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RESUMEN

[ espectro de manifestaciones neurolégicas en el paciente intoxicado es amplio, entre estas

tenemos los trastornos del movimiento y dentro de los mismos se encuentran la rigidez
el temblor, distonia aguda, diquinesias, mioclonias, corea, etc. Sabiendo que el hallazgo de éstos
obedece a diferentes etiologias, dentro de las cuales estdn medicamentos, toxinas, trastornos meta-
bélicos, infecciones y lesiones estructurales cerebrales, es importante tener un enfoque diagndstico
apropiado desde urgencias. A continuacion revisaremos el caso de una paciente con rigidez muscular
quien consultd a un servicio de urgencias. La importancia de este caso radica en que hasta la fecha
no se encuentran casos reportados en la literatura donde se evidencien simultdaneamente dos causas
de alteraciones del movimiento como el sindrome de Isaac’s y la intoxicacion por estricnina.
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ABSTRACT

The spectrum of neurological manifestations in
the poisoned patient is wide. The different ma-
nifestations include movement disorders and
within the same stiffness are tremor, acute dys-
tonia, tardive dyskinesia, myoclonus, chorea,
etc. These finding may be a consequence of di-
fferent etiologies among which are drugs, toxins,
metabolic disorders, infections, and structural
brain lesions, it is important to have a proper
diagnosis from the emergency approach. We re-
view the case of a patient with muscular rigidity
who consulted an emergency room. The impor-
tance of this case is that where simultaneously
two causes of movement disorders as Isaac’s
syndrome and strychnine poisoning are evident
are up to date.
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INTRODUCCION

El sistema nervioso central cuenta con diferen-
tes mecanismos de defensa como la barrera
hematoencefélica, transportadores especificos
como el OATP (transportador de acidos orga-
nicos) y glicoproteina P. A pesar de estos siste-
mas algunos medicamentos xenobidticos pue-
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dan llegar al sistema nervioso central y causar
dano (1-3).

Las intoxicaciones, por definicién, comprome-
ten dos o mas sistemas y uno de los mas fre-
cuentemente comprometido es el sistema ner-
vioso central, en el cual se puede evidenciar un
amplio espectro de manifestaciones, dentro de
las que estdn convulsiones, alteraciones del
sensorio y trastornos del movimiento. Dentro de
estas ultimas también es posible encontrar dife-
rentes manifestaciones como rigidez el temblor,
distonia aguda, disquinesias, mioclonias, corea,
etc (4,5).

Los trastornos del movimiento son procesos
que pueden estar relacionados con medica-
mentos, toxinas, trastornos metabdlicos, in-
fecciones y lesiones estructurales cerebrales
que ameritan un enfoque diagndstico y manejo
apropiado desde la sala de urgencias, pues son
tratables en su mayorfa (5). En los trastornos del
movimiento se pueden encontrar alteraciones
definidas como emergencias, que son entidades
cuya aparicién es en horas o dfas, cursan con
movimientos anormales durante su evolucién y
de no ser manejadas apropiadamente, generan
morbilidad e incluso la muerte (4,5).

A continuacién revisaremos el caso de una pa-
ciente con rigidez muscular que se presenta al
servicio de urgencias. La importancia de este
caso es que hasta la fecha no se encuentran ca-
sos reportados en la literatura donde se eviden-
cien simultdneamente dos causas de alteracio-
nes del movimiento como el sindrome de Isaac’s
y la intoxicacidn por estricnina.

CASO CLINICO

Paciente femenino de 49 afios de edad de raza
blanca, ama de casa, residente en &rea urbana
del departamento de Antioquia. Consulto al ser-
vicio de urgencias relatando un cuadro clinico de
pocas horas de evolucién que inicié con sensa-
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cién de rigidez de miembros inferiores asociada
a taquicardia y diaforesis. La paciente no relaté
episodios similares previos, causas desencade-
nantes ni otros sintomas asociados.

En la revisiéon por sistemas la paciente refirié di-
ficultad para caminar desde hace ocho meses,
por lo cual fue evaluada inicialmente por neu-
rologia con estudios imaginoldégicos normales.
Posteriormente se le realizaron los diagndsticos
de trastorno somatomorfo y ansiedad generali-
zada, por lo cual inicidé tratamiento con sertra-
lina dos semanas previas al cuadro por el cual
consulto se cambié a duloxetina.

La paciente refiri¢ estar medicada con: duloxe-
tina 60 mg /dfa, pregabalina 75 mg/dia, pred-
nisolona 7,5 mg/dia, clonazepam 0,5 mg/dia,
trazodona 50 mg/dia y un medicamento ho-
meopatico que inicié una semana antes del cua-
dro actual, que contenia Nux vémica, levotiroxina,
Fumaria officinalis, Equisetum himeale, Aranea diade-
ma y Gentiana lutea).

Al examen fisico se encontrd buen aspecto ge-
neral, presién arterial de 150/80 mmHg, frecuen-
cia cardiaca de 130 latidos/minuto, frecuencia
respiratoria de 36 respiraciones/minuto, tempe-
ratura de 37° centigrados, saturacién de oxige-
no 95 % con fraccién inspirada de oxigeno del
21 %. Mucosa oral seca, cuello sin ingurgitacién
yugular, ruidos cardiacos taquicardicos sin so-
plos ni galopes; se auscultdé murmullo vesicular
en ambos campos pulmonares. En abdomen se
auscultdé aumento del peristaltismo, no se en-
contré dolor a la palpacién. El tono muscular
estaba aumentado y habia dolor a la palpacién
en miembros inferiores, no se encontraron mio-
clonias ni fasciculaciones, los reflejos rotulianos
estaban aumentados pero sin clonus; adicional-
mente, se encontré diaforesis y rubicundez en
la cara.

Los examenes solicitados al ingreso fueron:

hemoglobina 12,5 mg/dl, hematocrito 39 %,
leucocitos 18 000, neutrdfilos 87 %, bandas
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3 % plaquetas 355 000; creatin fosfoquinasa to-
tal (CPK) de 18 648 u/litro y creatinina de 1,5 mg/
dl Se le realiz6 un electrocardiograma que fue
reportado como normal.

Con los datos de la anamnesis, examen fisico y
paraclinicos se hospitalizd con diagndéstico de
sindrome serotoninérgico, trastorno de ansie-
dad generalizada y trastorno somatomorfo no
especificado. Se inicié manejo de soporte con
cristaloides y se administré una dosis tnica de
diazepam 10 mg y biperideno 5 mg.

En la madrugada, la paciente relaté dificultad
respiratoria, estaba taquicardica y con mayor
rigidez, por lo cual se le administré midazolam
por via venosa. Luego de la valoracién por to-
xicologla se descarté la posibilidad de extrapi-
ramidalismo pues no estaba siendo tratada con
antipsicéticos y por lo mismo no estaba indica-
do el biperideno. Considerando que el fitotera-
peutico tenia nux vomica se planted la posibilidad
de toxicidad por estricnina, adicionalmente la
clinica era compatible.

Posteriormente, por la marcada rigidez y dificul-
tad respiratoria, fue trasladada a cuidados in-
tensivos donde fue intubada y se le dio soporte
ventilatorio por 48 horas, requiriendo altas dosis
de benzodiacepinas y relajantes musculares. Al
quinto dia de estancia a pesar de haber mejora-
do la dificultad respiratoria, persistia la taquicar-
dia y algo de rigidez por lo cual se solicitd una
electromiograffa y se hizo diagnéstico de sindro-
me de [saac’s.

Este cuadro clinico se presenta como un reto en
el enfoque diagndstico, entendiendo que tenia
un dictamen previo de trastorno somatomorfo,
el cual implicaba que ya se habian descartado
causas organicas. Considerando el presente
caso se hara referencia a aspectos claves de al-
gunas enfermedades que fueron consideradas
en esta paciente y algunas otras que son impor-
tantes mencionar por el hecho de ser diagndsti-
cos diferenciales en este cuadro clinico.
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ABORDAJE INICIAL DEL
PACIENTE CON RIGIDEZ
MUSCULAR AGUDA

Los trastornos del movimiento tienen diferentes
etiologias, dentro de las cuales se encuentran
las infecciones, medicamentos y sustancias to-
xicas. Por tanto, en el abordaje de estos pacien-
tes es fundamental una buena anamnesis y un
examen neuroldgico preciso.

Considerando los trastornos del movimiento in-
ducidos por sustancias, vale la pena resaltar que
estas alteraciones tienen un amplio espectro
de gravedad que va desde leve hasta potencial-
mente letal (4). Dentro de las principales altera-
ciones del movimiento asociadas a medicamen-
tos y toxicos estén la bradicinesia, tics, coreas 'y
extrapiramidalismo; este Gltimo agrupa la acati-
sia, distonfa aguda, parkinsonismo y discinesia
tardia (2,3). Dentro de la fisiopatologia de estos
trastornos estan involucrados diferentes siste-
mas de receptores y neurotransmisores como el
serotoninérgico y el dopaminérgico (2,3,6).

Sindrome serotoninérgico

El sindrome serotoninérgico (SS) fue la prime-
ra emergencia que se sospechd en la paciente
descrita, debido a las potenciales interacciones
de medicamentos como: duloxetina, sertralina y
trazodona. Dentro de sus causas hay que con-
siderar las sobredosis de medicamentos que
aumenten la serotonina, interacciones medi-
camentosas YV, finalmente, drogas de abuso del
tipo fenieltiaminas donde se incluye el éxtasis
(metilendioximetanfetamina) (7-9).

El sindrome serotoninérgico fue descrito desde
la década de los sesentas y dentro de los princi-
pales hallazgos asociados desde su descripcién
estan la fiebre, alteraciones neuromusculares,
aumento del peristaltismo compromiso del es-
tado mental e hiperactividad autondémica (9).
Posteriormente se definieron los criterios diag-
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ndsticos de Hunter, los cuales combinan clonus,
temblor, hipertonia, hiperreflexia y temperatura
mayor a 38 grados, en pacientes que estén en
presencia de un agente serotoninérgico (8-11).

La serotonina es un neurotransmisor que mo-
dula diversas funciones a través de la unién a
receptores serotoninérgicos. Esta familia de re-
ceptores es muy ubicua en el organismo y a la
fecha se conocen més de siete tipos (8-11). De
todos estos receptores, los 5-HTIA y 5-HT2A
son los més asociados a sindrome serotoninér-
gico, hecho importante al considerar el trata-
miento, pues algunos autores como Graudins,
en los noventa, y Boyer, en el 2005, plantean el
uso de antagonistas del receptor 5-HT2A, como
la ciproheptadina como antidoto. Es fundamen-
tal en el abordaje del sindrome serotoninérgico
suspender la sustancia implicada y administrar
benzodiacepinas teniendo en cuenta su accién
sedante y relajante muscular (9-12).

Sindrome neuroléptico maligno

Fue descrito por primera vez en 1960 y es una
alteracién del movimiento, explicada por el blo-
queo de receptores dopaminérgicos D2 en la via
nigro-estriada (5,6). Aunque se ha asociado mas
a los antipsicéticos tipicos, algunos atipicos
como risperidona y quetiapina lo pueden produ-
cir o cualquier otro medicamento que bloquee
receptors D2 en esta via, como la metoclopra-
mida.

Otros medicamentos o situaciones pueden pro-
ducir un sindrome neuroléptico como por ejem-
plo litio, o la suspensién abrupta de agonistas
dopaminérgicos (bromocriptina, cabergolina,
pramixenol) u otros antiparkinsonianos.

La incidencia del sindrome es baja pero la mor-
talidad puede llegar hasta un 20 %. Por tal razén
es importante tener un alto indice de sospecha
ante la presencia de signos y sintomas como fie-
bre, alteraciones de la conciencia, rigidez mus-
cular, disfuncién autondémica y la presencia de
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temblor, distonia y mioclonias. Las alteraciones
de laboratorio més frecuentemente encontra-
dos son la leucocitosis y el aumento de la crea-
tin fosfoquinasa (CPK) (5-8).

Las complicaciones mas comunes asociadas al
sindrome neurolégico maligno son rabdomidli-
sis y falla renal aguda, pero también falla respi-
ratoria, neumonia por aspiracién y fenémenos
trombéticos. Teniendo en consideracién lo an-
terior es fundamental para el diagndstico opor-
tuno un alto nivel de sospecha, correlacionar los
signos, sintomas y los agentes causales. El tra-
tamiento consiste en la suspensién del agente
causal e iniciar agentes dopaminérgicos como la
bromocriptina u otros agentes como levodopa/
carbidopa, ropinirol o pramiprexol, ademés de
benzodiacepinas, dentro de las cuales una de la
que tiene maés evidencia es lorazepam (6,8).

Intoxicacion por estricnina

La estricnina es un alcaloide encontrado en las
semillas de Strychnos nux vomica, un arbol nativo
de la India que fue utilizado como rodenticida
desde el siglo XVIy aun es usado en algunas par-
tes del mundo para este fin (13,14). La nux vémica
puede ser utilizada en el manejo de nauseas y
vomito, sirve también en el manejo de la cons-
tipacién, sinusitis y como coadyuvante en el
manejo de la ansiedad e irritabilidad de las per-
sonas. Hoy en dia la estricnina se utiliza como
parte de algunos medicamentos homeopaéticos,
fundamentalmente para el manejo de la ansie-
dad y ha sido reportado como contaminante de
algunas sustancias de abuso como la cocaina
(14-17).

En Colombia, el articulo 5 del Decreto 2266 de
2004, establece que el Ministerio de la Protec-
cidn Social es responsable de la produccién del
vademécum de plantas, un documento técnico
que contiene la informacidn de las plantas acep-
tadas en Colombia y segln éste el Strychnos nux
vomica no esta aceptado en el pais (18).

La estricnina es bien absorbida por todas las

vias. Por via oral el inicio de los sintomas pue-
de ser tan temprano como 15 minutos, una vez
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absorbida se distribuye répidamente a tejidos y
tiene una vida media ente 10y 16 horas (14-17).

La estricnina acta produciendo un imbalance
entre neurotransmisores excitatorios e inhibito-
rios al bloquear la captacién post sindptica de
glicina, un neurotransmisor inhibitorio en el cor-
doén de neuronas motoras medulares y en menor
medida el tallo y otros ntcleos cerebrales (15-
17). Por esto finalmente se produce un impulso
excitatorio incontrolable hacia los centros cere-
brales superiores y nervios motores periféricos
(15-17). Algunos plantean también el antagonis-
mo de receptores GABA y el agonismo de los
receptores NMDA (15-17).

Como su principal efecto es a nivel medular es
caracteristico que durante las convulsiones el
paciente esté despierto. Dentro de otras mani-
festaciones asociadas a la toxicidad se encuen-
tran: agitacion, hiperreflexia, rigidez y a medida
que se va empeorando la intoxicacion, se evi-
dencian otras como: trismos, opistétonos y es-
pasmos musculares semejando crisis convulsi-
vas (15-17). La toxicidad cursa con hipertensién
arterial y taquicardia; los episodios convulsivos
son breves, dolorosos y se pueden desencade-
nar por estimulos sensitivos leves (15-17). Las
convulsiones pueden autolimitarse entre 12 a 24
horas, lo cual es explicado por la vida media del
toxico (15-17).

El evento que desencadena la muerte es un paro
respiratorio por rigidez y espasmo de los muscu-
los respiratorios; adicionalmente, es importante
resaltar que dentro de las complicaciones aso-
ciadas estan la hipertermia, rabdomidlisis y aci-
dosis lactica que aumentan morbilidad al cuadro
y pueden contribuir a la mortalidad (15-17). En
nuestro medio no hay disponibilidad para me-
dir niveles séricos de estricnina y la urgencia del
tratamiento hace que su diagndstico sea clinico
(I5-17).

Con respecto al manejo, como en cualquier

paciente urgente, es necesario hacer una esta-
bilizacién inicial, asegurando la via aérea, ga-
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rantizando una fuente de oxigeno y realizando
el manejo de complicaciones asociadas como
acidosis metabdlica y rabdomiolisis. El paciente
debe ser ubicado en un lugar tranquilo donde se
eviten estimulos excesivos. Para el control de la
actividad muscular se recomienda benzodiace-
pinas de accién prolongada como el diazepam
a dosis altas, también se han descrito otras op-
ciones como barbitiricos, propofol y baclofeno
(18,19). Para el manejo del dolor asociado a los
espasmos musculares se puede utilizar Fentanyl
y dentro de los relajantes musculares disponi-
bles en nuestro medio en caso de necesitar in-
tubacidn se encuentran el rocuronio y el vecu-
ronio (18,19).

Sindrome de Isaac’s

También conocido como neuromiotonia o mio-
cimia. Se caracteriza por una actividad excesiva
y espontanea de la fibra nerviosa motora ter-
minal parcialmente danada y la actividad com-
pensatoria de neuronas sobrevivientes (20-22).
Inicialmente se evidencian espasmos localiza-
dos y contracciones de propagacidn serpiginosa
que evolucionan hacia una rigidez generalizada,
sensacion de debilidad y dolor muscular (20-22).
En casos extremos el paciente esta rigido aun
cuando duerme y no responde bien a las ben-
zodiacepinas. Los hallazgos electromiograficos
caracteristicos de las miocimias consisten en
descargas de una unidad motora con episodios
de descanso y nuevas descargas(21). Dentro de
las etiologias de este sindrome se encuentran:
enfermedades desmielinizantes esclerosis multi-
ple, canalopatias (principalmente de canales de
potasio) o sindromes paraneoplésicos, donde
se infiere un mecanismo autoinmune (20-22).

Sindrome de la persona rigida o stiff person
syndrome

Otro diagndstico a considerar en esta pacien-
te por la presencia de rigidez y dolor, es el sin-
drome de la persona rigida. Este sindrome, de
presentacion aguda o sub aguda, se caracteriza
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por espasmos y rigidez muscular que clésica-
mente comprometen extremidades inferiores y
musculos paraespinales lumbares, ocasionando
episodios dolorosos por la contraccién intensa
muscular y dando una apariencia de rigidez en
tabla (22,23). Los espasmos pueden desencade-
narse por estimulos sensitivos, auditivos o por
emociones del paciente; estos pueden ser con-
tinuos, tener un patrén paroxistico o presentar-
se con hipertonia basal con incrementos en la
intensidad (22,23). En este sindrome el paciente
tiene una exagerada lordosis lumbar como un
hallazgo muy tipico y se asocia a hiperreflexia
generalizada, el compromiso de muisculos abdo-
minales y faciales es de forma sutil (23,24,25).
Secundario a la rigidez, el paciente se cae facil-
mente.

Una de las etiologfas de este sindrome es la pre-
sencia de anticuerpos contra la descarboxilasa
de acido glutamico, la cual es necesaria para la
sintesis de dcido gamma amino butirico (GABA)
un neurotransmisor fundamental en las sinapsis
inhibitorias (22,23).

Tétanos

En este caso también es importante considerar
causas infecciosas. En pafses en vias de desa-
rrollo la presentacién de esta grave enfermedad
no es infrecuente y aporta alrededor de un mi-
llén de casos a nivel mundial cada afio (24,25).
La enfermedad es causada por el Clostridium teta-
nii, un bacilo gramnegativo anaerobio obligado,
formador de esporas. La toxina mas importante
es la tétano-espasmina, la cual produce un im-
balance entre estimulos inhibitorios y excitato-
rios causando espasmos (24,25).

El diagnéstico del tétanos es clinico, aunque
existen varias presentaciones como el tétanos
neonatal, cefédlico y localizado; la forma gene-
ralizada es la mas comidn (24,25). Esta Gltima
comienza como un cuadro local con flacidez
inicial por el compromiso de neurona motora
inferior, progresando rapidamente a un cuadro
generalizado consistente en opistétonos, com-
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promiso de los musculos faciales, inestabilidad
hemodinédmica y dificultad respiratoria severa
por compromiso de los musculos respiratorios
y laringeos (24,25).

Hipocalcemia

Es una anormalidad electrolitica asociada a un
amplio espectro de manifestaciones, donde se
incluyen alteraciones neurolégicas y musculares
(25). Se debe sospechar en pacientes con an-
tecedentes quirtrgicos de tiroidectomia por el
riesgo de dano de las paratiroides, infusiones
con alto contenido de citrato o fosfato, en-
fermedad renal o hepética terminal con pobre
aporte de vitamina D y por uso de medicamen-
tos como bifosfonatos, diuréticos y cisplatino,
entre otros (26).

DISCUSION DEL CASO

El caso anterior muestra cdmo una paciente con
rigidez muscular se convierte en un reto diag-
ndstico y con el &nimo de presentar una aproxi-
macidn juiciosa iremos excluyendo diagnédsticos
hasta llegar a la impresién diagnostica mas pro-
bable.

Para comenzar, la paciente no tenia anteceden-
tes de enfermedad de Parkinson, tampoco refe-
rfa el uso de medicamentos agonistas dopami-
nérgicos que se hubieran suspendido o el uso
de antipsicdoticos. Adicionalmente, el estado de
conciencia de la paciente y sus funciones cogni-
tivas estaban preservadas y no se reportd hiper-
termia durante el cuadro. Lo anterior hace que
se descarten un sindrome neuroléptico maligno
u otros tipos de extrapiramidalismo (4,27,28).

El diagnostico de parkinsonismo agudo no solo
es descartado por la ausencia de temblor, sino
que la alteracién en la marcha no demostraba
ataxia sino un patrén antélgico, ademas de la
rigidez de miembros inferiores.

Con respecto a la utilidad del biperideno, cabe
resaltar que considerando la clinica encontrada
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y descartando los diagndsticos de extrapirami-
dalismo y sindrome neurolégico maligno dejan
al biperideno sin utilidad. Vale la pena mencio-
nar en este punto el metandlisis de Rathbone
y Soares-Weiser, en el afio 2006, en Cochrane,
donde no se encontrd evidencia suficiente que
respaldara su uso como primera linea en el ma-
nejo del extrapiramidalismo (29).

Con respecto al sindrome serotoninérgico te-
nia a favor el cambio abrupto de un inhibidor
selectivo de la recaptacion de serotonina como
sertralina a un antidepresivo dual y adicional-
mente se evidencio la interaccién con trazodo-
ne. La presencia de Hiperreflexia apoyaba el
mismo pero en su contra estaba el hecho de no
encontrar clonus, temblor, hipertermia, diarrea
o disautonomia por lo que no cumplia criterios
de Hunter para sindrome serotoninérgico (9,11).
Se descartd hipocalcemia pues la paciente tenia
rigidez muscular generalizada pero no estaba es-
péstica, no tenia antecedentes de uso de medi-
camentos que disminuyeran el calcio o alteraran
el metabolismo de la vitamina D.

La evolucién podria hacer pensar en el sindrome
de la persona rigida, pero la paciente tenfa dia-
foresis, rubicundez facial, hipertensién y rigidez
sostenida, por lo cual era necesario considerar
otra etiologia (23).

La toxicidad asociada a nux vomica esta justifi-
cada por la presentacién clinica y la presencia
de rigidez generalizada, hipertensién arterial, au-
sencia de compromiso del estado de conciencia
y respuesta adecuada a benzodiacepinas (16,
17,30).

Uno de los hallazgos interesantes en la paciente
fue el de la enfermedad neuromuscular de va-
rios meses sin diagndstico, para la cual venia
recibiendo pregabalina y clonazepam, que in-
directamente enmascaraban el efecto de la es-
tricnina por su accién gabaérgica, pero una vez
se suspenden estos medicamentos la paciente
sufre una brusca recaida que ameritan el ingreso
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a cuidados intensivos para soporte ventilatorio.
En Colombia no se hacen niveles de estricnina
por lo cual el diagnéstico se hizo con los hallaz-
gos clinicos.

Es importante resaltar que por mucho tiempo la
clinica de la paciente fue relacionada a un tras-
torno somatomorfo, lo que nos lleva a concluir
que el sindrome somatomorfo, es siempre un
diagnéstico de exclusién (31), debiendo buscar
exhaustivamente causas organicas antes de ca-
talogar a un paciente en esta enfermedad. Des-
de urgencias la presencia de signos y sintomas
como la hipertension, taquicardia y diaforesis,
indican alteraciones fisioldgicas agudas y en
conjunto con la elevacién de enzimas muscula-
res instaban a tomar medidas clinicas y terapéu-
ticas urgentes a pesar de tener el diagndstico de
trastorno somatomorfo.

Queremos dejar como conclusiones del caso,
en primer lugar, que haber diagnosticado esta
paciente con un trastorno somatomorfo retrasd
el diagndstico del sindrome de Isaac’s. El uso
de medicamentos naturales u homeopaticos
puede tener un riesgo y este se menosprecia
por desconocimiento médico. Existe la creencia
popular de que todo lo natural es libre de efec-
tos adversos, por tanto es importante preguntar
por la ingesta de fitoterapéuticos (32). Ciertos
factores como edad, sexo herencia, comorbili-
dades pueden aumentar la susceptibilidad a la
presencia de efectos adversos o tdxicos asocia-
dos a diferentes xenobidticos. Este hecho per-
mite plantear la posibilidad de que a pesar de
ser diluciones muy bajas como las que estén en
presentaciones homeopaticas pudieran cursar
con signos y sintomas de esta magnitud.
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