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Intoxicacion aguda por atropina de causa yatrogena

A Case of Acute latrogenic Atropine Poisoning

Sra. Editora:

Varon de 75 afios que consultd en urgencias por sincope; no
referia reacciones adversas a medicamentos y en las semanas
previas habia sufrido presincopes, que se atribuyeron a un origen
vasovagal, frente a accidentes isquémicos transitorios, pendientes
de estudio. En urgencias se document6 un electrocardiograma
(ECG) con bloqueo auriculoventricular completo, ritmo de escape a
24 1pmy QRS de 120 ms. Se inici6 una perfusioni.v. de isoprenalina,
y el paciente sufrié una taquicardia ritmica de QRS estrecho a 150
Ipm, mal tolerada. A continuacion se procedié a implantar un
marcapasos transitorio. Durante el procedimiento se produjo una
bradicardia extrema, con presion arterial en 80/35 mmHg y
sindrome de Stokes-Adams, por lo que se administr6 1 mg de
atropinai.v., con lo que se obtuvo una respuesta parcial, y se repitio
en dos dosis i.v. de 1 mg cada una, a intervalos de 3 min. El paciente
quedo asintomatico tras lograr adecuado ritmo de marcapasos, con
exploracion cardiorrespiratoria normal. Unos 30 min después del
procedimiento, aquejaba sequedad de boca intensa y, pasada 1 h,
sufria disnea y agitacién psicomotriz, que fue en aumento y preciso
de 1,5 mg de midazolam i.v. En pocos minutos evolucion6 hasta
quedar con los ojos cerrados y sin respuesta a estimulos, a pesar de
estimulos dolorosos. Presentaba postura de descerebracion, con
reflejo cutaneo plantar extensor bilateral. Las pupilas eran
midriaticas y arreactivas, con reflejos corneales y oculocefalicos
conservados. Presentaba rubefaccion extrema y congestion en
térax superior, cuello y cara, con piel generalizadamente muy seca.
La temperatura axilar era de 38 °C, mientras en el pliegue inguinal
era de 36 °C. Se encontraba hemodinamicamente estable, con ECG
monitorizado en ritmo de marcapasos y saturacion de oxigeno del
98% (Fi0, 0,4 en Ventimask®). Una analitica urgente resultd
anodina (hemograma con tres series y coagulacion normales, asi
como glucemia, funcién renal, iones y gasometria venosa dentro de
la normalidad).

Este cuadro clinico hizo que nos planteiaramos como diagnds-
ticos diferenciales: a) neumotoérax iatrogénico tras puncion de
vena subclavia derecha, empleada como acceso vascular central; b)
taponamiento cardiaco, que se descarté6 mediante una ecocardio-
grafia; ¢) tromboembolia pulmonar; o d) trombosis en vena cava
superior, ambos justificables por la reciente manipulacién venosa
central, y e) accidente cerebrovascular, mas probable de tipo
embdlico-isquémico, en relaciéon con algunas maniobras enérgicas
proximas al cuello. Una tomografia computarizada de craneo y
torax urgentes resultaron sin hallazgos que justificasen el cuadro.
Finalmente nos planteamos el coma secundario a intoxicacién por
atropina. Al no disponer de fisostigmina, se administraron 0,5 mg
de neostigmina i.v."2. Toda la semiologia mediada por alteracién
del sistema nervioso periférico revirtié en pocos minutos, y ademas
mejoro la situacion de coma segiin la escala de Glasgow y se logrd
en 48 h una recuperacion ad integrum.

El coma es un cuadro sindréomico habitual en los servicios de
urgencias. No resulta infrecuente, tras una evaluacion semiologica

inicial y determinadas pruebas complementarias, concluir un
posible origen téxico por firmacos>. Los grupos mas habituales
son: anticolinérgicos, simpaticomiméticos, antidepresivos tricicli-
cos, antihistaminicos, antipsicoticos y los antiparkinsonianos. Todos
bloquean los receptores muscarinicos (bloqueo colinérgico)*.
Nuestro paciente presentaba datos de bloqueo colinérgico intenso
con peligro de muerte inminente, secundarios a una intoxicacién
aguda por atropina, descrita habitualmente en un contexto
accidental: toma de té en hojas, colirios anticolinérgicos o uso
intravenoso en adictos>. El tratamiento de las intoxicaciones graves
por atropina incluye medidas de soporte universales mas la
administracion de agentes anticolinesterasicos como antidoto,
siendo de eleccién la fisostigmina: 0,5-2 mg i.v. lentamente!>,
seguidos alos 15 min de infusién i.v.a4 mg/h'~ o repetir dosis inicial
cada 10 min segtin necesidad®, vigilando funcién respiratoria, nivel
de conciencia y ECG'*, La fisostigmina es una amina terciaria que
ejerce su accion en el sistema nervioso central y periférico. La
neostigmina o la piridostigmina, aminas cuaternarias, no atraviesan
la barrera hematoencefalica y so6lo act@ian en el sistema nervioso
periférico*”. Todo ello explica la lenta desintoxicacién de nuestro
paciente, que culmindé cuando la atropina fue metabolizada
completamente. En la bibliografia hay casos que revirtieron sin
empleo de antidotos, con soporte respiratorio y hemodinamico,
después de 48 h de evolucion®. El interés de nuestro caso se justifica
por el uso habitual de la atropina, tanto diagnéstico como
terapéutico en cardiologia. llustramos un sindrome anticolinérgico
grave, muy infrecuente pero en un contexto clinico habitual, que
debemos saber sospechar y tratar adecuadamente.
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