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Fibrilacion ventricular recidivante
en intoxicacion por fluxilicato de magnesio

Sr. Director:

Presentamos el caso de un paciente de 41 afios que
llevé a cabo una ingesta voluntaria de un producto de
limpieza industrial con intencién autolitica. Fue reci-
bido en el Servicio de Urgencias transcurridas 5 ho-
ras de la ingesta del toxico. A su llegada destacaba la
existencia de hipotension arterial (presion arterial [PA]:
90/60 mmHg) que fue refractaria a la administracién
de fluidoterapia en forma de cristaloides. Asi mismo,
presentaba importante disnea, requiriendo aporte de
oxigeno a alto flujo. Entre las pruebas diagndsticas re-
alizadas destacé unicamente la existencia de acidosis
metabdlica en la gasometria arterial (pH: 7,32, pCO,:
34, p0,: 75, EB:-11). Tanto la radiografia de térax co-
mo el electrocardiograma (ECG) fueron normales (fig. 1).
Ante la inestabilidad del paciente se decidi6 su tras-
lado a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), e in-
gres6 en dicha Unidad transcurridas 7 horas de la in-
gesta del téxico. Dada la persistencia de hipotension
arterial se realizé reposicién de fluidos con coloides
y cristaloides y conjuntamente se inici6 tratamiento
con aminas vasoactivas. Se extrajo analitica basica,
con gasometria arterial y venosa, radiografia de térax

Figura 1. Electrocardiograma
al ingreso en el Servicio
de Urgencias.
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y ECG. En el ECG se objetivé la presencia de un rit-
mo sinusal a 105 latidos por minuto con un intervalo
QT alargado (fig. 2). Unos minutos después de su lle-
gada a la UCI el paciente presentd parada cardiorres-
piratoria stibita secundaria a fibrilacién ventricular. Se
llevé a cabo desfibrilacion, siendo necesarios un total
de tres choques eléctricos (200J, 200J y 360J), tras los
cuales el paciente recupero el ritmo cardiaco en for-
ma de taquicardia sinusal. Se procedi6 a su intubacién
y conexién a ventilacién mecdnica. El episodio se re-
pitié en otras dos ocasiones, respondiendo en ambos
casos a una serie de tres choques eléctricos respecti-
vamente, bolo de 1 mg de adrenalina endovenosay li-
docaina en bolo de 1 mg/kg de peso y posterior per-
fusion continua a raz6n de 3 mg/minuto. Posteriormente
se observo en la analitica extraida a su ingreso en UCI
la existencia de unos niveles séricos de calcio de 4,6
mg/dl. Se procedi6 a reposicién del mismo siendo ne-
cesaria igualmente la administracién de noradrenali-
na y dobutamina en perfusién endovenosa. No se pro-
dujeron nuevos episodios de fibrilacién ventricular.
En los dias sucesivos present6 insuficiencia renal ani-
rica que requirié de hemodiafiltracién venovenosa con-
tinua. Asi mismo, desarrollé un cuadro de deterioro
neurolégico en situacion de estado vegetativo persis-
tente, con una puntuacién en la escala de coma de Glas-
gow de 8 puntos. Se realizé tomografia axial compu-
tarizada (TC) craneal sin hallazgos significativos y
electroencefalograma compatible con encefalopatia
difusa en grado moderado-severo. Fue dado de alta de
la UCI tras 32 dias de estancia y previa realizacién de
traqueotomia percutidnea. Permaneci6 en planta de hos-
pitalizacién durante un periodo de 10 dias, fallecien-
do finalmente como consecuencia de una complica-
cién de naturaleza infecciosa.

Figura 2. Electrocardiograma
al ingreso en la Unidad de
Cuidados Intensivos.

El 4cido hidrofludrico, principal componente del
fluosilicato de magnesio, es uno de los mds potentes
dcidos inorganicos. Aunque su uso es fundamental-
mente industrial, especialmente en la limpieza de me-
tales, industrias electrénicas y laboratorios bioquimi-
cos, también se puede encontrar en productos de uso
doméstico como limpiadores, abrillantadores y puli-
dores de aluminio’*. En 2002 se documentaron mds
de 1.000 exposiciones al dcido hidrofluérico en los
centros toxicolégicos de Estados Unidos, con conse-
cuencias graves en 23 de los casos y 5 fallecimientos?.
El i6n fluorido es altamente t6xico. Posee un efecto
téxico directo sobre las células al inhibir numerosos
sistemas enzimadticos, incluyendo los de la acetilcoli-
nesterasa, adenilatociclasa y sodio-potasio ATA-asa.
Ademds, las formas libres del i6n crean complejos con
el calcio y menos frecuentemente con el magnesio.
Estos complejos son insolubles y precipitan en los di-
ferentes tejidos dafidndolos. Ante elevadas cantidades
de i6n libre, la formacién masiva de complejos puede
desembocar en una deplecion del calcio y magnesio
séricos. Los sintomas mds frecuentes incluyen nduse-
as, vémitos y dolor abdominal. A nivel cardiaco la to-
xicidad se produce por una triple via, por lesién di-
recta del t6xico sobre los sistemas enzimaticos de la
célula miocardica, por bloqueo de los canales de po-
tasio durante la fase 3 del potencial de accién co-
rrespondiente a la repolarizacién y por anomalias
electroliticas (hipocalcemia, hipomagnesemia e hi-
perpotasemia). Las tres vias provocan como efecto
comun la prolongacién del intervalo QT, predispo-
niendo al paciente a sufrir arritmias ventriculares, es-
pecialmente fibrilacion ventricular y forsades de poin-
tes. El fallecimiento de los pacientes se produce
generalmente como consecuencia de la toxicidad a ni-
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vel respiratorio y cardfaco. La clinica cardfaca gene-
ralmente se presenta de forma brusca transcurridas
aproximadamente 6 horas de la ingesta del téxico, has-
ta ese momento los pacientes han podido encontrase
minimamente sintométicos'. Dado que el deterioro
de los pacientes y su fallecimiento pueden producirse
en cuestion de minutos y encontrarse enmascarado por
un perfodo ventana escasamente sintomdtico, se debe
monitorizar estrechamente a estos pacientes en pre-
vencién de posibles descompensaciones, fundamen-
talmente de origen cardiovascular. Se debe actuar pre-
cozmente frente a cualquier sospecha de afectacion
cardiaca mediante reposicion electrolitica y medidas
de soporte vital, ya que las posibilidades de recupera-
cién disminuyen drasticamente una vez que el even-
to cardiaco ya se ha producido.

B. SUBERVIOLA CANAS, A. GONZALEZ CASTRO,
A. CASTELLANOS ORTEGA, J.L. TEJA BARBERO
Y T. OBESO GARCIA

Servicio de Medicina Intensiva.

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Santander. Esparia.

346  Med Intensiva. 2007;31(6):342-6

BIBLIOGRAFIA

1. Wedler V, Guggenheim M, Moron M, Kunzj W, Meyer VE.
Extensive hydrofluoric acid injuries: a serious problem. J Trauma.
2005;58:852-7.

2. Holstege C, Baer A, Brady WIJ. The electrocardiographic to-
xidrome: the ECG presentation of hydrofluoric acid ingestion. Am
J Emerg Med. 2005;23:171-6.

3. Velilla J, Martinez JA, Galve F. Fibrilacion ventricular por
fluosilicato de magnesio. Emergencias. 2002;14:139-41.

4. Chlorophenoxy Herbicides. En: Routt Reigart J, Roberts JR,
editors. Recognition and Management of Pesticide Poisonings. 5th
ed; 1999. p. 93-8.

5. Kao WF, Dart RC, Kuffner E, Bogdan G. Ingestion of low-
concentration hydrofluoric acid: an insidious and potentially fatal
poisoning. Ann Emerg Med. 1999;34:35-41.



