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0175 Intoxicacién por metanol
Diaz Guadalupe, Arias Juan
Gregorio, Garcia lliana Esme-
ralda

Hospital General de Tlaxcala
Dr. Miguel Lima Ramirez

Introduccion. La intoxicacién
por metanol se puede presentar
por ingesta accidental, inhala-
cién o absorcién dérmica. Los
sintomas incluyen trastornos
visuales, alteraciones del siste-
ma nervioso central, nauseas,
vémito y dolor epigastrico.
La latencia de los sintomas se
extiende, desde los cuarenta
minutos hasta veinticuatro
horas; tiempo requerido para
que el metanol se metabolice a
formaldehido y acido férmico,
que son los mds téxicos. El tra-
tamiento con alcalis y etanol
debe seguir al diagnéstico. El
uso de hemodidlisis, solo en
caso necesario. Objetivo. Se
presenta el caso de paciente
masculino con alteracién del
estado neurolégico, trastornos
visuales y acidosis metabdlica
severa con brecha aniénica
alta, cuya etiologia se atribuyé
a intoxicacién por metanol.
Exposicion del caso. Masculi-
no de cuarenta afios de edad,
residente de Tlaxcala, obrero,
etilismo ocasional. Su padeci-
miento lo inici6 posterior a la
ingesta de tequila con cuadro
de melanemesis, agresivi-
dad, bradipsiquia, bradilalia,
mirada fija, vision borrosa y
con puntos rojos. Exploracion
fisica: PA: 110/70 mmHg, FC:
70 Ipm, FR: 20 rpm, T: 36 °C.

Desorientado, dolor en epigas-
trio, respiraciéon de Kussmaul,
deshidratado. Evoluciona con
deterioro neurolégico ameri-
tando intubacion orotraqueal
y ventilacién mecénica. Ana-
liticos, solo hiperglucemia de
185 mg/dl, acidosis metabdli-
ca pura con anién gap alto (Ph
7.06, PCO2 9 mmHg, PO2 103
mmHg, HCO3 no medible,
brecha de 45.1). Se ingreso
a terapia intensiva para tra-
tamiento con bicarbonato de
sodio y etanol al 38% a razon
de 1 ml/kg e inicio de didlisis
peritoneal aguda, por falta
del recurso de hemodialisis.
Evolucion clinica y gasomé-
trica a la mejoria (pH 7.39,
PCO2: 27, PO2: 70, HCO3
16.6) lo que permitié su pron-
to destete de la ventilacién
mecanica y su egreso de tera-
pia intensiva. Como secuela,
solo disminucién de agudeza
visual. Conclusion. El manejo
de la intoxicacién por meta-
nol incluye medidas estandar
de apoyo, la correccién de la
acidosis metabdlica, la admi-
nistracion de acido folinico, la
provisién de un antidoto para
inhibir el metabolismo del
metanol a formato. A pesar
de que el etanol y fomepizol
son igualmente efectivos, se
prefiere a este Gltimo; pero
en nuestro medio este recurso
terapéutico se ve limitado por
su alto costo.

Palabras clave: intoxicacion,
metanol, acidosis metabdlica,
dialisis peritoneal, hemodili-
sis, fomepizol.

0259 Loxoscelismo sistémico
con desarrollo de Falla orga-
nica multiple, una visién mul-
tidisciplinaria: reporte de caso
Ndnez Andrea, Pérez Sandra
Daniela

Hospital General Regional de
Le6n

Introduccion. Loxoscelismo,
intoxicacion por mordedura
de arana Loxosceles reclusa,
causante de hemdlisis y ne-
crosis, progresando hasta falla
organica mdltiple con coagula-
cién intravascular diseminada,
en el 10% con presentacion
sistémica, se acompafa de
alteraciones metabdlicas, le-
sién renal aguda, pulmonar y
hematolégica, como anemia
hemolitica y trastornos de la
coagulacién, letal en mas de
15% de los casos. Objetivo.
Presentar un caso clinico de
loxoscelismo sistémico con
manejo multidisciplinario. Des-
cripcion del caso. Femenino
de 62 anos, mexicana. Sin
crénico-degenerativos. Inicia 2
dias previos al ingreso al pre-
sentar sensacién de mordedura
de insecto en dorso de mano
izquierda mientras dormfa, con
dolor intenso subito y progre-
sivo, 24hr posterior presento
aumento de volumen ascenden-
te en brazo con apariciéon de
flictenas, eritema, y areas vio-
laceas. Se agrega intolerancia
a la via oral, nduseas y vomito,
asi como dolor abdominal di-
fuso, ataque al estado general
y fiebre no cuantificada por lo
que acude a urgencias. Explo-
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racion fisica: signo vitales: FC
98, FR 28, TAM 66, Temp 37°C,
Exploracion fisica: neurolégico
sin alteracion, mucosas deshi-
dratadas, ruidos cardiacos de
bajo tono, ritmico, no soplos,
polipneica, uso de mdsculos
accesorios, saturando 92%
con puntas nasales, abdomen
globoso por paniculo adiposo,
no cambios de coloracién, no
datos de irritacién peritoneal.
Extremidad superior izquierda
aumento de volumen ascen-
dente hasta codo con zona de
necrosis en regién de carpo
de 2X1 cm, hipertérmica, con
areas denudadas, supurando
exudado no fétido en gran can-
tidad. Resto de extremidades
con llenado capilar de 4 seg,
sin alteraciones aparentes. BH:
leucos 11.4, neutrofilia 10.6,
hb 12.8, plaquetas 183 CK 952,
CKMB 36, QS: urea 113, cr
3.51, albumina 2.75 (TFG: 16
ml/min/m2) bilirrubina total 2.5
BD: 1.18, BI:1.3; ES: Na 143, K
3.9, Mg: 1.55, TP: 20.99, INR
1.66, TPT 49.9, coombs directo
negativo, Procalcitonina 12.2,
DHL 346, ALT 2130 AST 5173,
Gasometria acidosis metabdlica
moderada ph 7.36, pco2 25,
po2 64, hco3 15 EGO protei-
nuria 30 mg/dl, hematuria 429
por campo, leucocitos 35.66
U/ul nitritos negativo, microal-
buminuria negativo. Cultivo de
secreciéon de mano negativo.
Tratamiento: inicial con dapso-
na e inmunoglobulina, manejo
de rabdomiolisis y choque tipo
distributivo, liquidos altos, por
inestabilidad hemodindmica

requirié vasopresores, asi como
ventilacién mecanica por falla
respiratoria, hemodidlisis tem-
prana. Infeccién secundaria que
se manejo con aseo quirurgico,
debridacién y antibidtico, he-
patopatia asociada con manejo
conservador. Conclusiones. Se
trata de una entidad clinica
que usualmente se maneja en
forma tardia, por el tiempo
en el que el paciente acude a
atencién médica. Por lo que
es trascendental la sospecha
clinicay diagnostico veraz para
asi brindar tratamiento oportu-
no, requiriendo un tratamiento
multidisciplinario, mejorando
de este modo el prondstico.
Palabras clave: loxoscelismo,
sistémico, falla, organica, mal-
tiple.

0269 Neuritis optica bilateral
secundaria a intoxicacion cré-
nica por solventes organicos
Quiroz José Carlos, Cajina Da-
niela, Infante Héctor

Hospital de Especialidades de la
Ciudad de México Dr. Belisario
Dominguez

Introduccién. La organizacion
internacional del trabajo reco-
noce como enfermedad laboral
a los trastornos derivados de la
exposicion crénica ocupacio-
nal a disolventes organicos;
por ejemplo, en trabajadores
de la industria de las pinturas,
barnices, pegamentos y lim-
piadores; teniendo toxicidad
a nivel sistémico; debido a su
alto lipotrofismo y volatilidad,
facilitando su absorcién; Tras-
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tornos que son de gran interés,
por su impacto en la calidad
de vida. Descripcién del caso.
Masculino de 55 afos, origina-
rio y residente de la ciudad de
México, carpintero durante 30
anos; con antecedente de dia-
betes mellitus tipo 2 de 6 afnos
de diagnéstico en tratamiento
con antidiabéticos orales, hi-
pertensién arterial sistémica de
reciente diagnostico sin trata-
miento. Antecedente de neuritis
toxica de ojo derecho hace 9
anos, en tratamiento conser-
vador. Inicia cuadro posterior
a jornada laboral durante 48
horas continuas de barnizado
muebles, con ataque al estado
general, vomitos gastroalimen-
tarios, disnea y perdida subita
de la agudeza visual stbita en
ojo izquierdo. Acude a nuestro
hospital en donde se le recibe
deshidratado, con hedor a to-
lueno. A la exploracion fisica
con ausencia de fijacion de la
mirada primaria, disminucion
de la agudeza visual con per-
cepcion de estimulos luminosos
en ojo izquierdo, sin percep-
cién de luz en ojo derecho,
ademas de lesiones dérmicas en
manos. Se solicita paraclinicos
evidenciando acidosis metabo-
lica, hiperglucemia de 302mg/
dl, sin completar criterios de
descompensacion diabética, asi
como hipokalemia; iniciandose
terapia hidrica. Fue valorado
por oftalmologia, refiriendo da-
tos de neuritis toxica en ambos
globos oculares, con compro-
miso de févea; presentando
mejoria del estado metabdlico,
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razén por la cual se decidi6 su
egreso a domicilio con este-
roide via oral dosis reduccién,
con seguimiento ambulatorio.
Comentario. En el sistema ner-
vioso, se describe neuropatias
periféricas por desmieliniza-
cion axonal o segmentaria y
neuritis de pares craneales;
el nervio 6ptico puede pre-
sentar papiledema y atrofia
6ptica; manifestados por vi-
sién borrosa, discromatopsia,
alteraciones en los potenciales
evocados visuales y sensibi-
lidad anormal al contraste.
Reversible al inicio oportuno
del tratamiento, como en
neuropatias nutricionales.
Existen pocos trabajos actua-
les acerca de estas patologias;
a pesar de la alta distribu-
cién de estos productos, en
paises en vias de desarrollo
(retirados del mercado en
naciones desarrolladas). Mas
importante es el traslape de
la poblacién afectada, antes
limitada a la actividad laboral,
ahora presente en adictos a
la inhalacién de pegamentos.
Palabras clave: solventes, neu-
ritis, tolueno, xileno.

0373 Falla organica mdltiple
como presentacion de loxos-
celismo cutaneo visceral
Moreno Stephanie Zenaida,
Aguilar Sandra Haide, Sosa Jes-
sica Guadalupe, Alarcén Pedro,
Lopez Ana Laura, Murcia Maria
Virginia, Tabares Dulce Olivia,
Cruz Antonio

Hospital General de México Dr.
Eduardo Liceaga

Introduccion. El loxosce-
lismo es el cuadro clinico
desencadenado por veneno de
aranas del genero loxosceles.
La incidencia en nuestro pais se
desconoce, existiendo escasos
reportes. El veneno de estos
aracnidos es dermonecrético
y viscero-téxico, termolabil
con propiedades necrosan-
tes, hemoliticas, vasculiticas y
coagulantes. Posee numerosas
enzimas, siendo la esfingomieli-
nasa el componente mas toxico;
al desencadenar alteraciones
que involucran el sistema del
complemento y activacién de
neutréfilos. El loxoscelismo
cutaneo visceral, es el cuadro
clinico de mayor gravedad, con
evolucion térpida reportandose
en el 16% de los casos. Objeti-
vo. Presentacion de caso clinico
de paciente con loxoscelismo
cutaneo visceral, tratamiento y
evolucion. Exposicion del caso.
Hombre de 35 afos. Sin ante-
cedentes. 72 horas previas al
ingreso presenta mordedura de
aracnido, condicionando dolor
intenso en miembro pélvico
izquierdo e incapacidad para la
deambulacién. Posteriormente
con dolor abdominal, de predo-
minio epigastrico, tipo cdlico,
intensidad 10/10, acompanado
de ndusea, vémito y pérdida del
estado de despierto. A la explo-
racion con desorientacién en
tiempo, lenguaje incoherente
e incongruente, lesion ulcero-
sa de fondo necrético, bordes
irregulares, localizada en pri-
mer metatarsiano de miembro
pélvico izquierdo, asociada

a edema, disminucion de la
fuerza y sensibilidad en ortejos
ipsilaterales con hiperestesia
perilesional. Laboratorios: leu-
cocitos 20,000, creatinina 6
mg/dl, urea 168 mg/dl, bilirru-
bina total 4 mg/dl, AST 869 U/L,
ALT 414 U/L, INR 6.5, amilasa
902 U/L, lipasa 1701 U/L, PCR
183, calcio 6.9 mmol/L. CPK
3545 U/L, CPK MB 2800 U/L,
mioglobina 4009 ng/ml, DHL
2172 U. Examen general de
orina con hemoglobinuria y
cilindros granulosos, tomogra-
fia computada de abdomen
concluyente para pancreas con
proceso inflamatorio agudo.
Progresa con insuficiencia renal
aguda, acidosis metabdlica e
hipercalémia refractaria; ame-
ritando hemodialisis. Present6
datos compatibles con sindro-
me compartimental. Se realiza
fasciotomia y cultivo de herida
sin desarrollo bacteriano. Sin
mejoria, desarrolla areas de
mayor necrosis, condicionando
amputacién supracondilea de
extremidad afectada. Posterior
a tratamiento quirdrgico y ma-
nejo médico presenta remision
de falla organica miltiple y
egreso por mejoria. Conclusion.
El loxoscelismo cutdneo visce-
ral es potencialmente mortal
y requiere manejo oportuno
para limitar complicaciones.
Constituye un problema de
salud publica, sin embargo,
no existen intervenciones te-
rapéuticas estandares. Deberd
considerarse su diagndstico en
aquellos pacientes que presen-
ten lesiones dermonecréticas,
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haciendo diagnéstico diferen-
cial de aquellas afecciones de
origen vascular o infeccioso. Se
deben implementar campafias
de prevencién dirigidas a la po-
blacién en riesgo y al personal
de salud.

Palabras clave: loxoscelis-
mo, loxosceles, loxoscelismo
cutaneo-visceral, falla organica
multiple.

0429 Intento suicida de alta
letalidad por ingestion de
colchicina

Solis José Gabriel, Zavala Luis
Fernando, Ayala Jorge Ale-
jandro, Herndndez Héctor
Gustavo

Instituto Mexicano del Seguro
Social

Antecedentes. La colchicina es
un medicamento con actividad
antimitética al interferir con la
formacién de los microtdbulos
y con actividad antiinflamatoria
que se utiliza en el tratamiento
de la gota y fiebre mediterra-
nea familiar. Se caracteriza por
un bajo indice terapéutico. La
intoxicacién aguda es poco fre-
cuente pero de alta mortalidad,
las dosis mayores a 0.5 mg/kg
ocasionan cuadros graves y
usualmente tienen un desenlace
fatal. No existe un antidoto es-
pecifico para esta intoxicacién.
Objetivo. Presentar la evolu-
cién clinica y bioquimica de
la intoxicacién por colchicina.
Caso clinico. Femenino de
44 afos, con antecedente de
trastorno depresivo mayor sin
tratamiento psiquiatrico, con

historia de dos intentos suicidas
previos, quien acude al servicio
de urgencias por presentar nau-
sea, vomito, ataque al estado
general y evacuaciones diarrei-
cas. A su ingreso se encuentra
con frecuencia cardiaca de
122 latidos/min, datos clinicos
de deshidratacion, leucocito-
sis de 19000/mm3, DHL de
2291 UI/L e hipokalemia de
3.2 meq/L. Al reinterrogatorio
la paciente manifiesta haber
ingerido aproximadamente 30
mg de colchicina (0.5 mg/kg)
de forma intencional. En las
primeras 24 horas de su ingreso
hospitalario predominé la sin-
tomatologia gastrointestinal ya
descrita. A las 48 horas presenta
evidencia bioquimica de dafno
hepatocelular, elevacién de en-
zimas musculares, lesion renal
aguda, hipofosfatemia grave y
coagulopatia grave. Cuatro dias
después de la ingesta presenta
datos de depresién medular
con pancitopenia (hemoglobina
= 10 g/dl, leucocitos = 3000/
mm3 y plaquetas = 22000/
mm3). Al dia siguiente presenta
insuficiencia respiratoria hi-
poxémica, y por TAC de térax se
evidencia hemorragia alveolar
difusa. Posteriormente presenta
acidosis metabdlica grave con
HCO3 =10.2 mmol/L. Durante
este tiempo se dio tratamiento
médico de sostén. Siguiendo el
curso esperado descrito en la
literatura la paciente comenzé
a presentar mejoria gradual de
la disfuncién multiorganica
que present6, con normaliza-
cién de la citometria hematica,
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electrolitos, pruebas de fun-
cionamiento hepdtico, niveles
de creatinina y urea, y funcién
cardiorespiratoria. A los quin-
ce dias postingesta presentd
leucocitosis de rebote (44000/
mm3) y alopecia. Previo a su
egreso, se solicité valoracién
por Psiquiatria, servicio que
indicé su traslado a hospital
psiquiatrico. Conclusiones.
Se presenta caso clinico re-
presentativo de paciente que
sobrevivié a la ingesta de una
dosis potencialmente letal de
colchicina, quien curso con
las tres fases caracteristicas de
la intoxicacion descritas en la
literatura médica.

Palabras clave: intoxicacion,
colchicina, suicidio.

0588 Bradicardia sintomatica
secundaria a consumo de the-
vetia peruviana

Moranchel Leslie

Centro Toxicolégico, Hospital
Angeles Lomas

Antecedentes. La Thevetia Pe-
ruviana pertenece a la familia
de Apocynaceas. Entre sus in-
gredientes se encuentran altas
concentraciones de cardené-
lidos (peruvosido, rubosido,
thevetina A, nerifolina, cerebri-
nay thevetina B. El mecanismo
de accién es similar al de los
farmacos digitalicos. Objetivo.
Presentar las alteraciones de
ritmo secundarias a productos
milagro fabricados a base de
plantas toxicas. Informe de
caso. Mujer de 18 anos de
edad, sin antecedentes de im-
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portancia. Acudié a urgencias
al presentar lipotimia. A su
ingreso con frecuencia cardiaca
(FC) de 45lpm. En el interro-
gatorio dirigido se mencion6
el inicio de consumo, 3 dias
previos al evento, de Thevetia
Peruviana con la finalidad de
perder peso. No se refirié una
dosis ya que el producto no se
vende por gramaje. Se solicit6
determinacion sérica de digo-
xina la cual fue reportada en
3.5ng/ml (0.8-2.0). Al no haber
indicacion de uso de Anticuer-
pos Fab se mantuvo monitoreo
clinico y electrocardiogréfico
hasta la normalizacién de la
FC 48hrs posteriores a su in-
greso (FC 67lpm). Comentario.
Recientemente la COFEPRIS
ha lanzado una alerta sobre
los productos naturistas para
bajar de peso ya que al ser co-
mercializados como supuestos
“suplementos alimenticios”
no se advierte sobre los ries-
gos asociados a su ingesta sin
importar la dosis ni el tiempo

de consumo. Conclusion. La
Thevetia Peruviana al contener
glucosidos cardiacos es respon-
sable de alterar la conduccion
miocérdica produciendo arrit-
mias que pueden ser mortales
(bradicardia sinusal, bloqueo
AV y desnivel negativo de ST).
Palabras clave: Thevetia, Peru-
viana, intoxicacion, digitélico,
bradicardia, anticuerpos Fab.

0931 Cambios morfoldgicos
cerebrales por RMN secunda-
rios a intoxicaciéon por mondxi-
do de carbono

Martinez Juan Manuel
Hospital Universitario Dr. José
Eleuterio Gonzalez, UANL

La intoxicacién por mondxido
de carbono persiste en nuestra
poblacién como una de las
causas de muerte accidental
mas prevalentes, siendo mayor
el impacto en invierno al buscar
combatir bajas temperaturas
con métodos de alto peligro
para la salud. Presentamos

un caso no fatal, aunque con
consecuencias neuroldégicas
severas secundaria al uso de
fuente de calor rudimentaria.
Femenino de 24 afios de edad,
con tabaquismo inactivo. En
domicilio reportan calentador
de carbén y nula ventilacion.
Ingresa a urgencias en estado
de coma por ECG, manejo con
proteccién de via aérea y oxige-
no al 100%. Diez dias después
persiste estado de coma. Se
realiza RMN simple de cere-
bro presentando atrofia cértico
subcortical, ectasia ventricular
compensatoria, mdltiples areas
de gliosis y encefalomalacia de
corona radiada periventricular,
se encuentran sin alteraciones
el cerebelo, cuarto ventriculo y
tallo. Egresa paciente con ence-
falopatia metabdlica secundaria
a intoxicacién por monéxido de
carbono.

Palabras clave: monéxido de
carbono, atrofia cortical, estado
de coma, calentador de carbon,
encefalopatia metabdlica.





