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Cyanide poisoning, perspective from the emergency room: report
of two cases and literature review / Intoxicacdo por cianeto,
perspectiva desde urgéncias: relato de dois casos e revisao da
literatura

Andrés Felipe Estrada Atehorttal?, Mateo Zuluaga Gémez!, Marie Claire Berrouet Mejial3*

RESUMEN

Aunque poco comun, la intoxicacion por cianuro acarrea una mortalidad alta, sobre
todo, cuando no se administra el tratamiento oportuno. La exposicién a este toxico
puede darse por inhalacion o por ingestién oral. Lo que se ha descrito sobre el manejo
de esta intoxicacion estd basado en reportes de casos y pequefas series, dado que
en la literatura no se encuentran estudios que den un sustento claro. Dentro de estos
reportes, y segun los aspectos fisiopatoldgicos, son especialmente relevantes: el nitrito
de sodio, el nitrito de amilo, el tiosulfito de sodio y la hidroxicobalamina, como arsenal
terapéutico de esta intoxicacion.
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ABSTRACT

Cyanide intoxication is a rare condition. Yet, it leads to a high mortality, especially when
proper treatment is not available. The exposure to this substance may occur via inhalation
or oral ingestion. The basis of this intoxication’s treatment is on little case series and
reports; this is due to the fact that the literature to support it remains scant and unclear.
Based on physiopathological aspects, within this evidence the following are particularly
relevant: sodium nitrile, amile nitrile, sodium tiosulphite, and hidroxicobalamin, as part
of this intoxication’s treatment.

Key words: acidosis; cyanide; poisoning; antidotes

RESUMO

Embora pouco comum, a intoxicagdo por cianeto provoca uma mortalidade alta, sobre
tudo, quando ndo se administra o tratamento oportuno. A exposicdo a este tdxico
pode dar-se por inalagdo ou por ingestdo oral. O que se ha descrito sobre o manejo
desta intoxicacdo esta baseado em reportes de casos e pequenas séries, dado que na
literatura ndo se encontram estudos que deem um sustento claro. Dentro destes rela-
tos, e segundo os aspectos fisiopatoldgicos, sdo especialmente relevantes: o nitrito de
sédio, o nitrito de amilo, o tiossulfato de sddio e a hidroxicobalamina, como arsenal
terapéutico desta intoxicacao.

Palavras chave: acidose; cianeto; intoxicacao; antidotos
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INTRODUCCION

La intoxicacién por cianuro puede ocurrir como
exposicion intencional o de forma accidental. Ambas
han representando una alta morbilidad y mortalidad
hasta el dia de hoy!. Durante el afio 2016, la Asociacién
Americana de Centros de Control de Intoxicaciones
reportd 268 casos de intoxicacién por la sustancia, sien-
do la mayorfa de ellos accidentales®. Sin embargo, en
nuestros casos, se aprecia que ambos pacientes tuvieron
intencionalidad suicida.

Las formas intencionales incluyen ademds de la con-
ducta suicida, los atentados quimicos y las guerras, entre
otros. La exposicién no intencional ocurre por inhalacién
de cigarrillo o tabaco, incendios, accidentes ocupacionales
o accidentes dentro de viviendas®. El intento suicida con
cianuro ocurre principalmente en hombres, asi mismo,
ese género es el mds representado en los casos de expo-
sicién industrial.

CASOS CLINICOS
Caso numero uno

Paciente masculino de 27 afios, empleado en oficios
varios, ingresa a un centro de baja complejidad y los fami-
liares informan que tomé dos tabletas de cianuro. Tiene
un glasgow 15/15, con buen patrén respiratorio, pero,
posteriormente presenta deterioro del estado neurolégico
y respiratorio, por lo que requiere intubacién orotraqueal
(present6 también nduseas y vémito). Relatan episodios
de hipotensién que responde a liquidos endovenosos en
el hospital local, no se realizan maniobras de desconta-
minacién gastrointestinal. No se tomaron paraclinicos y
deciden trasladar a un hospital de alta complejidad, para
continuar manejo. Al ingreso en dicho centro no pasa por
triage,dado que recibe soporte ventilatorio y llega directo
a reanimacién con estos signos vitales: presion arterial
122/72 mmHg sin soporte vasopresor, presién arterial
media 88 mmHg, frecuencia cardiaca 116 latidos por mi-
nuto, frecuencia respiratoria 12 respiraciones por minuto,
saturacién arterial de oxigeno 95%, fraccién inspirada de
oxigeno 100%. En el examen fisico se encuentra agitado,
con pupilas isocéricas de 3mm no reactivas, sialorreico,
sin hallazgos patolégicos en la evaluacién cardiopulmo-
nar, abdomen con peristaltismo presente, extremidades
frias, mal perfundidas, no aparenta focalizado y la piel
no tiene ningun tipo de lesiones.

Tiene los siguientes paraclinicos en urgencias:
electrocardiograma de ingreso en ritmo de taquicardia
sinusal, con intervalo PR de 200 milisegundos — intervalo

QRS y QT corregido en rango de normalidad. Gases
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arteriales con pH 7.26, PCO2 34, P02 256, HCO3 15,
BE -11.3,lactato 5.0. GPT 19, GOT 25, creatinina 0.79
mg/dL, sodio 137 meq/L, potasio 5 meq/L, hemograma
con hemoglobina 7.5 g/dL, hematocrito 38%, glébulos
blancos 10 300 células/microlitro, neutréfilos 83%, pla-
quetas 183 000.

Placa de térax: tubo por encima de la carina, sin con-
solidaciones ni ocupacién alveolar. Ver Tabla 1.

Dado lo anterior, se considera que la evolucién y el
nexo epidemioldgico son congruentes con intoxicacién
grave por cianuro, por lo que se inicia manejo con nitri-
to de sodio al 3%, una dosis total de 10 ml (0.2 ml/kg
de peso), en dosis tnica (aproximadamente a las ocho
horas de ingerido el téxico). No habia disponibilidad
en la institucién de tiosulfito de sodio, por lo que no se
administré, y se realizé seguimiento gasimétrico para
evaluar aparicién de metahemoglobinemia. No se ad-
ministraron otras moléculas terapéuticas. Se hospitaliza
en UCI por necesidad de soporte ventilatorio. No se
administran tratamientos adicionales en dicha unidad. A
las 24 horas de estancia se extuba sin problema y a las 48
horas es dado de alta, sin ninguna secuela incapacitante.
Los niveles de metahemoglobina control (posterior a la
administracién de nitrito de sodio) fueron de 1.2% y no
requirieron ninguna intervencion.

Caso numero dos

Paciente masculino de 18 afios, llevado a un hospital
de alta complejidad por un amigo, dado que presenta
episodio de emesis y deterioro del estado de conciencia.
Ingresé a triage somnoliento, sin respuesta verbal, pélido,
diaforético, con pupilas midridticas y estigmas de emesis.
Sin aparentes antecedentes patolégicos relevantes, solo
consumo crénico de marihuana.

En el examen fisico se encontraron unos signos
vitales asi: presion arterial 125/87 mmHg, presién ar-
terial media 99 mm Hg, frecuencia cardiaca 111 latidos
por minuto, frecuencia respiratoria 22 respiraciones por
minuto, saturacion de oxigeno 93% ambiente. Se siente
un olor dulce al evaluar el paciente y no se encuentran
lesiones en la piel ni anexos.

El paciente ingresa a reanimacion, inicialmente, con
mirada fija a la derecha. Posteriormente, despierta agi-
tado, refiere que estd aburrido con la vida, que se quiere
morir y que consumi6 cianuro liquido, aunque no indica
hace cudnto tiempo ni en qué cantidad. Pupilas isocéricas
normorreactivas de 5 mm. Cardiopulmonar sin hallaz-
gos anormales, abdomen con dolor en epigastrio, sin
signos de irritacién peritoneal, con peristalsis presente.
Extremidades sin sitios de venopuncién antigua, buen
llenado capilar. Se inicia tratamiento para intoxicacién
por cianuro (por el compromiso multisistémico y nexo
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Tabla 1. Paraclinicos de los pacientes comparados.

PACIENTE 1

PACIENTE 2

Gases arteriales
-11. 3, lactato 5.0

pH 7.26, PCO2: 34, PO2: 256, HCO3: 15, BE

pH: 7.47, PCO2: 17, PO2: 118, HCO3: 12.4, BE
-11.3, lactato 10.3

Hemoglobina 7.5g/dL, hematocrito 38%,

Hemograma glébulos blancos 10 300 células/microlitro, Lo reportan como normal
neutrofilos 83%, plaquetas 183 000

Creatinina 0.79 mg/dL No reportan

Sodio 137 meq/L 139 meq/L

Potasio 5 meqg/L 3.3 meqg/L

Calcio No reportan 0.8 meq/L

Ritmo de taquicardia sinusal, con intervalo
PR de 200 milisegundos — intervalo QRS y
QT corregido en rango de normalidad

Electrocardiograma

GOT 25
GPT 19
CPK Normal

Metahemoglobina 1.2%

Sin bloqueo de canales de sodio, intervalo
QT corregido normal

No reportan
No reportan
Normal
11.2%

epidemiolégico) con nitrito de sodio 12 ml (al 3%) in-
travenoso, posteriormente, se pasan 12.5 g de tiosulfato
de sodio intravenoso en 10 minutos (se desconocia en
urgencias el tiempo de evolucion desde la ingesta).
Paraclinicos iniciales: gases arteriales con pH 7.47,
PCO2: 17, PO2: 118, HCO3: 12.4, BE -11.3, lactato
10.3. Electrocardiograma sin bloqueo de canales de so-
dio, intervalo QT corregido normal. Sodio 139 meq/L,
potasio 3.3 meq/L, calcio iénico 0.8 meg/L, téxicos en
orina positivo para cocaina, CPK en rango de normali-
dad. Metahemoglobina control (posterior a administrar
tiosulfito de sodio en 11.2%, no requirié intervencién
especifica). GOT y GPT normales. Ver Tabla 1. Tiene
una estancia en la unidad de cuidado critico de 48 horas,
donde no presenta deterioro hemodindmico ni neurolé-
gico, al contrario, presenta mejoria con la administracién
temprana de los antidotos, no requirié ventilacién mecd-
nica y se descarté psicopatologia que requiriera manejo
hospitalario. A las 48 horas de su ingreso fue dado de

alta sin complicaciones.

DISCUSION
Epidemiologia

El Sistema de Supervivencia de Exposicién Toxico-
légica de Estados Unidos reporta 3 165 exposiciones
humanas a cianuro entre 1993 y 2002. E12.5% fueron le-
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tales. A continuacién se hace una descripcién de acuerdo
alos reportes mds comunes encontrados en la literatura®.

Exposiciéon por fuego

La causa mds comun en paises industrializados de in-
toxicacién por cianuro son los incendios domésticos. En
ellos se puede liberar la sustancia durante la combustién
de productos que contienen carbén y nitrégeno (madera,
poliuretano, poliacrilonitrilos, resinas y materiales sinté-
ticos). La exposicién por incendio de vehiculos también
puede estar incluida en esta categoria®”’.

Exposicion industrial

El consumo industrial de cianuro en el mundo se
estima que oscila entre 1.5 millones de toneladas por
afio. Entre las principales fuentes se encuentran: mineria,
produccion de oro, fotografia, manufactura de pléstico,
removedores de cabello, removedores de ufias, pesticidas
y fumigantes®”.

Medicamentos

En esta categoria se incluyen medicamentos con apro-
bacién FDA o derivados de la medicina alternatival®.

Entre estos medicamentos se puede mencionar el
nitroprusiato de sodio, utilizado para el manejo de
emergencias hipertensivas. Este contiene cinco grupos



de cianuro por molécula. Los niveles téxicos se pueden
alcanzar en pacientes con infusién prolongada, pacientes
en falla renal, pacientes pedidtricos, entre otros. Incluso
dosis tan prolongadas como tres a diez horas en infusién
o dosis entre 5 a 10 mcg/kg/min pueden ser letales. Para
ello se debe hacer una correcta titulacién, alcanzando
dosis maximas permitidas hasta 2 mcg/kg/min y afiadir
tiosulfato de sodio a la solucién (esto se explicard con
mayor profundidad en el apartado de tratamiento)!.

Dieta y fuentes naturales

El cianuro es producido naturalmente en distintas
especies, entre ellas: almendra, cereza, albaricoque,
ciruela, melocotén, pera y manzana. Estos alimentos
contienen sustancias llamadas glucésidos cianégenos
en sus semillas. Probablemente una de las plantas con
mayor cantidad de cianuro encontrada en nuestro medio
es la yuca (o también conocida como manibot esculenta,
Cassava), que se encuentra en Africa tropical y otras
regiones ecuatoriales (Suramérica y Sudeste asidtico)!?.

Otros

Pueden ocurrir distintas formas de exposicién, como
ataques terroristas, ingesta de esmalte de ufas, taba-
quismo, entre otros'3. El cigarrillo y el tabaco producen
gases con compuestos de cianuro en su produccién,
siendo fuente importante a considerar en posibles casos
de intoxicacién'.

En nuestro medio hay pocos reportes epidemiolégicos
sobre intoxicacién por cianuro. Algunos de ellos docu-
mentaron que para 2002 fue la primera causa de suicidio
en Bogotd. Entre 1997 y 2000 hubo 358 victimas de sui-
cidio por téxicos, de los que 143 (39.4%) correspondian
a dicha sustancia®.

Fisiopatologia

El cianuro contiene un dtomo de carbono conectado
con un dtomo de nitrégeno. Estos compuestos contienen
el grupo ciano, que se expresa como CN. La mayoria de
ellos son venenos potentes con mecanismo de accién
rapida, cuyo efecto (aunque a bajas dosis puede producir
sintomas graves) depende también de la forma, duracién
y ruta de exposiciént.

Se puede encontrar en varias formas
* Sales (cianuro inorgénico o forma aniénica: CN-):

utilizado en la industria metalirgica, fotografica, en

la manipulacién de plésticos, fumigacién y mineria.

Algunas sales son cianuro sédico y cianuro potdsico,

este ultimo con una dosis letal aproximada de 200 mg

para adultos.
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* Los compuestos orginicos que tienen un grupo ciano
unido a uno alquil toman el nombre de nitrilos. Ejem-
plo de estas sustancias son metil-cianuro, cianuro de
hidrégeno y gas cianégeno.

Mecanismos de intoxicacion por cianuro

Una vez es absorbido y diluido en el torrente sanguineo,
el cianuro permanece en equilibrio en su forma aniénica
(CN-) y en hidrégeno de cianuro (HCN) no disociado
(este ultimo con un pK de 9.21, por lo tanto, predomina
en esta forma en la sangre, cuando el pH se mantiene
alrededor de 7.40)1.

El compuesto inhibe varios sistemas enzimaticos que
utilizan hierro para reacciones de oxidacién-reduccion,
pero el principal mecanismo de toxicidad es el bloqueo
de la utilizacién de oxigeno por la mitocondria, mediante
inhibicién de la citocromo oxidasa: al ser inhibida se
produce hipoxia celular, principalmente, en la porcién
del citocromo a3 de la cadena transportadora de elec-
trones. El principal problema es que, a pesar de haber
disponibilidad de oxigeno, este no se puede utilizar y los
hidrogeniones que se hubiesen combinado con oxigeno
quedan libres, contribuyendo a exacerbar la acidemia que
ya venia en proceso. Otro factor importante relacionado
con la inhibicién de la citocromo a3, es que en esta intoxi-
cacién predomina el NADH sobre NAD, haciendo que la
via metabolica de lactato a piruvato reverse y se obtenga
mayor produccién de lactato), asi mismo, se da unién a
las enzimas anihadrasa carbénica (llevando a alteracio-
nes 4cido base), glutamato descarboxilasa (induciendo
convulsiones), superéxido dismutasa y deshidrogenasa
de 4cido succinico (Figura 1)1718,

Ademis, el cianuro afecta a multiples neurotransmi-
sores, incluyendo vias dopaminérgicas, GABAérgicas y
glutamatérgicas, ya sea directa o indirectamente, a través
de cambios en la regulacién iénica. Se cree que estos
efectos son menos importantes que la interrupcién del
metabolismo aerébico celular en la toxicidad aguda.

Mecanismos de desintoxicacion endégenos

Existen mecanismos endégenos primarios de desin-
toxicacién, la primera respuesta del cuerpo es utilizar
los depésitos de metahemoglobina, tiosulfato e hidro-
xicobalamina para excretarlo. La principal via de desin-
toxicacién del cianuro es llevada a cabo en el higado por
un grupo de sulfurtransferasas (aproximadamente un
85% de su metabolismo): rodanasa (sulfurtransferasa
tiocianato-cianuro) y beta-mercaptopiruvato cianuro
sulfurtransferasa. La rodanasa es la via principal, su ma-
yor concentracion se encuentra en el higado y cataliza la
formacién de tiocianato a partir de cianuro y tiosulfato,
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Figura 1. Vias de intoxicacion por cianuro.
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proceso que necesita la presencia de grupos sulfuro para
completarse (en la intoxicacién se ve limitada la accién
de la rodanasa, dado que las reservas de sulfuro se agotan
rapidamente).

En este altimo punto cobra importancia como soporte
fisiolégico el manejo con tiosulfato de sodio, un donante
de grupos sulfuro. La sulfatacién del cianuro es irreversi-
ble y el producto final, que es el tiocianato (un producto
menos téxico), se excreta por la orina (aparentemente
mediante cinética de primer orden). Otras formas de ex-
crecién involucran la conversién de 4-4cido carboxilico-
2-aminotiazolina, incorporacion al grupo metabdélico de
un carbén o produccién de cianocobalaminal®?°.

Las rutas secundarias del metabolismo del cianuro
incluyen su union a la hidroxicobalamina, para formar
cianocobalamina, que es una sustancia menos téxica y
que también es excretada en la orina (Figura 2). Estos
mecanismos endégenos pueden desintoxicar solo canti-
dades muy pequefias (0.017 mg por kg de peso corporal
por minuto, en una persona de peso promedio entre
50 kg a 70 kg). Otras cantidades que no han sufrido
metabolismo pueden ser excretadas a través de la via
respiratoria o el sudor®.

Figura 2. Vias de desintoxicacion enddgenas del cianuro.

Disminuye
produccion
ATP

Metabolismo anaerobio J

Dopa'g:';;’"“ Cambios en regulacil.')n}
Glutamato Knica

Vias de absorcion y dosis maxima

La sustancia se puede absorber por via dérmica, in-
halatoria, gastrointestinal o parenteral. Después de una
exposicion no letal, tiene una vida media variable (entre
cuatro y ocho horas aproximadamente, en plasma solo
se encuentra entre 20 minutos y una hora)?%.

El cianuro ingresa al cuerpo por via inhalada, por in-
gestion o parenteral principalmente. Una vez estd en el
cuerpo, alcanza concentraciones en plasma ripidamente,
que pueden ser letales. Una concentracién de 100 ppm
puede generar la muerte en 30 minutos, concentraciones
de 270 ppm generan colapso cardiovascular de forma
inmediata??.

Otras rutas como el contacto con la piel son poco
comunes, pero en cantidades altas, puede ser letal, prin-
cipalmente, en formas combinadas, como cuando hay
abrasiones en la piel y se inhala.

El envenenamiento ocurre cuando la tasa de acumu-
lacién de cianuro en la sangre es mayor que la habilidad
del cuerpo para desintoxicarlo. Niveles por encima de 0.5
mcg/ml se consideran téxicos, y por encima de 3 mcg/
ml, letales?%23,

CIANURO
Via de eliminacién Hidroxicobalamina
Enzima
Rodanasa
[Renal, Respiracion, 5udor] Cianocobalamina

Tiocianato
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Manifestaciones clinicas

Puede haber manifestaciones de intoxicacién de forma
temprana y tardia (crénica).

Manifestaciones tempranas

Las manifestaciones clinicas de esta intoxicacién son
amplias y varian de acuerdo a la via, dosis y tiempo de
exposicion (inicio de accién entre segundos a minutos,
con un curso de hasta 24 horas reportadas). Usualmente,
las manifestaciones mds graves son secundarias a compro-
miso de los sistemas mds sensibles a la hipoxia: sistema
nervioso central y cardiovascular?*.

Entre las manifestaciones neuroldgicas se encuentran:
cefalea, agitacién, confusion, ansiedad, letargia, midriasis,
convulsiones y coma. Inicialmente puede haber taquip-
nea, posteriormente, los sintomas pueden progresar hasta
fallas ventilatorias. Las dreas comprometidas con mayor
frecuencia son los ganglios basales, cerebelo y corteza
sensitiva-motora. El compuesto activa directamente
receptores NMDA en el SNC, haciendo que, de esta
forma, se aumente la liberacién de glutamato y se inhiba
el bloqueo de estos receptores por magnesio. Esto lleva a
la entrada de calcio a las neuronas, aumentando su con-
centracién en el citosol, con la consecuente produccién
de especies reactivas de oxigeno y 6xido nitroso, que
resultan en mayor neurotoxicidad?’.

En cuanto al sistema cardiovascular, el cianuro tiene
un efecto depresor, tanto cronotrépico como inotrépico
negativo sobre el muisculo cardiaco, compensado inicial-
mente por el sistema nervioso simpdtico (taquicardia e
hipertensién). A medida que progresa la intoxicacion, la
presién arterial cae y se compensa el gasto cardiaco con
taquicardia que, posteriormente, al agotar la reserva, ter-
mina en choque profundo con hipotensién y bradicardial.

Otros sistemas comprometidos son el respiratorio,
sobre todo, en casos de inhalacién, produciendo edema
pulmonar y falla ventilatoria. Si se ingiere el téxico, el
cuadro inicial puede implicar dolor abdominal, nduseas y
emesis. En algunos reportes hablan sobre olor a almen-
dras amargas que exhala el paciente, sin embargo, es un
criterio subjetivo y no se deberfa confiar solamente en é1%°.

Es interesante ver cémo el paciente del caso nimero
dos manifest6, predominantemente, alteraciones neu-
rolégicas tempranas, sin problemas cardiovasculares
relevantes; mientras que el paciente del caso nimero uno
present6 una secuencia de sintomas gastrointestinales,
neuroldgicos y cardiovasculares, llevindolo a requerir
soporte ventilatorio y hemodindmico.

Puede haber coloracién rojiza de la piel, por aumento
del contenido de oxigeno de la sangre, usualmente no
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produce cianosis, a menos que el intoxicado haya estado
de choque profundo.

En los pacientes que sobreviven a una exposicién
al cianuro pueden quedar secuelas neuroldgicas como
sintomas parkinsonianos (que usualmente duran entre
semanas y meses), que pueden no responder al manejo
convencional.

Manifestaciones crénicas

Los sintomas varian de acuerdo con el sistema compro-
metido, estos pueden ser ambliopia del tabaco, neuropatia
atdxica tropical y neuropatia 6ptica hereditaria de Leber,
enfermedad de Parkinson e hipoacusia neurosensorial.
Se han documentado niveles elevados de tiocianato en
expuestos crénicamente y estos se asocian, también,
a hipotoriodismo y bocio (el tiocianato disminuye la
entrada de yodo a las células tiroideas)?”?8.

Diagnéstico

Dada la amplia variedad e inespecificidad de la
presentacién clinica, se deben tener en cuenta el nexo
epidemiolégico y un alto indice de sospecha de este
cuadro para iniciar a tiempo un tratamiento oportuno.
Técnicamente, es posible medir el nivel de cianuro en la
sangre, sin embargo, en nuestro medio no estd disponible
en la préctica clinica, ademds, por la prontitud con que
debe ser iniciado el tratamiento, no seria prudente esperar
resultados para iniciar el manejo adecuado®.

Hallazgos en estudios de laboratorio: Acidosis me-
tabdlica con hiperlactatemia y aumento del anién gap,
saturacion venosa central y mixta mayor a 90% (reflejo
de la disminucién en la utilizacién de oxigeno por los
tejidos). En el electrocardiograma puede encontrarse
una amplia variedad de alteraciones del ritmo, como
taquicardia sinusal, fibrilacién auricular, taquicardia ven-
tricular, fibrilacién ventricular, bradiarritmias y cambios
inespecificos en el segmento ST y onda T'¢. Ambos
pacientes de la revisién presentaron compromiso me-

tabélico significativo, con acidemia e hiperlactatemia®.

Tratamiento

El punto inicial en el tratamiento del paciente intoxi-
cado con cianuro es la sospecha o el reconocimiento
oportuno. Una vez dado este paso, el tratamiento se
centra en la administracién del antidoto disponible, de
acuerdo con el sitio de atencién y las medidas de soporte
general. Siempre controlando la bioseguridad por parte
del personal médico y, en caso de iniciar atencién pre-

hospitalaria, asegurando la escena’.
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Antidotos disponibles

* Hidroxicobalamina

Se trata de una metaloproteina con un dtomo de

cobalto central, que en presencia de cianuro, se une

a este formando cianocobalamina, que se excreta por

orina y libera el cianuro lentamente, permitiendo que

la rodanasa lo detoxifique. En adultos se administran

5 g IV durante 15 minutos (una segunda dosis se

puede repetir, en caso de no respuesta a la primera);

en pediatria, la dosis en 70 mg/kg. No se encuentra
disponible en Colombia en esta concentracién para
utilizarlo como antidoto?’.

* Kit cianuro

- Nitrito de sodio: produce metahemoglobinemia a los
30 minutos de su administracién, el cianuro es m4s
afin por esta, que por la citocromo a3, restaurando
su accién. Se administran en el adulto 10 ml de una
solucién al 3% (300mg) IV30.

- Nitrito de amilo: también produce metahemoglo-
binemia. Su presentacién es en perlas, al romperlas
se inhala el contenido y esta presentacién solo
se reserva para cuando no hay disponibilidad de
accesos intravenosos para administrar el nitrito de
sodio. Ambos nitritos pueden producir hipotensién
y taquicardia refleja. Se utiliza uno de los dos, no de
manera simultinea.

- Tiosulfato de sodio: dona grupos sulfuro, para que
la rodanasa metabolice cianuro a tiocianato. Se ad-
ministran 50 ml de una solucién al 25% (12.5g) de
forma intravenosa. Puede producir dolor abdominal,

vémito y depresién neurolégica®l.

Otras alternativas

Se ha descrito la utilizacién de dinitrato de isosorbide
como alternativa al kit cianuro, cuando hay intoxicacién
grave por cianuro en modelos de ratones, donde se evi-
dencia mejoria de la sobrevida a corto plazo, pero ain
falta evidencia de su uso en humanos®>33.

Como en el caso nimero uno solamente habia disponi-
bilidad de nitrito de sodio en ese momento, se administrd
la dosis recomendada y el paciente tuvo buena evolucion,
incluso, se pudo realizar el desmonte del soporte vasopre-
sor. En el segundo caso, el paciente recibié nitrito de sodio
y tiosulfato de sodio con resultados similares (aunque en
este ultimo se administraron los medicamentos de una
forma mds temprana).

Medidas de soporte general

Siempre que se tiene en frente un paciente con sos-
pecha de intoxicacion, el abordaje inicial se basa en el
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mantenimiento de una via aérea permeable y adecuada,
un adecuado soporte de su estado hemodindmico con
liquidos endovenosos y soporte vasopresor, en caso de
ser necesario.

En caso de deterioro neurolégico y respiratorio, como
se menciond previamente, y que se requiera asegurar via
aérea con intubacién orotraqueal, se recomienda utilizar
como premedicacién midazolam o fentanil, si el perfil
hemodindmico lo permite, sino, este paso se puede ob-
viar y pasar directamente a la induccién, que puede ser
con etomidato en casos de choque profundo. De haber
estabilidad hemodindmica se recomienda propofol o tio-
pental y, finalmente, como relajante neuromuscular, usar
succinilcolina®*3¢. En el caso de nuestro primer paciente,
este ingresé a nuestra institucién ya con la via aérea
asegurada, se desconocian los medicamentos utilizados.

Siempre, la primera linea de manejo del paciente
intoxicado que se encuentra con hipotensién y choque,
serd el inicio de un adecuado aporte de volumen con
cristaloides (solucién lactato de ringer o salino normal),
posteriormente, y si no hay respuesta con dicho manejo,
se debe iniciar soporte vasopresor (idealmente, norepi-
nefrina por tener menos potencial arritmogénico, de no
estar disponible, no se contraindica la dopamina) y en
caso de choque cardiogénico, soporte inotrépico inicial
con dobutamina®”38,

Finalmente, los pacientes de los casos anteriores tu-
vieron una recuperacién satisfactoria con el tratamiento
instaurado, fueron dados de alta de forma temprana y
en la historia clinica no habia reporte de secuelas neu-
rolégicas ni cardiovasculares, en ninguno de los casos.

En conclusion, la intoxicacién por cianuro en nuestro
medio no es infrecuente y acarrea una alta mortalidad.
La instauracién de un tratamiento adecuado y de forma
temprana impacta positivamente el pronéstico de los
pacientes intoxicados y reduce la morbimortalidad. Es
fundamental que todo el personal médico que se des-
empefia en el drea de urgencias tenga conocimiento de
la posible presentacién clinica de esta intoxicacion y del
manejo completo con todas las alternativas disponibles
por la literatura.
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