clapping, cambios posturales, etc..) , Evitar la hi­

poventilación: todo paciente con un volumen corriente infe­

rior a los 10 ml/kg, debería ser asistida su respiración me-

cánicamente^'^'í'; la pCOg no constituye un buen indicador de 

hipoventilación, pues el metabolismo de todos los intoxica­

dos en coma es menor, menor por tanto la producción de CO^, 

y menor necesidad de una adecuada ventilación para mantener 

la PCO2 dentro de la normalidad. En pacientes no intuba­

dos, pueden aplicarse técnicas complementarias o sustituti-

vas, como son la presión positiva continua de la via aérea -

(CPAP) o la presión positiva espiratoria (PEEP), en función 

de las necesidades o de la tolerancia por parte del paciente 

Garantizar una buena humidificación, mediante el uso sistemá_ 

tico de nebulizadores (tipo Acuapach) en los intoxicados que 

ventilan espontáneamente, o de "narices artificiales" o f i l -
?02 

tros humectantes en los enfermos Intubados . Aplicación 
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sistemática de fármacos mucolíticos (tipo N-acetil-cisteína), 

ya sea en los nebulizadores o por vía parenteral. Colocar 

a los pacientes en anti-Trendelenburg, pues además de preve­

nir la aspiración, facilita el funcionalismo diafragmático. 

4.3.3.4 Edema; La tercera interpretación por orden de fre_ 

cuencia que se dio a las imágenes pulmonares fue la de edema 

pulmonar (15/273: 5,5 % ) ; en 13 de estos casos, existen da­

tos suficientes para considerar que fueron no cardiogénicos, 

y 3 de ellos se comportaron gasométricamente como un di stress 
153 

respiratorio del adulto 

Son varias las posibles explicaciones para la pre-
78 

sencia de edema pulmonar en los intoxicados : 

A) Cardiogénico/Hipervolemia: puede darse la circunstancia 

de que un intoxicado entre en insuficiencia cardíaca: a) por 

un efecto cardiotóxico directo del medicamento, como puede -

ocurrir tras la sobredosis de cardiotónicos, antiarrítmicos, 
154 

tricíclicos o antipaludicos ; b) por el efecto cardiotóxi_ 

co de otros productos asociados, como el monóxido de carbono 
• I C C I ce 

o el tricloroetileno ; c) por hipoxemia ; d) por situa_ 

clones de hipervolemia como pueden ser las pautas de diuresis 

forzada si no se acompañan de una diuresis adecuada, o las -
157 

situaciones de insuficiencia renal 

B) No cardiogénico: en este caso se trataría de un edema se­

cundario a un trastorno de la permeabilidad de la membrana -

alveolo-capilar, por diversos mecanismos: a) intrínsico, -

asociado a un efecto del medicamento sobre la microvasculari_ 

zación pulmonar, sobre las prostaglandinas y la función pla-

quetar, o sobre el sistema nervioso central; como ejemplo -
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podemos poner a los salicilatos y a los analgésicos opiáceos ; 

b) extrínsico, asociado a la inhalación de substancias (fun­

damentalmente gases irritantes) que lesionan también la mem-
158 

brana alveolo-capilar ; c) la última opción de edema en -
el intoxicado es parecida a la anterior, pero inhalando con-

159 
tenido gástrico 

En nuestra serie, en 2 casos puede hablarse de ede_ 

ma cardiogénico como consecuencia de un hiperaporte de líqui_ 

dos, y de la presencia de signos radiológicos de hipertensión 

venocapilar^^^; otros 5 pacientes con imágenes de edema, ha_ 

bían hecho un balance de líquidos positivo, pero no tenían -

signos radiológicos sugestivos de insuficiencia cardíaca o -

hipervolemia. Sólo en 3 pacientes se demostró hemodinámi_ 
153 

camente (catéter de Swan Ganz ) la ausencia de factor car­

diogénico, mientras que en otros 8 hay datos clínicos y radio 

lógicos que sugieren el origen no cardiogénico; de estos 8, 

en 4 existió la sospecha de una broncoaspiración como factor 

desencadenante, mientras que en los otros 4 sólo existió la 

propia situación de intoxicación medicamentosa que pudiera -

explicar el cuadro, tratándose de un grupo muy heterogéneo -

de fármacos en el que la única coincidencia era, en dos ca­

sos, los barbitúricos, medicamento al que se ha asociado en 
78 

ocasiones la presencia de edema pulmonar . 

En conclusión el edema es relativamente poco fre­

cuente, constatándose en ocasiones su origen cardiogénico y 

en otras no cardiogénico; en este último caso, parece estar 

más asociado al riesgo de broncoaspiración que a la naturale_ 

za íntima del producto, mientras que en el primero, se ha a-
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sociado siempre a balances hídricos positivos y nunca a de­

mostrada cardiotoxicidad del fármaco. 

Las medidas antes anunciadas para disminuir el rie¿ 

go de broncoaspiración pueden, al mismo tiempo, contribuir a 

que no se genere edema pulmonar no cardiogénico. Por otro 

lado, restringir estrechamente a sus verdaderas indicaciones 
1 SI 

a la diuresis forzada , evitando el abuso que ya ha sido -

demostrado por otros autores^^, y controlar el balance hidr£ 

salino en caso de que se decidiera su uso, redundará sin du­

da en la práctica desaparición de estos edemas pulmonares hj_ 

pervolémicos. 

4.3.3.5 Neumonía bacteriana: La última interpretación en 

orden de frecuencia que se dio a las imágenes pulmonares fue 

la de neumonía bacteriana (12/273: 4,4 %). Consideramos 

que esta incidencia es muy baja si se tiene en cuenta la pre_ 

disposición intrínsica para su desarrollo (paciente en coma, 

hipoventilación) y la patología subyacente (atelectasias y -

broncoaspiraciones). Lo que sí se objetivó con frecuencia 

fue la sobreinfección bacteriana de las vías aéreas o de le­

siones subyacentes, manifestada por la presencia de secrecio_ 

nes mucopurulentas (40 %) a las que acompañaba en bastantes 

ocasiones (8 de cada 11) la fiebre, pero como se ha citado -

antes, sólo 12 de estos pacientes unieron a ello la presencia 

de imágenes radiológicas sugestivas de neumonía. 

En los 48 enfermos con signos clínicos de sobrein­

fección y a los que se practicaron cultivos de las secrecio­

nes, los gérmenes hallados con más frecuencia fueron estrep­

tococos (en particular el alfa-hemolítico), estafilococos -
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(sobre todo plasmocoagulasa positivos) y neisserias (tabla -

XXI); en los 12 que hicieron la neumonía bacteriana se en­

contraron estreptococo alfa hemolítico (3) y bacilos difter£ 

morios (2) como gérmenes más frecuentes; desde el punto de 

vista etiológico el diagnóstico bacteriológico sólo pudo res_ 

tablecerse con certeza en 2 casos, uno en el que se halló -

por 2 veces estreptococo alfa hemolítico en cultivo puro en 

las secreciones, y otro en el que coincidió el resultado del 

cultivo de secreciones con el hemocultivo (Enterobacter Se-

rratia); en todos los otros casos de condensación neumónica 

en los que se practicaron hemocultivos (9/11) el resultado -

fue negativo. 

De los 61 enfermos con signos clínicos de sobrein-

fecclón pulmonar y a los que se practicaron hemocultivos, S£ 

lo 7 fueron positivos (tabla XXII): el ya mencionado caso -

de la Enterobacter Serratia, 3 de estafilococo plasma coagu-

lasa negativo (2 presumiblemente de contaminación, pero en -

el 3S coincidió el resultado del cultivo en sangre con el de 

secreciones), 1 de estreptococo alfa hemolítico (en el que -

también hubo coincidencia), y finalmente un caso de Klebsie-

11a Occitócica y otro de estafilococo plasmocoagulasa negati_ 

vo. 

En conclusión, aunque la sobreinfección bacteriana 

de las secreciones bronquiales es frecuente, no lo es la co£ 

densación neumónica, siendo además infrecuente (con la meto­

dología seguida) el hallazgo etiológico del germen. De -

estas neumonías, 2 evolucionaron hacia el di stress respirato 

rio (uno que fue mortal y otro que se curó) y una de ellas -



215. 

(la producida por la Enterobacter Serratia) se convirtió en 

un foco de sepsis, dando lugar con posterioridad a una artri_ 

tis séptica. 

En estos pacientes con condensación neumónica se -

alarga de forma estadísticamente significativa el período de 

estancia en la Unidad (9,08 días, frente a la media general 

de 2,81), y tienen asociada una mayor mortalidad, como ya -
92 

ha sido descrito en otras series . 

Mo se ha seguido en el presente estudio una acti­

tud protocolizada para el diagnóstico etiológico de estas -

1 fi? 

neumonías ; los resultados en este sentido han sido pues 

escasos, aunque apoyarían, en principio, la no utilización -

de antibióticos profilácticos (ni aún en presencia de i n f i l -
163 

trados sospechosos de broncoaspiración ), hasta que exis­

tan signos y síntomas que permitan establecer el diagnóstico 

de neumonía bacteriana; en este último caso, y en espera -

del informe microbiológico, la combinación inicial podría -

ser: aminoglicósido + cefalosporina; esta última, se sust2_ 

tuiría por clindamicina si la neumonía asienta sobre un in­

filtrado sospechoso de broncoaspiración; ambos, posiblemen­

te, puedan ser reemplazados por penicilina, cuando se conoz-
164 

ca el resultado de los cultivos 
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4.4 Análisis de la intervención terapéutica y de la ya­

trogenia sobre el aparato respiratorio. 

La actuación principal sobre el aparato respirato­

rio se dirigió a garantizar una correcta ventilación y oxig£ 

nación por medio de la intubación traqueal (por vía oral o -

nasal) y la ventilación mecánica (asistida o controlada); -

además se realizaron maniobras de fisioterapia respiratoria, 

humi dif i cación de vías aéreas, e t c . . en función de las nece_ 

sidades de cada paciente. 

El 61 % de los pacientes precisaron intubación tra_ 

queal y el 29 % ventilación mecánica, que son incidencias su_ 

periores a la referidas en otras intoxicaciones (55-38 % pa-
113 114 

ra la intubación, 28-17 % para la ventilación) -"'"^^ aun­

que nunca hasta el presente se había estudiado una serie tan 

amplia sólo de IMAG. Esta incidencia representa por un -

lado la gravedad de los pacientes (coma profundo, insuficien_ 

cia respiratoria) y por otro el deseo de prevenir complica­

ciones (evitar el riesgo de broncoaspiración mediante la in­

tubación, y las complicaciones de la hipoventilación median­

te la asistencia mecánica). 

Estas medidas comportan un riesgo de yatrogenia, -

siendo las más importantes las derivadas de una mala ubica­

ción del tubo (atelectasias) o de la hiperpresión de las vías 

aéreas producida por el respirador mecánico (barotrauma). -

En nuestra experiencia estas complicaciones fueron poco fre­

cuentes: 3,5 % de atelectasias y 5,1 % de neumotorax; a dos 

de los 4 pacientes que presentaron un neumotorax, se les ha-
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bi'a colocado un catéter de subclavia, por lo que no es posi­

ble saber si el neumotorax fue consecuencia de uno u otro. 

Un estudio prospectivo llevado a término en otra UCI poliva­

lente mostró una incidencia respectiva del 1,2 y del 3,8 

que consideramos realmente muy baja si se tiene en cuenta -

que la duración de la intubación y la ventilación mecánica -
139 

fue bastante más prolongada 

En relación al tubo endotraqueal hubo otra serie -

de problemas (dificultades técnicas para su colocación, trau_ 

matismos naso, oro, faringo y laríngeos, edema de g l o t i s y -

broncoplejia postextubación que obligaron a reintubar, etc.) 

el más grave de los cuales fue una obstrucción del mismo por 

acumulo de moco impactado que condujo a una situación de pa­

ro cardiorespiratorio que pudo ser recuperada, situación que 
92 

ha sido también reportada por otros autores . 

Otros aspectos terapéuticos que repercutieron ya-

trogénicamente sobre el pulmón, fueron el uso de la diuresis 

forzada y el lavado gástrico. Por lo menos 2 pacientes -

presentaron un edema pulmonar que pueden relacionarse el uno 

con una pauta de diuresis forzada alcalina, y el otro con -

una mala regulación de l a hidratación parenteral en relación 

al ritmo de diuresis, y que condujo en ambos casos a un balan 

ce muy positivo de agua y sodio, cuya relación con la apari­

ción radiológica del edema parece fuera de toda duda; se ha 

dicho que esta complicación aparecería con más frecuencia en 

pacientes cardiópatas o nefrópatas^^^, pero en nuestros 2 caí 

sos los pacientes eran jóvenes (35 y 29 años) y sin enferme-
91 

dades de base. Luft et a l . ya han demostrado en volunta 
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rios sanos, que una sobrecarga oral de sodio es capaz de in­

ducir cambios radiológicos análogos a los que se presentan -

en la insuficiencia cardíaca congestiva. 

Por otro lado, la práctica del lavado gástrico com 

porta diversos riesgos, unos relacionados con la sonda (trau 
166 

matismo oro-faringo-laringo-esofágico; asfixia) y otros 
con el lavado propiamente dicho (hiponatremia, hipernatremia, 

157 

hipokalemia, alcalosis, regurgitación y broncoaspiración) ; 

pues bien, por lo menos en 2 de los pacientes a los que se -

les practicó el lavado, se comprobó que habían broncoaspira-

do al obtener a través del tubo endotraqueal, que llevaban -

profilácticamente, restos de contenido gástrico que no se ha_ 

bían objetivado con anterioridad; ambos casos desarrollaron 

imágenes pulmonares compatibles con una broncoaspiración. -

Se ha sospechado que la incidencia de broncoaspiraciones por 

este mecanismo debía ser más frecuente; para ello se compa­

ró la incidencia de broncoaspiración en relación al uso del 

lavado gástrico, o a la administración de adsorbentes o pur­

gantes {es decir, de todo lo que represente una manipulación 

gástrica); los porcentajes de aspiración son mayores entre 

los pacientes a los que se les realizan estas técnicas, pero 

las diferencias no son significativas; es probable, por tan_ 

to, que estas broncoaspiraciones se hayan producido con ant£ 

rioridad al ingreso de los pacientes (¿en su domicilio? ¿du­

rante su traslado?). 

En nuestra serie hay 3 casos en los que esta yatro 

genia tuvo trascendencia clínica peculiar: 1 paro cardíaco 

por barotrauma, otro por obstrucción del tubo (ambos recup£ 

rados), y otro caso en el que la broncoaspiración, junto a 
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la cardiotoxicidad de la dosis ingerida de tricíclicos, debió 

contribuir al éxitus. 

Ninguno de los diferentes grupos de fármacos analj. 

2ados, tuvo una incidencia global de yatrogenia significati­

vamente más elevada que la de los demás. 

•̂5 Análisis de la patología orgánica extrarrespirato-

r l a . 

Desde el punto de vista neurológico han sido ya -

mencionados los trastornos de la conciencia, que son una de 

las manifestaciones clínicas mejor conocidas y estudiadas en 
135 

las sobredosis de medicamentos , y con los que se han esta 
169 

blecido índices predictivos de mortalidad . A destacar 

la presencia de convulsiones, en particular las relacionadas 

con la ingesta de isoniazida en la que el porcentaje de con­

vulsiones (100 %) y de acidosis metabólica (pH ̂  7,23: 67 %) 

fue muy elevado, y en el que la respuesta al tratamiento con 
ifiñ 

piridoxina fue siempre rápido y eficaz . Los tricícli­

cos son también fármacos cuya ingesta está en la literatura 

muy asociada a las convulsiones^''^, pero en nuestra experie_n 

cia es un hecho poco frecuente (4/95 = 4,2 %)-, en cambio, -

sí que se ha confirmado su escasa capacidad para generar por 

sí mismos un coma muy profundo. Resulta sorprendente en­

contrar fármacos con propiedades anticonvulsivantes (benzo­

diacepinas, barbitúricos y clometiazol) entre la lista de 13 

medicamentos Implicados en estas Intoxicaciones convulsivan-
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tes (tabla XVII), pero nunca actuaron solos. Tres de es­

tos 14 intoxicados, asociaron también etanol. 

Desde el punto de vista cardiocirculatorio destaca^ 

riamos 2 aspectos. Uno, la cardiotoxicidad intrinsica -

que fue bien patente en 2 casos mortales, uno asociado a la 
71 

ingesta de tricíclicos (que ya habíamos descrito previamente ) 
172 

y el otro a la intoxicación por reserpina . Otros 3 en_ 

fermos presentaron un paro cardíaco que pudo ser recuperado: 

uno por barotrauma, otro tras una apnea por depresión respi­

ratoria profunda, y otro por una obstrucción del tubo endo­

traqueal debida a un tapón de moco. El otro aspecto, es 

todo el conjunto de anomalías cardiocirculatorias (hipoten­

sión, arritmias, etc..) en el que intervenían diversos fac­

tores: hipovolemia, diselectrolitemias, coma profundo, etc. 

y que sólo en un 4 % de todos los pacientes motivaron el uso 
173 

de perfusión de drogas vasoactivas 

Desde el punto de vista renal, sólo 5 pacientes -

presentaron una insuficiencia renal significativa, pero que 

en ningún caso pudo atribuirse a un efecto intrínsico del -

fármaco, sino a diversas complicaciones sépticas de la into­

xicación; la excepción es la enferma que ingirió alcohol yo 

dado, que desarrolló un fracaso renal agudo que obligó a -
174 

practicar hemodialisis 

A nivel del aparato digestivo hubo escasos proble­

mas: un 6 % de hemorragias digestivas altas (probablemente 

-como se comprobó en un caso- lesiones agudas de la mucosa -

gástrica) que nunca condicionaron trastornos hemodinámicos 
175 

o necesidad de transfusión . Sólo un paciente presentó 



signos de insuficiencia hepática, pero se trataba de una por. 

tadora de una hepatopatía crónica con un proceso séptico in­

tercurrente; un 19 % de los enfermos presentó una elevación 

de transaminasas por encima de las 80 u.i., y un 2-3 % sig­

nos de col estasis; son varios los factores que pueden haber 

influido en estos transtornos hepáticos, desde un efecto tó­

xico directo del medicamento (reconocido para algunos de -

ellos: fenotiacinas, isoniazida, tricíclicos) o las conse­

cuencias de otros problemas: hipoxia, sepsis, e t c . . Aun­

que hubo 4 intoxicados por paracetamol, la dosis era pequeña 
177 

(inferior a la reconocida como hepatotóxica ) y no motiva­

ron ni siquiera tratamiento con e1 antidoto específico. 

La epidermólisis (E) y la rabdomiólisis (R) son -

dos fenómenos ligados clásicamente a las intoxicaciones muy 

graves; el mayor numero de descripciones corresponden a in­

toxicados con barbitúricos y monóxido de carbono, porque pro_ 

bablemente éstas eran las intoxicaciones más frecuentes has­

ta la década del 70, y que cursaban con un coma profundo, ya 

que el factor decúbito es fundamental para explicar ambos fe 
178 179 ~ 

nómenos ' . En nuestra serie se demuestra que con lo 

que respecta a los barbitúricos, sólo un 10 y un 18 % de los 

casos hicieron E o R, y por lo que hace referencia al monóxi_ 

do de carbono, la incidencia fue del 50 %', pero lo más des­

tacado sea ver (tablas XIV y XV) que en el 26 % de E o R no 

participaba ninguno de estos tóxicos, con un espectro de 20 

tipos de fármacos diferentes entre los que predominaron las 

benzodiacepinas; todo ello nos induce a pensar que estos fe_ 

nómenos guardan más relación con la duración y la profundi­

dad del coma, que con aspectos relacionados intrínsicamente 

con el medicamento, puesto que además ambos fenómenos han S2 
180 181 

do descritos en enfermedades no toxicológicas ' 



4.6 Análisis del tratamiento específico. 

De entre las diversas medidas utilizadas para el -

tratamiento intrínsico de la intoxicación (tabla XXVI) debe 

destacarse la utilización del lavado gástrico ( > 50 %), en 

una proporción que parece en principio la adecuada, por las 

características de los pacientes, de los tóxicos, y del in­

tervalo asistencial; el interrogante más importante que se 

plantea, es si se protegió adecuadamente la vía aérea. 

Respecto a la diuresis forzada, utilizada en un 46% 

de los casos, hay que decir una vez más el abuso que se hace 
161 

de esta técnica que tiene unas indicaciones muy concretas 

y que a la vista de nuestro actual protocolo (1985) estuvo -

mal indicada en el 57 % de los casos; no conviene olvidar -

el riesgo de su utilización (hipopotasemia, alcalosis, edema 

pulmonar)^^^, alguno de los cuales hemos comprobado en nues_ 

tra serie (por lo menos 2 casos de edema pulmonar atribuibles 

a esta técnica). 

Otro aspecto es el uso del carbón (32 %), que con­

sideramos siempre inocuo y con un beneficio potencial que -
182 

aconseja se extienda su uso . 

En nuestra serie, el uso de antídotos fue relativa_ 

mente elevado (14 % ) ; resaltamos los espectaculares resulta_ 

dos que se obtienen con la piridoxina en la intoxicación por 
183 

isoniazida . Consideramos por otro lado que la fisos--

tigmina y el lactato sódico tienen unas indicaciones muy res_ 

tringidas en la intoxicación por tricíclicos (sólo en algu-
184 

nos trastornos graves del ritmo o de la conducción cardía 
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185 
ca ) y que la naloxona puede usarse en aquellas intoxica­

ciones por analgésicos opiáceos en las que existe una depre-
186 

sión respiratoria central ; la noloxona ha llegado a pro-
187 

ponerse para su administración a todo paciente comatoso -

que llega a Urgencias, aunque es preciso recordar algunos -

de sus posibles efectos secundarios (desencadenar un síndro­

me de abstinencia: nauseas, vómitos, agitación, diarrea) y 
alguno de ellos casi paradójico, como precipitar un edema -

188 
agudo de pulmón 

El uso de las técnicas de depuración extra-renal -

ha sido muy restringido en esta serie (4/300) y creemos que 
189 190 

así debe ser ' , pues el papel de esta técnica en la in­

toxicación medicamentosa es muy concreto: debe reservarse a 

pacientes en coma IV, que hayan ingerido fármacos depurables, 
193 194 

y que no mejoren con el tratamiento conservador ' ; aun 

así consideramos que uno de nuestros casos (un intoxicado -

por digoxina), tuvo una indicación errónea de la técnica -

(se indicó una hemoperfusión por la elevada digoxinemia ini­

cial y los trastornos del E.C.G., pero esta técnica se demos_ 

tro analíticamente ineficaz, debido probablemente al elevado 

volumen de distribución de este fármaco). 

El 15 % de los pacientes no recibió tratamiento es_ 

pecífico alguno (método Escandinavo)^^, con buena evolución 

de todos ellos; esta metodología, que podría calificarse de 

pasiva, es poco yatrógena, y creemos que suficiente para rê  

solver la inmensa mayoría de intoxicaciones agudas medicamen_ 

tosas que acuden a Urgencias. 
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4.7 Análisis de la evolución. 

La estancia de los intoxicados en la Unidad fue re_ 

lativamente corta si se compara con los promedios de estancia 
195 196 

de otros enfermos de UCI ' ; pero este hecho no debe ex_ 

trañar si se tiene en cuenta la habitual reversibilidad es­

pontánea y rápida del proceso de base. 

El único grupo de fármacos que presentaron una es­

tancia significativamente más aumentada fueron las benzodia­

cepinas {asociadas con barbitúricos y fenotiacinas) frente a 

los antidepresivos {solos, o asociados con benzodiacepinas); 

ello puede ser debido a que los intoxicados con barbitúri--

cos o fenotiacinas, tienen uncoma más profundo que los anti­

depresivos, tardando más tiempo en salir de él. 

La estancia hospitalaria en nuestra serie fue tam­

bién relativamente corta, cuando se compara con la estancia 

media en todo el Hospital (10,43 dfas frente a 12,08 días de 

estancia media de 28.735 pacientes en el año 1984^*^^). 

Por grupos de fármacos, las benzodiacepinas mostra^ 

ron una estancia hospitalaria significativamente superior -

frente a otros grupos, y en particular frente a los antide­

presivos, lo cual, en principio, resulta paradójico, pues -

habiéndose prolongado estas estancias en el Hospital funda­

mentalmente por estar los pacientes ingresados en el Servicio 

de Psiquiatría, cabría atribuir un trastorno psíquico más -

grave a los pacientes que han ingerido antidepresivos, que a 

los que han sobredosificado benzodiacepinas. 



La tasa de mortalidad es muy baja, en particular -

si se toma en consideración el tipo de enfermo (IMAG) y -

otras circunstancias no medicamentosas que fueron decisivas 

en la evolución mortal, como la asociación con el monóxido -

de carbono, o la consumación del suicidio por otros mecanis_ 

mos (sección venosa, defenestración); por tanto la mortali­

dad directamente relacionable con la IMAG serfa de sólo 5 ca_ 

sos, 2 de los cuales morirían por complicaciones respirato­

rias (un distress respiratorio tras broncoaspiración de con_ 

tenido gástrico - Mendelson -, y otro di stress por sobrein­

fección bacteriana del pulmón) y los 3 por órgano-toxicidad 

del fármaco (tricfclicos-corazón, glibenclamida -hipoglice-

mia- sistema nervioso central, y reserpina-cardiocirculato-

rio). Con tan escasa mortalidad, no ha sido posible ide£ 

tificar grupos farmacológicos asociados estadísticamente a -

la misma. 
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5. Comentarios y conclusiones en relación a la Intoxicación 

no medicamentosa aguda grave (INMAG). 

5.1 Análisis de la epidemiología. 

5.1.1 Aspectos cuantitativos. 

5.1.2 Aspectos cualitativos. 
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5.4 Análisis de la intervención terapéutica y de la ya­

trogenia sobre el aparato respiratorio. 

5.5 Análisis del tratamiento específico. 
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5.1 Análisis de 1a epidemiología en 1a INMAG. 

5.1.1 Aspectos cuantitativos. 

Tal y como ha ocurrido con la IMAG, ha habido un des_ 

censo en los últimos años del estudio en el número de pacien--

tes atendidos en la Unidad; se ha pasado de 10,5 casos/año en 

los cuatro primeros años, a 7,7 casos/año en los tres últimos. 

Aún así, el descenso no ha sido tan espectacular como con la 

IMAG, en que se pasó de 53,5 casos/año a tan sólo 28,7 casos/-

año. 

Los comentarios que se han expuesto en el apartado -

4.1.1 siguen siendo también aquí válidos: la Urgencia toxicol£ 

gica en general, ha tendido a aumentar en los últimos años. 

Si analizamos específicamente la no medicamentosa, en el estu­

dio de Milla (1975), de las 918 intoxicaciones agudas remiti­

das a Urgencias, el 54 % (498) eran intoxicaciones no medica--

mentosas; en la tesis de Camp (1979, 1980, 1981), de las 1388 

intoxicaciones agudas/año, el 69 % (955) eran intoxicaciones -

no medicamentosas; de los datos que recogí en 1985, se puede -

estimar que de las 2020 urgencias toxicológicas, el 61 % (1228) 

habrían sido no medicamentosas. Resulta pues evidente que el 

descenso en el número de INMAG en la Unidad, no puede haberse 

debido a un descenso en el número de pacientes con intoxicacio_ 
,. ^ ,, • 50,56,110 

nes no medicamentosas que acudieron a Urgencias ' ' 

i Ingresan ahora menos INMAG porque se seleccionan 

las más graves ? Esta pregunta puede intentar responderse a 

través de tres parámetros: a) el índice SAPS: en los cuatro prj_ 

meros años, la puntuación promedio al ingreso fue de 17,56, -

mientras que en los 3 últimos ha sido de 19,82; b) el grado de 

coma: 2,22 en la primera etapa y 2,36 en la segunda; c) el gra 
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diente alveolo arterial {3,3.4): 2,10 versus 1,64. Las dife­

rencias no son significativas, y el leve ascenso del SAPS y de 

alguno de los factores que lo integran (el grado de coma) no -

puede justificar per se, el menor número de ingresos. 

Parece pues, que tal y como ha sucedido con la IMAG, 

el menor número de ingresos tanto en cifras absolutas (10,5 a 

7,7 casos/año) como en cifras relativas (3,2 a 2,7 % de todos 

los ingresos en la Unidad), debe atribuirse a los cambios en -

la dinámica del Servicio de Urgencias y de la Unidad de Inten­

sivos, y no a modificaciones significativas en la patología de 

los tóxicos (para más detalles ver el apartado C del epígrafe 

4,1.1). 

5.1.2 Aspectos cualitativos. 

El tipo de tóxico implicado en estas 65 intoxicacio­

nes no medicamentosas es suficiente heterogéneo para que sea -

prácticamente imposible establecer diferencias a lo largo de -

estos 7 años. Aún así, si hiciéramos un corte entre los 2 -

primeros años y los 5 últimos, se observaría un descenso en -

los intoxicados por cáusticos (2,5 a 1,8 casos/año) y por mon£ 

xido de carbono (2,5 a 0,6 casos/año) y un aumento en los 1nt£ 

xicados por heroína (0,5 a 2 casos/año) y etanol (1 a 2 casos/ 

año). El descenso en las intoxicaciones por CO se explica ~ 

por la progresiva sustitución de éste como fuente calorífica -

en los hogares, mientras que el ascenso de la heroína es justi_ 

ficable por el paralelo aumento de su consumo en nuestro país 
~ 61 

en los últimos anos 

En otros países, las INMAG que con mayor frecuencia 

ingresan en UCI son los alcoholes, cáusticos, monóxido de car 
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bono, tricloroetileno, hongos y paraquat , u opiáceos, órgano 
120 

fosforados, monóxido de carbono y organoclorados , que como se 

observa corresponden al mismo tipo que en esta serie. 

5.1.3 Otros aspectos. 

En relación a la edad de estos pacientes, es prácti_ 

camente superponible a la observada con la IMAG; sin embargo, 

aquí el predominio es del sexo masculino (54 % ) , hecho que de­

be unirse al consumo de alcohol y heroína predominante entre -

los varones (en esta serie, el 68 % de los intoxicados por uno 

u otro producto, eran varones), y por otro lado a que el 100 % 

de los intoxicados por accidente laboral (1 tricloroetileno, 1 

cloro, 1 taladrina, 1 cloruro de metileno y 2 sulfhídricos) -

fueran varones. Sin embargo, entre las intoxicaciones de orj_ 

gen suicida, sigue predominando (como en la IMAG) el sexo feme_ 

niño (63 % ) , su media de edad es sensiblemente superior (42,8 

años) al resto de la serie, o a la media obtenida entre las -

IMAG (36,8 años). De los intoxicados con productos no medic£ 

mentosos en tentativa de suicidio, "sólo" el 35 % tenían ante­

cedentes de tentativas previas (frente al 49 % en la IMAG), lo 

que puede traducir una menor incidencia de parasuicidio^*^^ o si 

se prefiere una intención más auténtica de suicidio en el con­

texto de un trastorno más grave de la personalidad, aunque el 

hecho de la mayor consumación de suicidios con estos productos 

(48 % en esta serie) evite, lógicamente, la posibilidad de te£ 

tativas posteriores. 

El intervalo asistencial fue globalmente algo supe--

rior (6,5 horas) al observado en la IMAG, sin embargo, esta cj_ 

fra aislada es muy difícil de valorar globalmente, dada la he­

terogeneidad de los productos tóxicos, así por ejemplo este in_ 

tervalo en las ingestas de cáusticos fue sólo de 2,66 horas, o 

en las sobredosis de heroína de 3 horas, mientras que para los 
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alcoholes (etanol, metanol y etilenglicol) fue de 10,2 horas. 

En cuanto a la afectación orgánica que justificaba -

el ingreso en intensivos, hay notables cambios cuando se comp¿ 

ra con la IMAG: el sistema nervioso y el aparato cardiocircul¿ 

torio pierden protagonismo (pasan del 92 y 38 %, al 67 y 8 %) 

mientras que lo ganan el aparato respiratorio y el gastrointe¿ 

tinal (pasan del 10 y 1 % al 29 y 25 %); estos cambios obede--

cen lógicamente a la disminución de substancias psicoactivas -

(los psicofármacos) o cardiotropos (tricíclicos), y a la pre­

sencia de tóxicos lesivos pulmonares (gases irritantes) o gas­

trointestinales (cáusticos). 

5-2 Análisis de la gravedad del paciente. 

Los pacientes con INMAG, tienen una puntuación SAPS 

significativamente superior (18,35 vs 13,9) a la que se obtie­

ne en los enfermos con IMAG, lo cual, por estudios realizados 

previamente se sabe que condiciona una mayor intervención tera_ 

péutica, y una mayor mortalidad; por ejemplo, en relación a la 

mortalidad, los pacientes entre 5 y 16 puntos (22 casos) tuvie 

ron una mortalidad del 13,5 %; entre 17 y 22 puntos (22 casos) 

fue del 18,2 y entre 23 y 30 puntos (19 casos) del 57,9 %, 
207 

confirmando todo ello el valor predictivo de este índice . 

Se ha investigado también, si 3 de los elementos del 

SAPS (la edad, el grado de coma y el grado de gradiente patol£ 

gico) tenían relación con la mortalidad; así por ejemplo, el -

promedio de edad de los supervivientes (31,26 años) fue signi­

ficativamente inferior al de los fallecidos (48,55 años), aun­

que este dato debe ser interpretado con absoluta reserva, pues_ 

to que el factor tipo de tóxico, está modulando la edad del iin 

toxicado. En relación al grado de coma y al gradiente ha -

ocurrido lo contrario; el coma y la cualificación patológica -

del gradiente, son mayores entre los vivos (2,4 y 1,9) que en-
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tre los que fallecen (1,9 y 1,7), aunque las diferencias no -

son significativas, y deben estar también influenciadas por el 

factor tipo de tóxico (por ejemplo, los cáusticos, con su ele­

vada mortalidad, no tienen porqué alterar el estado de conciejí 

cia; las sobredosis de heroína con edema pulmonar, de buen pr£ 

nóstico, pueden tener en cambio gradientes muy patológicos. 

5.3 Análisis de la patología respiratoria. 

De los 62 pacientes en que ha sido analizada destac£ 

mos los siguientes aspectos. 

A) Depresión respiratoria de origen central (DRC): estuvo pr£ 

senté en 18 pacientes (29 %}, cifra aparentemente sorprendente 

cuando se compara con la IMAG, que era del 27,5 %, y si se tiie 

ne en cuenta que no se tiende a asociar la DRC con la intoxica 

ción no medicamentosa; sin embargo debe tenerse en cuenta el -

tipo de producto en nuestra serie, algunos de ellos clásicame£ 

te asociados a la DRC (9/11 sobredosis de heroína en nuestra -

serie la presentaron), mientras que en otros no es posible que 

se pueda dar esta circunstancia (O % entre las ingestas de pr£ 

ductos cáusticos). 

B) Trastornos gasométricoss una alteración del gradiente al­

veolo-arterial ha estado presente en el 88,5 % de los casos, -

mientras que el cociente fue patológico en algún momento de la 

estancia en el AVI en el 83,6 % de los pacientes; estos porce£ 

tajes son significativamente superiores (p < 0,01) a los ob­

servados en la IMAG (72,5 y 63,1 %), lo que indica que se han 

introducido nuevos factores generadores de estas alteraciones: 

Por un lado están aquellos productos que generan ed£ 

ma pulmonar tóxico no cardiogénico: es el caso de la sobredosis 
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de heroína (el 100 % de los casos tuvieron gradiente pat£ 

lógico, y el 82 % cociente patológico) o de la inhalación de 

gases irritantes (los 2 pacientes que inhalaron vapores -

de cloro, tuvieron trastornos gasométricos); hay otros casos 

en los que está presente también con frecuencia el edema pul_ 

monar, como es el monóxido de carbono, aunque se discute su 

patogenia como cardiogénico o no cardiogénico (el 100 % de -

los casos de esta serie tuvieron alteraciones del gradiente 

y del cociente). Por otro lado, 14 pacientes fueron tra­

tados quirúrgicamente (todos los causticados), por lo que se 

añade el factor laparotomía, el factor peritonitis en algu-
209 

nos casos, e t c . . Por último hay otros factores que son 

comunes con la IMAG, como la presencia de coma o de fenóme­

nos de broncoaspiración. 

C) Alteraciones radiológicas: el primer dato a destacar es 

que la incidencia global de radiografías anormales es mayor 

en la INMAG (57 %) que en la IMAG (53 % ) . 

El segundo aspecto destacable es la elevada inci­

dencia de edemas pulmonares (25 % vs 5 % en la IMAG): ello -

es consecuencia fundamentalmente de las sobredosis de heroí­

na y de las intoxicaciones por monóxido de carbono, tóxicos 

con los que la asociación al edema pulmonar ha sido ya des-
79 203 

crita previamente, en unos casos de origen no cardiogénico ' 

y en otros cardiogénico^^^'^^^. En cinco de nuestros pa­

cientes, el edema reunió características clínicas, gasométri_ 

cas y hemodinámicas, para ser catalogado como un distress -

respiratorio: uno de ellos estaba intoxicado por heroína, -

ya que nada impide que el círculo vicioso que genera una so-
211 

bredosis de heroína, conduzca al distress ; la intoxica­

ción por Endrin, un insecticida organoclorado, ha sido -
205 

ya reportada como causa de distress , al igual que ocu-
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rre con el popular herbicida paraquat (Gramoxone ), de amplio 

uso en nuestro país; una intoxicada por ácido clorhídrico y o-

tro por etanol, desarrollaron en las horas subsiguientes a su 

ingreso un di stress, en el que se ha sospechado en el contexto 

del cuadro clínico la broncoaspiración del producto tóxico (en 

el primer caso) o del contenido gástrico (en el segundo) como 

causa del distress. En cualquier caso la incidencia de dis­

tress es muy superior a la observada en la IMAG, tanto si se -

considera en el contexto de los edemas pulmonares (5/15 vs 3/1^ 

como en el de todos los intoxicados de cada grupo (5/50 vs — 

3/273). 

La presencia de barotrauma en forma de neumotorax, -

neumomediastino o enfisema subcutáneo, ha sido sorprendentemen_ 

te alta, afectando a más del 10 % de la serie-, en 6 de los 7 -

casos, puede hablarse de yatrogenia, ya que su presencia se a-

soció a la ventilación mecánica (en 5 casos con presión posit_i_ 

va espiratoria final) o a la colocación de un catéter de sub--

clavia; en el 72 caso, hubo también una manipulación de la vía 

aérea (intubación), pero el neumotorax parece que se desarrolló 
212 

más en relación a la abcesificación de una neumonía 

En cualquier caso han habido más neumotorax que en -

la serie de IMAG (7/60 frente a 4/273), y en este hecho, -

el factor que más ha influido es la mayor incidencia -

de ventilación con presión positiva continua o intermitente^''^. 

El problema de las neumonías bacterianas es también 

más importante en esta serie, en comparación con la anterior -

(12 % vs 4 %)', sin duda el factor que más las favorece es la -

prolongación de la estancia de los pacientes en la Unidad, la 

patología pulmonar previa (4 de los 7 casos habían desarrolla­

do un edema pulmonar), y la gravedad inicial de los pacientes -

(SAPS de 14 a 29, con una media de 20,7)^''^. 
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En cambio la incidencia de atelectasias es mucho me-

menor (6/60 frente a 50/273). No es fácil justificar este -

hecho; puede ser la menor profundidad del coma y no lo es el -

hecho de estar intubados; puede ser también que los efectos de 

algunos fármacos sobre la secreción bronquial favorecieran su 

aparición. 

Y aún es más evidente el descenso en la frecuencia -

de imágenes catalogadas como de broncoaspiración (3/60 frente 

a 65/273), en este sentido, 1 a menor incidencia de coma, la me_ 

ñor manipulación gástrica y el menor intervalo asistencial, pa 

recen los factores determinantes a esta situación. 

Es preciso insistir de nuevo en el círculo que pue--

den llegar a formar la aspiración per se, la neumonía por aspj^ 

ración, la atelectasia y el edema pulmonar. Dicho de otro -

modo: i Cuántas broncoaspiraciones generan una imagen neumóni_ 

ca, cuántas una atelectasia, cuántas un edema pulmonar, y cuán_ 

tas no alteran la radiografía ? Con la metodología utiliza­

da no es posible contestar estas preguntas*, sólo puede poner 

en evidencia estas alteraciones y dejar para estudios posterio 

res la solución a estos interrogantes. 

5.4 Análisis de la intervención terapéutica y de la ya­

trogenia sobre el aparato respiratorio. 

La terapia uti1 izada sobre el aparato respiratorio -

consistid por un lado en la intubación traqueal (traqueotomía 

en el caso de algunos cáusticos o intubaciones prolongadas) y 

la ventilación mecánica como técnicas más aparentes, y por otro 

lado en todo un conjunto de medidas (oxígenoterapia, fisioter_a 

pia, etc... ) cuya misión fundamental era la profilaxis y el -

tratamiento de la insuficiencia respiratoria. 
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La inciJencia de pacientes intubados (74 %) y preci­

sando respiración mecánica (54 %) fue muy superior a la nece­

saria en los casos de IMAG (61 y 29 % respectivamente), espe­

cialmente por lo que hace referencia a la ventilación asisti­

da, lo que se corresponde al propio tiempo con el mayor índi­

ce de patología gasométrica y radiológica, la mayor puntuación 

SAPS, y el peor pronóstico. 

En cuanto a la yatrogenia pulmonar contemplada desde 

el punto de vista del barotrauma, fue muy elevada: 7 casos en̂  

tre 60 pacientes (12 % ) , aunque en 3 de los casos pudo ser -

consecuencia de la colocación de un catéter de subclavia. 

Cinco de estos pacientes precisaron presión positiva espirat£ 

ria final, que es el factor más específicamente asociado con 

la presencia de barotrauma^^^. 

Hubo también un caso de atelectasia del lóbulo supe_ 

rior derecho por excesiva introducción del tubo endotraqueal. 

Un paciente broncoaspiró el gastrografin que se le 

dio para el estudio de la causticación digestiva tras lainges^ 

ta de un agente corrosivo. No debe extrañar que esta serie, 

en la que un 21,5 % de los pacientes había ingerido produc--

tos cáusticos, tenga una incidencia de imágenes de broncoaspj_ 

ración, pues, tal y como ha sido bien patente en el caso que 

se está comentando, los agentes cáusticos deterioran el fundo 

namiento faríngeo y epiglótico, abriendo la puerta a las bron-

coaspiraciones^^^. 

5.5 Análisis del tratamiento específico. 

La intoxicación no medicamentosa tiene un tratamien­

to totalmente distinto a la intoxicación medicamentosa. 
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En primer lugar, porque el medicamento entra en con­

tacto con el organismo y se absorbe a través de la mucosa gas­

trointestinal ; aquí, en la no medicamentosa, hay muchos tóxicos 

que se han inhalado (22 %) o que se han administrado por vía -

endovenosa (17 % de sobredosis de heroína); por tanto, ya no -

tiene sentido el uso del lavado gástrico, del carbón activado 

o de los purgantes. Además, hay un 22 % de ingestas de cáus_ 

ticos^ en las que están contraindicadas estas maniobras que se 

acaban de describir; otras veces ha sido el retraso con el que 

estos pacientes han llegado al hospital. Por una u otra cau_ 

sa, sólo 3 enfermos (5 %) recibieron tratamiento evacuador del 

tubo digestivo, lo que contrasta con un porcentaje superior al 

50 % en la serie medicamentosa. 

Con la diuresis forzada sucede algo parecido; las ini 

dicaciones de esta técnica son mucho más restringidas de lo -

que su habitual abuso puede sugerir; y en el campo de la into­

xicación no medicamentosa, sus indicaciones son aún más rigur£ 

sas- , En esta serie ha sido sólo utilizada en un caso (into­

xicado por taíio), en el que estaba plenamente justificada. 

En cambio, la depuración extrarrenal es una terapéu­

tica más adecuada para algunos tóxicos no medicamentosos (priri 

cipalmente algunos alcoholes: metanol y etilenglicol, entre -

otros), dadas algunas de sus características toxicocinéticas: 

y así en esta serie fue utilizada en 7 pacientes (11 %) mien­

tras que en la serie de IMAG se utilizó sólo en 4 enfermos 

(1,3 % ) . Otro aspecto a comentar es la rentabilidad de esta 

técnica, que aún correctamente indicada, en nuestra serie de -

INMA no evitó el fallecimiento de 3 de los 7 enfermos en que -

fue aplicada^S''"". 

La cirugía tiene también su papel en la INMAG, y más 

concretamente en las ingestas de cáusticos; todos los enfermos 



de esta serie hubieron de someterse a esta terapia debido a -

las graves lesiones esofagogástricas y en un intento de evi--

tar la mediastinitis y la peritonitis. Desafortunadamente, 

el pronóstico siempre grave de estas ingestas de cáusticos se 

ha confirmado también en esta serie (79 % de mortalidad), aún 

a pesar de que en la mayoría de ellos se realizó una cirugía 

radical (gastrectomia, duodeno-yeyunotomía de carga-descarga, 
216 

esofagotomfa epigástrica o cervical) 

Finalmente, otra buena opción terapéutica que ape­

nas tiene indicaciones en las IMAG, son los antídotos, que se 

usaron en el 46 % de los casos, con resultados en ocasiones -

espectaculares (la naloxona para las sobredosis de heroína, -
217 

el azul de metileno en las metahemoglobinemias) 

Diecinueve pacientes (más de la mitad de ellos con 

intoxicación etílica grave), no recibieron tratamiento especí^ 

fico alguno, consistiendo la atención prestada en medidas de 

apoyo a las funciones vitales (método Escandinavo)''^^. 

5.6 Análisis de la evolución. 

La estancia media de este grupo de enfermos fue de 

6,58 dfas, más del doble a la observada en la IMAG, lo que i¿ 

dica una mayor dificultad para revertir el estado crítico del 

paciente o la presencia de mayores o más graves complicad ores, 

en comparación a la IMAG. 

También la estancia hospitalaria fue más prolonga­

da tras salir de la UCI (12,9 vs 7,6 dfas), reflejando la ma­

yor dificultad en normalizar el estado de los pacientes. 
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La tasa de mortalidad es muy elevada (30,8 % ) . 

De los causticados, falleció el 79 %x unos (3/11) lo hicieron 

de forma inmediata (menos de 48 horas) a consecuencia de una 

peritonitis química y shock refractario; el resto (8/11) vi--

vió de 4 a 48 días, desarrollando complicaciones sépticas 

intraperitoneales o pulmonares, con desarrollo en algunos ca­

sos de un di stress respiratorio del adulto, y que les condujo 

a la muerte. 

De los intoxicados por monóxido de carbono, falle­

cieron el 37,5 % en un plazo de 5 a 13 días, con lesiones ce­

rebrales irreversibles y complicaciones sépticas pulmonares. 

El intoxicado por estricnina, falleció a las pocas 

horas de estancia tras haber presentado un paro cardíaco pre­

vio a su llegada al hospital, probablemente secundario a una 

insuficiencia respiratoria aguda. La intoxicada por insec­

ticida organoclorado ( endrin) así como una de las intoxicadas 

por metílico, desarrollaron una muerte cerebral en relación a 

la neurotoxicidad del producto . El intoxicado por paraquat 

presentó un distress respiratorio que es la causa final del -

fallecimiento en este tipo de pacientes''^. Uno de los intox^ 

cados por etanol, desarrolló un distress respiratorio, en re­

lación a una broncoaspiración, mientras que la intoxicada por 

etilenglicol se descorticó, probablemente en relación a la -

neurotoxicidad de este producto . 

Aunque cualquier intoxicación debe ser considerada 

a priori como solventable, la práctica demuestra que en fun--

ción del tipo de tóxico, de la dosis, del intervalo asisten­

cia!, del estado general y de las complicaciones que se pre--

sentan, algunos casos son irresolubles. Ello es particular, 

mente cierto con las ingestas de cáusticos, especialmente de 
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ácidos concentrados (tipo Salfumant, Clorhídrico o Acético, -

como en esta serie), en las que ni un tratamiento quirúrgico 

precoz y agresivo, permite, en los casos muy graves, salvar -

la vida del paciente^^^. Lo mismo puede decirse del monóxido 

de carbono: la exposición durante largo tiempo y/o una eleva­

da concentración de este gas, condiciona en ocasiones l e s i o ­

nes cerebrales irreversibles o la muerte; aunque el tratamien^ 

to con cámara hiperbara es una medida eficaz, la práctica de­

muestra una elevada proporción de secuelas irreversibles221^ 

La intoxicación por ingesta de insecticidas organ£ 

clorados o por el herbicida paraquat, en función de la dosis 

y del intervalo asistencial, tienen asociada una elevada -
222 223 

mortalidad ' . Las intoxicaciones por metanol y e t i ­

lenglicol, son también potencialmente mortales, pero se disp£ 

ne de un antídoto específico (el etanol) y de una técnica de 

depuración extrarrenal (la hemodiálisis) que son muy eficaces, 

aunque para ello sea preciso su utilización precoz^^^. 

Finalmente, la intoxicación por etanol, debe consi_ 

derarse siempre como reversible, aunque en ocasiones (como ha 

ocurrido en varios de los enfermos de esta serie) lo que con­

duce al enfermo a una situación crítica no es el alcohol per 

se, sino otras complicaciones como la hipoglicemia (34mg % en 

uno de nuestros casos), la hipotermia (292C en otro caso) o -

la broncoaspiración (como el caso que falleció en esta serie, 

por di stress respiratorio) . 
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6. Resumen de las conclusiones. 

6.1 En relación a la IMAG. 

6.2 En relación a la INMAG. 

6.3 Conclusión final. 
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6-1 Resumen de las conclusiones en relación a la into­

xicación medicamentosa aguda grave (IMAG). 

6.1.1 Durante los 7 años del presente estudio (1978-1984), 

han ingresado en la Área de Vigilancia Intensiva -

del Hospital Clínico de Barcelona 300 IMAG, lo que 

representa el 14 % de la actividad asistencial en 

esta Unidad polivalente de Cuidados Intensivos. 

6.1.2 La edad media de estos intoxicados ha sido de 37 -

años, con un predominio del sexo femenino (63 % ) . 

6.1.3 La intencionalidad de la intoxicación fue en el -

95 % de los casos una tentativa de suicidio. Un 

49 % de estos pacientes habían realizado otros in­

tentos de autolisis con anterioridad. 

6.1.4 Un,75 % de los pacientes se intoxicaron con 2 o más 

principios activos. Los grupos farmacológicos -

implicados con mayor frecuencia fueron los barbitú^ 

ricos (51 % ) , las benzodiacepinas (49 %) y los an­

tidepresivos (32 % ) . 

6.1.5 El tipo de medicamento predominante ha variado con 

los años, destacando el progresivo descenso de los 

barbitúricos y el ascenso de las benzodiacepinas; 

este cambio coincide con el observado en las into­

xicaciones medicamentosas que se asisten en Urgen­

cias, y en las ventas de estos productos en las -

farmaci as. 

6.1.6 El alcohol etílico se asoció en el 26 % de los ca­

sos a la intoxicación medicamentosa. 
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6.1.7 El intervalo transcurrido entre la intoxicación y 

la llegada al Servicio de Urgencias (intervalo -

asistencial), fue de 3 horas o menos en el 51 % -

de los casos, pero algunos pacientes (2 %) tarda­

ron más de 24 horas. 

6.1.8 Las causas fundamentales que motivaron con mayor 

frecuencia el ingreso en la A.V.I. fueron la de­

presión del nivel de conciencia (92 %, y que in­

cluía en ocasiones la insuficiencia ventilatoria 

de origen central), la necesidad de un control e-

lectrocardiográfico o hemodinámico (38 %) o la -

presencia de complicaciones respiratorias (10 % ) . 

6.1.9 La puntuación media del índice de gravedad SAPS -

fue de 11,2. De los diversos grupos de fárma­

cos, ninguno de ellos se asoció de forma signifi­

cativa a una mayor puntuación total; pero si se 

analizan por separado los 14 parámetros que inte­

gran este índice, sí que se encontraron diferen­

cias en 2 de ellos: la edad (los intoxicados por 

benzodiacepinas son mayores que los intoxicados -

por otros grupos, en particular por antidepresi — 

vos) y los niveles de glicemia (los intoxicados -

con barbitúricos tienen mayores desviaciones de -

los valores normales). 

6.1.10 El sistema nervioso fue el afectado con mayor fre_ 

cuencia, ya que el 97 % de los pacientes present¿ 

ban trastornos de la conducta o de la conciencia, 

el 85 % estaban en coma, el 28 % tenían una depre 

sión respiratoria de origen central y un 5 % tuvi£ 

ron convulsiones. 
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6.1.11 No se ha encontrado relación estadística entre los 

distintos tipos de fármacos y la profundidad del -

coma o la presencia de una depresión respiratoria 

de origen central, pero las IMAG por antidepresi--

vos fueron las que menos se acompañaron de estas -

manifestaciones. 

6.1.12 Los trastornos cardiocirculaterios o la necesidad 

de monitorización electrocardiográfica, fue el se­

gundo motivo de ingreso; un 6 % de los pacientes 

tuvieron un shock y un 4 % arritmias graves. Tres 

enfermos presentaron un paro cardíaco que pudo ser 

recuperado. 

6.1.13 Aunque la patología pulmonar intrínsica fue sólo -

el tercer motivo de ingreso en la A.V.I. (se exclju 

ye de esta consideración la depresión ventilatoria 

de>origen central), durante su estancia en la Uni­

dad el 72 % de los intoxicados tuvieron alteracio­

nes del gradiente alveolo-arterial, el 63 % del c£ 

ciente alveolo-arteriolar, y el 43 % de la radio--

grafía de tórax. Sólo el 24,7 % de los casos -

mantuvieron a lo largo de su estancia en la Unidad 

el gradiente y la radiografía siempre normales. 

6.1.14 Los trastornos del gradiente alveolo-arterial se -

asociaron significativamente a la mayor edad -

(p < 0,025), mayor intervalo asistencial (p<0,01), 

mayor riesgo de broncoaspiración (p< 0,0025), ma­

yor índice SAPS (p< 0,001), coma más profundo -
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(p< 0,025), depresión respiratoria de origen -

central (p<0,01) y radiografía de tórax anor_ 

mal (p< 0,001). 

6.1.15 Los trastornos del cociente arteriolo-alveolar, tie 

nen exactamente el mismo sentido que los del gra­

diente alveolo-arterial, por lo que siendo aquél -

de mucho más simple cálculo y valoración, es prefe_ 

rible su uso. 

5.1.16 Las alteraciones radiológicas más frecuentes fueron 

las imágenes de broncoaspiración (55 % ) , atelec­

tasia (43 % ) , edema pulmonar (13 % ) , neumonía -

bacteriana (10 %) y neumotorax (4 % ) . 

6.1.17 Las broncoaspiraciones afectaron predominantemente 

a los segmentos básales del hemitórax derecho y -

las atelectasias a ambos lóbulos inferiores. El -

edema pulmonar fue generalmente no cardiogénico, -

pero por lo menos en 2 casos se relacionó con una 

situación hipervolémica; tres de estos edemas reu_ 

nieron criterios de distress respiratorio. La -

neumonía bacteriana asentó en general sobre pulmo­

nes ya patológicos (con broncoaspiración o atelec­

tasias); los gérmenes más habituales de sobrein­

fección respiratoria fueron los estreptococos, los 

estafilococos y las neisserias. 

6.1.18 No se ha encontrado significación estadística en­

tre el grupo de fármacos y las alteraciones radio-
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IcSgicas, pero los intoxicados por anti depresivos -

tienen mayor prevalencia de radiografías normales; 

las imágenes de broncoaspiración inciden más entre 

los antidepresivos, y las de atelectasia o edema -

pulmonar entre los barbitúricos. 

6.1.19 Excepto en 4 casos de edema pulmonar, las rad1ogr¿ 

fías anormales de 117 pacientes, pudieron relacio­

narse siempre con diversos tipos de complicaciones 

(atelectasias, broncoaspiraciones, e t c . ) , sin -

que exista evidencia alguna que permita imputar es_ 

tas alteraciones o los trastornos gasométricos, a 

un efecto tóxico directo del fármaco sobre el apa­

rato respiratorio. 

6.1.20 En conjunto, las anomalías en la radiografía de tó 

rax se asociaron significativamente a la mayor -

edad (p< 0,001), mayor intervalo asistencial -

(p < 0,001), mayor riesgo de broncoaspiración -

(p < 0,001), mayor índice SAPS (p < 0,001), coma más 

profundo (p<: 0,001), depresión respiratoria cen­

tral (p< 0,001), gradiente alveolo-arteial patoló 

gico (p < 0,001) y prolongación de la estanci a en -

la A.V.I, (p< 0,005) y en el Hospital (p< 0,001). 

6.1.21 La presencia de la radiografía de tórax anormal y/o 

el gradiente alveolo-arterial patológico en el mis_ 

mo paciente, se asoció significativamente a la ma­

yor edad (p<0,01), mayor intervalo asistencial -

(p< 0,025), mayor riesgo de broncoaspiración — 
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(p<0,01), mayor puntuación SAPS (p< 0,001), mayor 

profundidad del coma (p<0,01) y depresión respira^ 

toria central (pe 0,025). 

6.1.22 No se detectó ninguna insuficiencia renal aguda oír 

gánica atribuible al efecto del medicamento, exce£ 

to en una paciente que ingirió alcohol yodado. 

6.1.23 Se detectaron un 6 % de hemorragias digestivas al­

tas, siempre leves y autol imitadas, y presumible­

mente relacionadas con lesiones agudas de la muco­

sa gástrica. 

6.1.24 La epidermólisis y la rabdomiólisis estuvieron pre_ 

sentes en un 8 y en un 13 % de los intoxicados; -

los fármacos más implicados fueron los barbitúricos 

y las benzodiacepinas. 

6.1.25 El 61 % precisaron intubación traqueal y el 29 % -

ventilación mecánica, para garantizar una adecuada 

ventilación y oxigenación pulmonar. Estas medî  

das comportaron en ocasiones yatrogenia: 6 casos 

de atelectasia por excesiva introducción del tubo 

endotraqueal y 4 casos de neumotorax por barotrau­

ma (aunque en 2 de ellos coincidió con la coloca­

ción de un catéter de subclavia). 

5.1.26 El lavado gástrico (52 %) y la diuresis forzada aj_ 

calina (46 %) fueron las medidas terapéuticas espe_ 

cíficas más utilizadas; a ellas se asoció en oca­

siones la yatrogenia: broncoaspiración durante la 



247. 

manipulación gástrica, y edemas pulmonares por hi-

pervolemia. La piridoxina se ha confirmado co­

mo un antídoto muy eficaz en la intoxicación por -

isoniazida. La depuración extra-renal, tiene -

un papel muy restringido en el tratamiento de la -

intoxicación medicamentosa. 

6.1.27 El promedio de estancia en la A.V.I. (<3 días) y 

en el Hospital (< 11 días) fue relativamente corto, 

y la prolongación de la estancia se asoció signifj_ 

cativamente (p<0,005) con la presencia de patolo­

gía respiratoria. 

6.1.28 La mortalidad de la serie, incluyendo las muertes 

ocurridas durante todo el período de estancia hos­

pitalaria, fue muy baja: 2,7 %. La mortalidad 

dentro de la A.V.I., e imputable sólo a la intoxi­

cación medicamentosa, es del 1,3 %. Dos de es­

tos enfermos fallecieron por un di stress respirato_ 

rio y otros dos por la cardiotoxicidad del fármaco 

implicado en la intoxicación. 
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6.2 Resumen de las conclusiones en relación a la into­

xicación no medicamentosa aguda grave (INMAG). 

6.2.1 Durante los 7 años del estudio, han ingresado en la 

A.V.I. 65 INMAG, lo que representa el 3 9S de la ac 

tividad asistencial y una proporción de 2:9 en com 

paradón con la IMAG. 

6.2.2 Su edad media es de 36 años, igual que en la IMAG, 

pero predomina el sexo masculino (54 % ) . 

6.2.3 La prevalencia de las tentativas de suicidio como 

motivo de la intoxicación es relativamente baja -

(42 % ) , pero varía mucho en función del tipo de t£ 

xico (productos cáusticosj 100 %; heroína: O % ) ; -

incluso entre los que intentaron suicidarse, hay -

menos antecedentes de tentativas previas: 34,6 % -

(frente al 49 % en la IMAG). 

5.2.4 La vía de entrada del tóxico es más diversificada 

(en comparación con la IMAG): oral (58 % ) , pulmo­

nar (21 %) y parenteral (21 % ) , y estuvo muy rela^ 

donada con el tipo de tóxico. 

6.2.5 Los productos tóxicos más implicados fueron los al_ 

coholes (etanol, metanol, etilenglicol), los cáus­

ticos (clorhídrico, sulfúrico, acético), los gases 

(monóxido de carbono, cloro, sulfhídrico), las dro 

gas de abuso (heroína, datura de estramonio) y los 

pesticidas (insecticidas, rodenticidas y herbici­

das). 
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5.2.5 El intervalo promedio entre la intoxicación y la -

llegada a Urgencias fue de más de 6 horas; un 57 % 

tardó 3 o menos horas, pero un 9 % tardó más de 12 

horas, y hubo un caso de 78 horas. 

5.2.7 La afectación neurológica (67 % ) , respiratoria — 

(29 %) o digestiva (25 %) representa el compromiso 

orgánico más frecuente como causa de ingreso en la 

UCI; en concreto es la presencia de coma (intoxi­

cación por alcoholes, sobredosis de heroína), ede­

ma pulmonar (heroína, gases irritantes) o corro­

sión digestiva {productos cáusticos). 

6.2.8 La puntuación media del índice SAPS fue de 18,3, 

significativamente superior a l a observada en la -

IMAG. 

5.2.9 La puntuación media del índice de profundidad del 

coma fue de 2,27, inferior a la observada en la -

IMAG, y muy relacionada con el tipo de tóxico. 

5.2.10 La depresión respiratoria de origen central, tuvo 

una prevalencia análoga a la observada en la IMAG 

(29 %)', se detectó en el 82 % de las sobredosis -

de heroína y en el 42 % de las intoxicaciones etí­

licas. Sólo estuvo presente en una de las into­

xicaciones por monóxido de carbono, y en ninguno -

de los intoxicados por cáusticos. 
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6.2.11 Los trastornos gasométricos en forma de aumento del 

gradiente alveolo-arterial, o descenso del cocien­

te arteriolo-alveolar, estuvieron presentes en el 

90 % de los pacientes de esta serie, siendo algo -

más frecuente la alteración del gradiente (89 %) -

que la del cociente (84 % ) . Esta prevalencia -

es significativamente superior (p<0,01) a la ob­

servada en la IMAG. 

6.2.12 Un 47 % de los pacientes presentaron alteraciones 

radiológicas; los hallazgos más frecuentes fueron 

las imágenes de edema pulmonar (54 % ) , neumonía -

bacteriana (25 %) y barotrauma (25 % ) . Conside_ 

rados en su conjunto, la prevalencia de alteracio­

nes radiológicas fue estadísticamente superior — 

(p<0,01) a la observada en la IMAG. 

6.2.13 El 46 % de los pacientes tuvieron la gasometría y 

la radiografía patológicas, un 42 % la gasometría 

patológica pero la radiografía normal, y un 12 % -

la radiografía y los gases normales. Ningún pâ  

dente tuvo una radiografía patológica, conservan­

do los gases normales. 

6.2.14 El edema pulmonar fue más frecuente entre los int£ 

xicados por heroína y monóxido de carbono. 

6.2.15 Cinco pacientes reunieron criterios de edema pulmô  

nar no cardiogénico y distress respiratorio del -

adulto: los intoxicados por paraquat y heroína, -

lo presentaron en relación a la repercusión pulmo 



nar del tóxico que llegó por vía sistémica; los -

intoxicados por endrin y clorhídrico, presentaron 

el di stress a consecuencia de l a broncoaspiración 

del tóxico; el intoxicado por etanol, presentó e l 

distress por una broncoaspiración del contenido -

gástrico. Sólo uno de ellos (el heroinómano) so 

brevivio. 

6.2.16 La neumonía bacteriana fue detectada con mayor fre 

cuenda que en la serie de 1MA5. Esta complica­

ción asentó siempre sobre pulmones previamente al­

terados (neumonía por aspiración, atelectasia, ede 

ma pulmonar), y se asoció a un mal pronóstico (86% 

de mortalidad). 

6.2.17 En los pacientes con signos clínicos de sobreinfec, 

ción bronquial, los estreptococos y las Neisserias 

fueron los gérmenes hallados con más frecuencia en 

los cultivos de las secreciones. 

6.2.18 La atelectasia pulmonar se dio siempre entre paden 

tes sometidos a intubación y ventilación mecánica, 

y fue mucho menos frecuente que en los pacientes -

con intoxicaciones medicamentosas. 

6.2.19 La neumonía por aspiración fue excepcional, mientras 

que en l a IMAG es l a primera causa de imágenes de -. 

condensación. 

6.2.20 El 74 y 53 % de los pacientes precisaron respectiva 

mente intubación traqueal y ventilación mecánica, -

prevalencia significativamente superior a l a obser­

vada en la IMAG. 
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6.2.21 La yatrogenia no ha sido cualitativamente diferen­

te de la objetivada en la IMAG, pero sí más fre--

cuente, debido, en general, a la necesidad de una 

intervención terapéutica más agresiva: Hubo 7 neu_ 

motórax, 5 de los cuales habían precisado ventila­

ción mecánica controlada con presión positiva espj_ 

ratoria final, aunque a 3 de ellos se les colocó -

también un catéter de subclavia. Hubo una ate­

lectasia lobar por excesiva introducción del tubo 

endotraqueal, y una neumonía por aspiración al pe­

netrar en la vía aérea material de contraste radio_ 

lógico. 

6.2.22 Como tratamiento toxicológico específico, los antí_ 

dotos se utilizaron con frecuencia: naloxona para 

la heroína, oxígeno para el monóxido de carbono, -

etanol para el metanol y el etilenglicol,y fisos--

tigmlna para los anticolinérgicos, entre otros. 

Todos los intoxicados con productos cáusticos pre­

cisaron tratamiento quirúrgico. 

6.2.23 La depuración extrarrenal tiene mayores indicacio­

nes entre las INMAG. Se utilizó en 7 intoxica­

dos: 3 por metanol, 1 por etilenglicol, 1 por pa­

raquat, 1 por endrin y 1 por tallo, sin conseguir 

evitar que 4 de ellos fallecieran. 

6.2.24 El promedio de estancia en la A.V.I. (>6 días) y 

en el Hospital ( >19 días) es significativamente -

superior al observado en las IMAG. 
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6.2.25 La mortalidad de esta serie es 11 veces superior -

(31 %) a la observada en la IMAG, en particular en 

el grupo de intoxicados por cáusticos (78 %) y en 

los que inhalaron monóxido de carbono (38 % ) . La 

mortalidad se asoció significativamente a la mayor 

edad, al mayor índice SAPS y a la presencia de -

anormalidades radiográficas. 

6.2.26 En todos los casos la mortalidad pudo relacionarse 

directamente con los efectos tóxicos del producto, 

excepto en un intoxicado por etanol que falleció -

como consecuencia de un distress respiratorio por 

un síndrome de Mendelson. 



6.3 Conclusión final. 

Los datos epidemiológicos obtenidos en nuestro me­

dio en los últimos 35 años demuestran que el fenómeno de la 

intoxicación medicamentosa tiene una importancia creciente, 

representando en la actualidad la urgencia toxicológica un -

5 % de la demanda asistencial en cualquier Servicio de Urge£ 

cias Médicas de un gran Hospital. No existe evidencia al_ 

guna de que esta situación vaya a cambiar en los próximos -

años. 

Un porcentaje pequeño de estas intoxicaciones agu­

das, pueden conducir al paciente a una situación critica, por 

el deterioro o insuficiencia de alguna de sus funciones vit¿ 

les. En el área metropolitana de Barcelona, un 5,5 % de 

los intoxicados que acuden a Urgencias van a requerir por es_ 

te motivo el ingreso en Unidades de Cuidados Intensivos, don_ 

de un personal cualificado dispondrá de los elementos necesa_ 

rios para el tratamiento etiológico y sintomático de las ma­

nifestaciones clínicas de la intoxicación, al tiempo que se 

aplican las medidas para: a)impedir que continué la absor--

ción del tóxico, b) neutralizar los efectos del tóxico ab­

sorbido, y c) acelerar su eliminación. 

El presente estudio realizado a lo largo de 7 años 

en una de estas Unidades, y dirigido fundamentalmente hacia 

la intoxicación medicamentosa y su patología respiratoria -

asociada, permite las siguientes conclusiones de interés -

práctico: 
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13 Aunque la patología pulmonar es sólo en un 10 % de los 

casos la causa fundamental de ingreso en la UCI, a lo -

largo de la estancia en la Unidad llega a evidenciarse 

de una u otra forma en el 75 % de las intoxicaciones vne_ 

dicamenosas, aún excluyendo las depresiones ventilato--

rias de origen central que de hecho afectaron al 28 % -

de los intoxicados. En tanto en cuanto el aparato -

respiratorio es una de las funciones vitales del orga­

nismo, estas cifras demuestran la atención preferente -

que debe dirigirse hacia el mismo. 

23 Dentro de la patología respiratoria que han presentado 

estos pacientes, destaca la elevada frecuencia de neumo_ 

nías por aspiración y de atelectasias. Con relación 

a las primeras, se ha podido comprobar en algunos casos 

su relación con actitudes terapéuticas; en base a ello, 

es preciso recomendar: a) que no se realicen lavados -

gástricos que no estén indicados. b) Que si están -

indicados y se real izan, exista una certeza razonable -

de que el enfermo no broncoaspirará, lo que en Intensi­

vos equivale en general a la necesidad de intubación -

traqueal, garantizando un buen neumotaponamiento. c) -

Que si se indica la administración de adsorbentes (car­

bón) o catárticos (sulfato sódico) se tomen las mismas 

precauciones que para un lavado. d) Que no se dejen 

colocadas sondas nasogástricas sin función específica, 

que dejan abiertos los esfínteres esofágicos superior e 

inferior, y facilitan, en definitiva, el reflujo y la 

broncoaspiración. e) Que mientras dure el estado de 

coma se deje siempre al enfermo en posición de anti-Tren 

delenburg, para no facilitar el reflujo. 
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3̂  En relación a la profilaxis y tratamiento de las atele£ 

tasias se debería: a) evitar la hipoventilación por áe 

presión respiratoria (que facilita el colapso alveolar 

y la sobreinfección), no dudando en indicar la ventila­

ción mecánica asistida, hasta que las condiciones del -

paciente garanticen una correcta ventilación; otra op­

ción, probablemente menos eficaz, es la aplicación de -

presión positiva continua o espiratoria en las vías aé­

reas (CPAP, PEEP); b) garantizar una buena humidifica_ 

ción (mediante el uso de nebulizadores o filtros humec­

tantes); c) utilización sistemática de fluidificantes 

(tipo N-acetil-cisteína); d) aplicación frecuente de -

medidas de fisioterapia respiratoria. 

4§ Aunque la frecuencia de edemas pulmonares es mucho me­

nor, ésta disminuirá al indicar correctamente la diure­

sis forzada (que en la actualidad tiene unas indicacio­

nes muy restringidas) y al controlar el balance hídrico 

y salino (no dudando en utilizar diuréticos en caso ne­

cesario, o suspender la pauta). 

5á El intoxicado medicamentoso no está exento del riesgo -

de yatrogenia, en particular del neumotorax secundario 

a la ventilación mecánica o a la colocación de catéteres 

por vía subclavia, o de la atelectasia por excesiva in­

troducción del tubo endotraqueal, por lo que es necesa­

rio el control clínico y radiológico regular tras su -

aplicación. 



Finalmente, tener en cuenta que cuando llegue a U£ 

gencias un intoxicado medicamentoso, de más de 40 años, 

en coma, con un índice SAPS de más de 14, con depresión 

respiratoria central y que haga más de 6 horas desde el 

momento de la ingesta del medicamento es, desde el pun­

to de vista estadístico, un firme candidato a la presen^ 

tación de complicaciones respiratorias, y que sobre es­

te sistema deben aplicarse especiales medidas d1agnósti_ 

cas, profilácticas y terapéuticas. 
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