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HISTORIA 
,.Las intoxicaciones en el hombre son tan antiguas como la humanidad mi! 
ma 1 los venenos deeempefiaron un papel importante en la historia, con 
fines de preservación (caza, exterminio de plagas o animales dañinos, 
.medicamentos etc) o con fines criminales, lo cual dió origen a la To­
xicolog!a, 

.El hombre prehistórico conoci5 las propiedades tóxicas de alP,unas su! 
: tancias minerales, animales o vegetales, muy probablemente los veget! 
les fueron los mSs empleados. En algunos palafitos de la Edad de Bro~ 
ce se encontraron frutos del Papaver, 
Investigaciones arqueol5gicas proporcionaron conocimiP.ntos sobre el -

:empleo de t5xicos por los 
1

por los hombres del Paleol!tico que impreg­
naban las puntas de lanzas o flachas con deferentes sustancias como -
Amarillis Distichia, especies de Euphorium y Achacantera o venenos de 
serpientes o araña. 
En el papiro de Sagarah se describi6 a ¡~a almendra amarga como el mé-
todo m~s antiguo de ejecución que se conoce. 
En los libros de los Vedas (1 500 a, de C,) especificamente en el A-­
yurveda o "Libro de la ciencia de la Vida" se encuentran citados algu 
nos venenos y se dan prescripQiones para el tratamiento con ant!dotos 
a base de miel, azafetida, etc, 
Tanto la mitolog!a oriental como la romana o la griega aluden al em-­
pleo de t6xicos, Por su parte la Biblia describe homicidios y suici-~ 
dios por t6xicos, 

¡ En la Grecia Antigua se estableció por ley la intoxicación con cicuta 
¡como medio de ejecuci6n. Una de las v!ctimas (390 a, de C, )fué SÓc!r'a-

1 

tes. Los romanos también usaron los venenos con fines pol!ticos, la -
, Corte solia tener envenenador oficial, se llegó a refinamientos' inso! 
, pechados especialmente en la forma de administrar el veneno. 

Los &rabee conocieron la preparación y extracción de multiples medie! 
mentos y por ende, diagnósticaban con cierta exactitud algunas intoxi 
caciones. Avicena el m!s prominente de sus médicos dedicó el libro V 
de BU Canon de Medicina al tratamiento de 'intoxicaciones y las pres-­
cripciones de las drogas, Finalmente murió intoxicado por opio. 
En el Medievo se prodigaron extensamente los envenenamienton y He P.st~ 

bleci6 la Toxicolog~a Medico-Legal, Las ~ruebas para dP.Rcubrir enven! 
namient6s se basaron en la obsP.rvaci6n de algun~ color~ci~n alterada 
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:C:Sel cadáver, putrefacci6n anormal etc, 
Ert el siglo XV Italia destac5 entre otras cosas por la alta inci~en-­
pia de intoxicaciones, Algunos gobernadores de la escuela de Maqulnv! 

· 10 recurrieron a esta arma para conseguir sus planes poHticos, La -­
·,m'8 famosa delincunnte Toffana se responsabiliz6 c:le varios cientos de 
envenenamientos entre los cuales semer.cionan lon del Papa Pio TII y -
Clemente XIV, su principal tóxico fue una mezcla de arsénico y Cantá~ 
tida. 
A partir del siglo XVI se inici6 el método científico en la Toxicolo­

' gía,aparecieron escritos de Fernando Panzetti, Arnaldo de Villanueva, 
Gerónimo Mercurial entre otros, 
Los trabajos de Parecelso sobre ~ter, la yatroquírnica, dosis tóxica y 

la sensibilización fueron ampliamente difundidos, Afirmó que el grado 
de intoxicaci5n guarda relaci5n con la dosis, Zachias en su medicina 
Legal mencion5 las vías de penetración y a.firin6 que el veneno no absor 

·bido es inocuo aun cuando se introduzca al orp;anismo. ·' · .¡ .. 

En el siglo XVIII creció el número de autores c:le Toxicología, Mead,Si~ 
sor y Neuman aplicaron las Doctrina de los Venenos, la yatromática y 
la quimiatría, Se publicó la primera edición de toxicología general -
por Orfilia , Eusebio Lasalle presentó un cuadro sinóptico de los ven~ 
nos basado en los adelantos de la historia natural, la terapeútica y 
la medicina legal, describid' las intoxicaciones producidas por los "r~ 

'medios" más comunes y los reactivos para reconocerlos, Lama·istre est! 
blecio una regla para la detecci5n de los venenos. 

•Ravuteau en 187ij hiz6 un análisis 'químico de los· venenos, relacion5 -
los procedimientos para detectar t5xicos en manchas de sangre, esper-

. ·ma, tejido cerebral etc, 
En el mismo siglo en Francia se designaron peritos médfoon corno aser;2. 
res en caso de intoxicaciones con objeto de reducir la incidencia de 
las mismas, Se inici5 la Toxicolog!a analítica, Para 1830 March encon 
tr6 un metodo para descubrir la pre~encia de arsénico en visceras y -
alimentos. Surgió el fundador de la Toxicología moderna: Mateo Buena­
ventura Orfilia (1787-1,853), escribió en 1814 su tratado de Toxicolo-

. gh, tltrnar1•0115 multiples pruebas para identificar tóxicos, describio 
la.o ptiopiedades físicas• qutmicas, fisi oló!dcas y tóxicas de di ver--­
sos compuestos, experiment6 con animales, 
Robert Christensen proporcion6 bases cient!ficas a la Toxicología, en 
1841 Reina practicó la determinación de arsénico y mercurio, St~ss en 
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1850 describió el procedimientto empleado hasta la actualidad para la 
detección de alcaloides en visceras. 
Claudio Bernald aseveró que toda sustancia intr.oducida al organismo y 
extrafia a la constitución qu!mica de la sangre es un medicamento o un 
t6xico; se estudiaron rapidamente las v!as de absorción, En 1844 se -
comprobó la posibilidad de intoxicaciones por vía parenteral "Wood", 
A partir de las· bases de Erlich en 1951 se conceptualizó la toxicidad 

selectiva, se obtuvieron grandes avances en Bioquímica, Biología Mol! 
cular, los fundamentos de farmacocinética, permeabilidad celular, con~ 
tituci6n prote!ca de moleculas, fenómenos de ioniz~ción quelación etc. 
que abrieron el camino para explicar las interrelaciones de las dro-n 
gas con los receptores biológicos (Kier ln71). El conocimiento de los 
sistemas de transporte activación y desactivación por Ariens.Goodman 
y Guillman contribuyeron para profundi~ar las conocimientor. de la To­
xicologfa lo que dió pauta para el nacimiento rle Toxicolop;ía clínica, 
Un avance reciente es la aplicación de hemoperfusión para el trata--­
miento de las intoxicaciones graves, También a Últimas fechas se int~ 
graron comit~s internacionales que evaluan la toxicidad de las dror-as, 
las acciones teratog~nicas, la relación con los· trastornos metabóli-­
cos, la interrelación entre medicamentos etc, (1). 

DEFINICION DE TOXICO 
La palabra tóxico etimologicamente procede del 

0
griego TOXICON, que -­

significa"vida de amor", paradoja que ~e repite en otros idiomas como 
el inglés y alemSn. SegGn el concepto actual un tóxico es una sustan­
cia que puede producir algún efecto nócivo sobre un ser vive., y la -
vida es una cotinua11useción de equilibrios rliniimicos, lou tóxicos son 
agentes químicos o f!iiicos capaces de alterar uno de esto.s equili---­
brios, De acuerdo con los anterior cualquier sur.tancia puede actuer -
como tóxico, tanto productos exógenos como los constituyentes del pr~ 
pio organismo, 
·En principio t6xico y veneno son sinónimos, pero en la actualidad, el 
primero toma un más alto sentido con carácter general para designar -
un agente químico o físico perturbador de equilibrios vitales, mien-­
tra1:1 qui.' la palabra veneno se reserva para aplicarla al mismo cuando 
su empleo es intensionado, De aqui que la intoxicación es producto de 
un evento. accidental 
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CLASIFICACION 
La acción de un agente tóxico sobre un organismo se traduce por una -
alteración del estado fisiológico o de salud, tal enfermedad puede -­
ser considerada bajo un criterio patacrónico y clasificarse en agudas, 
crónicas, recidivantes y subagudas, 

INTOXICACION AGUDA,- Consiste en la aparici5n de un cuadro sabito 
tras 1a absorci6n de una sustancia, generalmente antes de 24 horas de 
administración. La evolución puede llevar al intoxicada a la muerte o 
recuperación parcial o total. 
INTOXICACION SUBAGUDA.- Generalmente tienen menor grado de severidad 
y siguen a veces un curso subclínico, sin que se evidencie aunque ha­
llan trastornos a niveles bioquímico, 
INTOXICACION CRONICA.- Es la consecuencia de la repetida absorción de 
un t6xico, a veces esta absorci6n es insuficiente para hacer patentes 
di sturb.ios tóxicos pero la acumulación en el organismo eventualmente 
ocasiona manrfestaciones de enfermedad, 

.Para estudiar la toxicidad delos agentes se requiere previamente defi 
nir algunos conceptos, 
DOSIS: Cantidad de· un agente químico que se absorbe en 24 horas, pue­
de estar fraccionada, se expresa en cantidad absorbida por Kg de péso 
corporal, 
CLASES DE DOSIS: 
DOSIS INUTIL: Sin ningan efecto fisiológico, 
DOSIS TERAPEUTICA (mínima, normal o máxima); en la cual la dosis efec 
tiva produce efecto desea~o en 50\ de los casos, o con el SO\ del 
efecto m'ximo posible, 
DOSIS TOXICA; la que p~oduce alg~n efecto pernicioso, 
El margen de dosis acons~jable se encuentra entre la terapeOtica y la 
t6xica, 
Efecto t6xico; cualquier efecto nócivo que altera cualquier equili-­
brio fisiológico, es reversible o irreversible. 
Dosis letal; aquella cuyey administración causa la muerte, 
Dosis letal 50; Induce la muerte en SO\ de los casos de los indivi-­
duon qu,~ la reciben, 
DosiB t6xica baja o m!nima; es la dosis más baja de un compuesto con2 
cido que produce algún efecto tóxico administrada por cualquier vía, 
Dosis letal baja o m!nima; la dosis m~s baja, distinta de la dosis 
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letal 50 que produce la muerte administrada en una o más fl"acciones. 
Concentración letal; la proporción del tóxico en el medio (aire, 
agua, etc) que puede causar la muel"t.e. 
H&xima concentración admisible¡ Dosis máxima libre de efectos perni­
ciosos de un producto tóxico, ( 2 > 

MECANISMO DE TOXICIDAD 
Los mecanismos de toxicidad pueden clasificarse en 2 grupos princip2_ 
les; lesi6n directa de la estructura celular o alteraciones en la fi 
siolog!a celular, 
Los mecanismos fisiopatológicos que lesionan la arquitectura celula~ 

1 pueden consistir en alteraciones de las estl"ucturas prote!cas, que ~ 
dan como resultado destrucción total de la. é~lula (necrosis, causti-

' cación) o solamente de la membrana celular, lo cual origina la expo­
sición de los organelos intracelulares, Una afectación más selectiva 
puede lesionar solo estructuras subcelula~es como el ret!culo endo-­
plSsmico, mitocondrias, ribosomas, lisosomas que provocarán distur-­
bios secundarios en la s!ntesis proteíca o destrucción h!stica al l! 
berarse enzimas productoras de lisinas, 
Las alteraciones de la función celular pueden resumirse en 3 clases: 
1,- Modificaciones en la permeabilidad de· la membrana, afectan la -­
entrada Y. salida de material energ~tico, iones, agua etc, 
2,- Hodificaci6n del sistema enzimático con trastornos en mecanismos 
de respiración, de energ!a, de conducción etc. o puede ocurrir lesión 
de las estructuras protefcas (por ejemplo las mol~culas orgánicas -­
por esteroisometr!a bloquean los lugares activos de las enzimas, o -
los metales que bloquean los grupos tioles -SH enzimáticos denomina­
dos elementos tiolprivos o agentes que interaccionan con elementos -
met&licos indispensables para la función enzimática como mercurio, -
magnesio, hierro etc), 
3,- Modifica la reproducción celular a nivel del RNA o altera el códj 
go gen,tico del BNA que induce alteraciones celulares transmisibles 
(mutag,nesis), no transmisibles (carcinog~nesis) o congenitas (tera­
t6genesis), 
Existen tóxicos que lesionan grupos especÍficos celulares con toxic! 
dad selectiva, requieren de organos blanco puceptibles al tóxico y -

mecanismos bioquímicos que modifiquen su mol~cula original para gen! 
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rar un producto m!s t6xico o liberarlo de la unión a las prote!nas 
transportadoras 1 la gravedad de la intoxicaci6n esta en relaci6n al -
ndmero de receptores afectados y especialmente a la velocidad o int!,Jl 
sidad de este fen6meno. 
En general la acción tóxica de una sustancia esta relacionada estre--

' chamente a la fisiolog!a de los diversos organos involucrados y de -­
los mecanismoo de destofificación que modifican 1 alteran o disminuyen 
las consecuencias perjudiciales de los envenenamientos. A continuación 
se resumir!n dichos factores: 
l. - La solubilidad, la f~cil disociaci6n y la difusibilidad tienen un 
papel importante en cuanto a los efectos que pueden provocar los tÓ!i 
cos en el organismo. 
2.- Dosis; Se encuentran diversas categor!as de toxicidad las cuales 
est&n en relación con la concentración a dosis que son necesarias 
para producir daño. Se clasifican en: 
a),- Extremadamente tóxica (1 mp,/kg o menos) 
b),- Altamente tóxica {l a 50 mg/kg) 
c).- Moderadamente tóxica {50 a 500 mg/kg) 
d),- Ligeramente tóxica (,5 a 5 g/kg) 

e) Practicamente inocua (5 a 15 g/kg) 
f),- Relativamente sin toxicidad {m¡s de 15 g/kg) 
3,- Presencia de otros f~rmacos; otros agentes pueden interactuar de 
manera sinérgica cuyas respuestas pueden ser de potenciación o suma­
ción. Contrariamente puede existir antagonismo cuando un fjrmaco in-­
hibe o impide la acción de otro; puede ser clasificado el antagonismo 
en: Qu!mico o por combinación de 2 sustancias {por ejemplo BALo el -­
EDTA utilizados como antídotos contra intoxicaciones por algunos met! 
les). Antagonismo fisiol6gico o por inhibición competitiva; Dos agen­
tes pueden establcer competencia por un mismo receptor (histam!nicos 
y antihistamónicos o mor.fina y nalorfina). 
11 .- V!a de arlmini straci6n que pueden aer m~diatas o inmediatas. Las -
m•!rJj rtt.1Ó reíJtt i ':ren .11·tvJv.eBaT" 1m.1 liaT'rera y C()T'res¡ipnrltin a l;J fJi el y .i 

lan m11coaau. Lils v~1.H.1 inmedirJtar: h•m .fY.'anqueatlo eRta barrP-T'l'l ¡.r;r• 1111 -

mecanismo traumatizante,.eatas son las parenterales, 
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s.-. Velocidad de eliminación; a mayor lentitud en la excreción son lll!, 

'·y~res . los .disturbios que se detectan, 
·5~.:, Momento de administraci6n;. en fármacos administrados por yh ol:'al 
es' mayor la absorción si tanto estómago· como intestino estan vacios •. 
7. - Peso; El cociente entre la cantidad de los agentes. qu.!mfoos admi.;. 

· nistrados y el peso corporal determina la concentración qu~ puede ·ü~' 
canzarse en el organismo • 
. 8. - Edad;. el niño no posee el bagaje enzimático hasta e· semanas· del 
,parto 1 . aún entonces está deficientemente capacitado para metabo~i-·._· · 
zar. las drogas por lo: cual la toxicidad es mayor. ·Además los tej.Ídbs 
y organos del niño estan constituidos por mayor proporción de' ag11a·· 

y l!pidos y poseen un encefalo proporcionalmente mayor, Lo~ a~cianb~· 
suelen tener disminuidas sus capacidades de excreción. 

9, - Sexo; Las hormonas sexuales desempeñan un papel importante; en · .. el 

metabolismo de. los tóxicos; los estrógenos .favorecen .la s!ntesis de .~ 
varias enzimas y contribuyen a la eliminación o mayor toxicidad de 

sus metabolit~s ~por ejemplo el Paraoxon resulta a pa~tir del par~:.~.;.. 
ti6n y es m!s tóxico en mujeres, tam~i-n la war.fa1•in~ y la estricnina · 
por v!a oral es más tóxica para las hembras,) 

10. - Especie; Las diferencias de todcidad para las diversas .,sp.eci'es . 

. son de gran envergadura para la determinación de dosis t6xiCas·. media~ 
te la experimentación en animales' y su poste~ior aplicación al hoinbZ.e, • 

. 11.- Raza; existen di!el'entes reacciones a los tóxicos por i~dÍviduos 
de distintas razas; en general ne admite que la raza neg!'a es. ,más· re".' 
s;istente a la mayo!'Ía . de los venenos, esto sugiere que la he!'encia . . -.:. . ' . 
mSs que el medio pueden ser e1·ract0r más import~nt~ en determinar la 
ve,locidad del metabolismo de las drogas. 
ú.:. Enfermedades adyacentes; la existencia' de lesiones o deficienciÍsl!I 
org!nicas incrementan el rie·sgo tóxico. La fosu.ficienci~ hepS:t.ica ··re­
·duce la capacidad de biotransformaci6n y la insuficiencia renal· pre¡-- . 
longa el tiempo de permanencia del tóxico en.el organismo. ··: 

13,- Acc~óri acumulativa, cuando se administra un t6xico a int'ervaioé· 
' • . ·J 

tdes que el. cuerpo pueda no elimina!' la dosis antes de aplicarse" la. 
siguiente, se produce acumulación esto particularmente se obse~a:en, 
t!rmacos ·que tienen una semidesintegraci6n prolongada en el cuerpo·. 

14.- Tolerancia¡ Consiste en administrar un agente qu!mico prc¡gresiv! 
mente a dosis mayores para obtene!' el efecto deseado,· es posible a .~;.. 
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Traves de la adaptaci6n al receptor lo cual se logra por inducci6n en 

zimStica • 

. EXPOSICION Y ABSORCION DEL TOXICO 
El medio ambiente y los animales son compuestos de productos químicos, 
algunos permanecen estáticos y otros están en constante intercambio. 
En determinadas circunstancias diversos compuestos pueden inducir in­
toxicaciones si entran en contacto con us sistema biol6gico, 
éomo resultado de la diversidad de las fases químicas de los tóxicos, 
la exposici6n ocurre a través de varias rutas; Ínhalaci6n 1 aplicaci6n 
topica o ingesti6n; todas ellas contienen células epiteliales y for-­
man la barrera inicial a cualquier penetraci6n de químicos extraños. 
Dentro de las propiedades inherentes de las células epiteliales sobr~ 
sale la estructura de la membrana (proteínas-lípido-proteína), los t2 
xicos tienen estructura lípida son capaces de mezclarse con lns comp2 
nentes del sandwich" y atravesar esta barrera y penetrar a la célula. 
Los productnn que no non ionizados al entrar en contacto con la célu­
la epiterial también son capaces de difundirse y atravesar la membra-· 
na.epitelial, (3) 
El PH· de la superficie celular, el pk del agente químico, el grado de 
ionizaci6n y el grado de solubilidad en lípidos determina la capaci-­
dad de agresi6n al huésped, 

En el sistema respiratorio la absorci6n por inhataci6n es r~pida y r~ 
lativ¡¡mente completa, los mecanismos de filtraci'6n son capaces de ob_!! 
t~uir partículas hasta de una micra, pero la mayoría son menores y f~ 
cilmente arriban a los alveolos. 
Lá absorci6n por la piel es variable y proporcibnal a la solubilidad 
en l!pidos y al estado físico de la superficie, La absorci6n aumenta­
si el t6xico es suspendido en vehículo oleoso, Las moléculas y los 

· iones lipoinsolubles penetran lentamente·. 
La'mayor proporci6n de intoxicaciones ocurren por vía oral, la inges­
ti6n aislada de pequeñas cantidades gene~almente 1 no afecta al hulsped 
y los problemas más espectaculares ocurren por altas dosis ingeridas 
en períodos cortos, 
Si bien algunos productos como el alcohol, ni tr6r,licerina y e11teroidL1s 
<'ntrn l>t·ros, tlr. pued~n ahnorher por mucosa oral, la mayor ¡¡ b110rt~·i ún ,¡e 
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Íos t6xicos ocurre por est6mago o intestino, La acidez del pH g!strico 
permite que los compuestos permanezcan no ionizados' y difundan rapid!_ 
mente al torrente circulatorio(4), La gran superficie del tracto gas­
trointestinal y las enzimas digestivas promueven la absorci6n y dige.! 
ti6n de los agentes extraños. El volumen de las part!culas también es 
trasedental en la absorci6n, las pequeñas se disuelven facilmente en 
las secr>eciones y aceleran su absorci6n lo contrario ocurre con lan -
mayor>es. 
Otras v!as de absorci6n menos frecuentes son la parenteral y la ente­
ral. 
Existen una serie de membranas biol6gicas como el tejido subcutaneo,­
las paredes de los vasos sanguíneos y las membranas celulares de los 
tejidos que tienden a impedir el paso del t6xico, 
Una vez absorbido el veneno solo permanece en la sangre ·o linfa un 
tiempo limitüdo. 
GeneralmP.nte se distribuye de inmediato a los tejidos u org~nos blan-
co. 
La distribuci6n de los t6xicos esta relacionada a su lipo o hidrosol!! 
bilidad, al peso molécular y a la fijación a prote!nas transportado-­
ras (albúmina). En la célula, por mecanismos alostéricos el t6xico 
puede modificar la permeabilidad de la membrana con subsecuente aper­
tura de los poros que favorecen su penetraci6n y una vez en la célula 
altera las enzimas y los sistemas de transporte, Al respecto la fu~r­
te carga eléctl"ica impide el paso de agentes polares (ionices). 
Los sistemas biol6gicos que modifican la toxicidad influyen para que 
el t6xico siga tres caminos: a).- Que sea eliminado sin sufrir alter! 
ci6n alguna. b),- ExpP.riment.e tranr.formaciones r¡ue hagan m~s f!cil su 
elimi naci6n c). - Modif icarne ~ ntructura lmente ¡1ara aumentar o <li sminu 
ir la calidad t6xica, Por otro lado, el efecto de un t6xico euel re-­
sultado de su concentración en los sitios de acción. 
BIOTRANSFORMACION: 
Gran parte de los compuestos introducidos al organismo sufren transfor 
maci6n en su molécula, a este proceso de denomina Biotransformaci6n. 
[l o hJ 1' t :i vo fina 1 de las hiotrans formaciones es la o btenci6n de pro-­
ductoe ~Ss polares que los primitivos, capaces de hidrasolubilizarse 
o conjugarse con determinados ~cidos para que sea factible su excre-­
ci6n por orina. 
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Las enzimas de los microsomas hepáticos previenen'la intoxicación ma­
siva por 3 mecanismos de biotransformación: Oxidación, reducción y 

Conjugación. Los constituyentes 'microsómicos que rigen los procesos -
· oxidorreducción son: el NADPH (nicotin adenin dinucleotido reducido), 

FAD (Flavin adenin dinucleótido), cP-~50 (citocromo P ~SO), y otra -­
p~ote!na con hierro, La oxidací6n y reducción son llamadas reacciones 
tipo I ya que solo remueven o captan ox!geno o hidrógeno, 
La conjugación es una reacción tipo II ya que agrega una mol~cula bi~ 
lógica al tóxico que inicialmente fue alterado por la oxidorreducci6n, 
se caracteriza por la formación de un nuevo producto mediante la 
unión de grupos activos d-1 tóxico a iones sulfato, glucoronato o ami 
no!cidos como la ornitina con la intervención de enzimas transferra-­
sas para interactuar con el tóxico, 
Estas reacciones facilitan la eliminación y evitan la retención de 
sustancias liposolubles con prolongación de su acci6n. 

· Se reconoce un 4o proceso de biotransformación: La hidrolisis, que es 
m4s limitado que los previos, esta dada por las enzimas de los l!qui­
dos biológicos extracelulares, El objetivo es fr~ccionar al t6xico 
por agregaci6n de hidrogeniones a un grupo qu!mico, mientras un hidr~ 
xilo es afiadido a otro, 
El proceso de biotransformaci6n permanece dinámico, Transforma un t6-
xico no ionizado en un producto soluble en agua {ionizado, polar), el 
tóxico no alterado como el soluble en grasas se puede fijar a prote!-

. nas plasmáticas y al circular se desliga de las mismas, atraviesa las 
membranas biológicas, penetra a varios órganos, tejidos o compartime~ 
tos liquidos y perpetGa suacci6n ya almacenad~. Otros productos no 
ionizados pueden unirse a las prote!nas tisulares como el músculo, ri 
ft6n e h!gado donde permanecen hasta nuevamente ser liberados y redis­
tribuidos, Ocasionalmente los tóxicos son selectivos para algún órgano 
o tejido, 
Las estructuras modificadas por la oxidaci6n o' reducción se encuentran 
menos solubles en grasas y toman una forma mgs polar con menor poder­
de. fijación a los tejidos, El paso subsecuente es la polarizaci6n y -

la solubilidad en agua para promover la excreción, Los productos que 
sufren el paso II son extremadamen~e solu~les en ªEUa con reducida -­
vida media en 11quidos circulantes, se tornan polares y son rapidame~ 
te filtrados por el riñ6n, Al compleJl\entarse la conjugación se inacti 
.va el 't6xico y se excreta en m!nutos, 
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EXCRECION 
Muchos tóxicos son excretados inicialmente con mayor facilidad aumen­
tando las secreciones digestivas por v6mito o diarrea después de su -
ingesti6n, esta reacción disminuye y limpia el tracto digestivo del 
agente tóxico en la sangre o tejidos. 
La excreción ocurre extensamente cuando el tóxico es soluble en agua 
(polar), y puede ser eliminado con grandes volGmenes de excreci6n, -
estos no son capaces de atravesar las membran~s biol6gicas, escencia!_ 
mente todos se filtran por el riñón y aparecen en orina, los tóxicos 
no unidos a prote!nas (no ionizados)y los metabolitos del paso I que 
se encuentran circulantes también son filtrados por el riñón, pero -
la liposolubilidad permite su reabsorción por los tGbulos renales y 
retornan a la circulación. Algunas cantidades de tóxicos circulan en 
los tGbulos y pueden ser excretados por la orina; sin embargo el pro­
ceso más eficiente de excreción es la filtración. 
Un segundo mecanismo de excreción de productos polares es el h!gado 
y la excreción por bilis, Primordialmente como resultado de conjuga­
ciones polares (como los glucoronidos), también se excretan algunos 
con peso molecular. Tales compuestos son excretados por bilis y se e­
liminan por heces o se reabsorben al entrar al ciclo enterohépatico 
y la excreci6n aunque significativa no e~ de interes para la destoxi­
fi~ación, Otros procesos de excreción menos significativos que requi!_ 
ren solubilidad del tóxico en grasas constituye, la respiración de -­
productos volátiles. La secreción glandular gastrointestinal requiere 
de la modificáción del pK por el pH g!strico P.c?ra impedir su reabsor­
ción al ionizarlos. En menor grado otro tipo de secreciones coadyuven 
con la P.Xcreción en forma pasiva como el sudor, leche y saliva, 
La excr.;ición er. un mecanismo vit11l que puede incrementarse por mayor 
exposición al agente pernicioso. Uno de los objetivos del tratamiento 
de las intoxicaciones es mejorar la capacidad de excreción. 

INCIDENCIA DE LAS INTOXICACIONES 
Las intoxicaciones originan trastornos fisiológicos diversos, la pi-­
cadura o mordedura de animales venenoso

0

s as! co1no la ingestión de pla!!. 
tas r..- conocen desde tiempor remotos, Actualmente los agentes indus--

'' 
triales o productos empleados en Agricultura o compuestos domésticos 
han adquirido auge en la producción de intoxicaciones y no pocas veces 
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acarrean desenlaces fatales, 
Existen múltiples reportes en los cuales las intoxicaciones son pro-­
blemas importantes de Salud pública. También se debe recalcar que si 
bien el 1\ de los intoxicados fallecen en el hospital, un buen nlhnero 
lo hace fuera del nosocomio, 
Un hecho imprtante er; que la tercera causa de muerte en j6venes entre 
15 y 24 años son los suicidios (6) 
En Estados Unidos los censos del Departamento de Emergencia indican -
que hace 20años el número de emergencia fue de 15 millones y en 1980 
70 millones anuales, Las entidades patólogicas responsables fueron tr~ 
urna severo, padecimientos cardíacos agudos, sangrado incontrolable e 

.intoxicaciones por droga (5), 
Las intoxicaciones en España ocupan el 11\ de incidencia en los niños, 
particularmente en Barcelona se registran anualmente 2500 intoxicacio­
nes ·que requieren manejo médico y la mortalidad es del 1\, la inges­
tión de drogas es responsable en el 80\ de los casos con preponderan­
cia de psicotrópos y analgésicos, Las benzodiacepinas aumentaron la -
incidencia en los Últimos años (7), 
Graham encontró aumento en los ingresC)spor intoxicaciones en Cardiff 
especialmente en intentos suicidas, En Sehffiel de 3905 emergencias--
250 casos correspondieron a intoxicaciones autoinfligidas (19,3\), -
la mayoría de los paciente sin próposito inherente de suicidarse, 
el 80\ ocurrió por drogas presc:xiita's,Eor ~~lcutativos, los barb!turi­
cos ocuparon un 30\ , los tranquilizantes 20\ , salic!latos 18,9\ y 
sólo falleci6 un paciente (8), 

.En San Luis Missouri de 1977 a 1979 se detectar6n 179 muertos por 
agentes t6xitos , principalmente debidos a antidepresores, barb!tu-­
ricos, estimulantes y en menor proporci6n secundarios a venenos "cl~­

sico" cianuro, arc~nico etc y el 62\ result6 de intoxicociones múlti­
ples, En Edimbrugo durante ··lios 60s la indidencia de intoxicaciones -
por barb!turicos y por metacuolona fue reelevante, en la siguiente dé­
~ada aumentó la ingestión de benzodiacepinas por restricción sanitaria 

. de las primeras, tambi~n aumento el !ndice de intoxicados por antide­
preso?'es. tric!cl.icos; ad mismo el acetaminofen reemplazó a los sali­
c!latos C 9) 
En FlQrencia Italia alrededor de 7\ de ·las admisipnes hospitalarias -
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son por intoxicaciones; en los Últimos años la incidencia aumentó 
en 130\. De 1970 a 1979 el 60\ fueron causadas por drogas, y le sigui~ 
ron sustancias órganicas y derivados; tambi~n aumentó la incidencia de 
benzociapinas y analgesicos con menor mortalidad en compración a los 
barb!turicos cuya mortalidad fue hasta del 8\ (10) 

Debido a la gran afluencia de intoxicaciones por narcóticos o depres~ 
res, estos fueron restringidos para empleo común. Los tranquiliznntP.s 
mayores como las fenotiacinas, y butirofenonas fueron limitadas hasta 
1978. A1iimismo el alcoholism~ representa im serio problema tanto en -
pa{ses desarrollados como en tercer mundistas. 
Un reporte de West Fife, enfatizó que la etiolog!a de las intoxicacio­
nes refleja el tipo de drogas prescritas por m~dicos, al declinar la 
prescripción de metacualona y barbitúricos y fomentar la prescripción 
de benzodiacepinas, antidepresores tric!clicos y dextropropoxifeno -­
aumentó el tndice de las Última drogas de 1970 a 1979 (ll) 
Reportes Suecos indican que el 15,2% de los paciente intoxicados re-­
quirieron terapia intensiva en 1972; y en 1976 solo el 11.2\ • La 
intoxicación con ansiol!ticos y antidepresores aumentó del 5 al 13,9\ 

pero la mortalidad se redujo a 1,2% atribuida a mejor tratamiento 4e 
sosten (12) 
En M€xico las intoxicaciones ostentan cierta relevancia en el sector 
sanitario, la información sobre la mortalidad intenta reflejar la es­
tructura de los daños a la salud. Existen deficiencias notables en la 
información de la mortalidad dentro de los cuales destaca el atraso 
en la disponibilidad de los datos. Por otra parte esta infonnación -~ 
resulta desvirtuada tanto por el subregistro que afecta particulannen 
te la validez de los datos sobre la morbiletalidad, como por errores 
en la determinación del diagnóstico de muerte, explicables a partir 
de las deficiencias en la cobertura del propio sistema de Saludy Segu­
ridad Social. 
Los análisis estad!sticos mas reciente no incluyen las intoxicaciones 
pomo una de las primeras 25 causas de morbiletálidad. En base a q11E< -

la mortalidad anual es superior a medio millón de peri;onas, la inr.i­
dencia de intoxi caci.ones es poco Rign_ii'icat i va. No obr;tantP. en 1 or. 
ninon :;e nitu•J 1m las primer;ir. q1Jiucf! cauua¡; de mor•hilett41ida<l. J:n 1.i 

table I ae mencionan las defunr~ionc~s rifi 1971 a 197 5 propicü1<lao ·por -
intoxicaciones accidentales, 
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TABLA I Defunciones oC?asionadas por intoxicación accidental durante 
1971, 1972, 1973, 1974 y 1975, 

T6xico 1970 1971 1972 1973 1974 1975 
Envenenam. accidentales 339 320 525 440 450 43 ? 

Drogas y medicamentos 58 114 313 107 117 82 ? 

Otras sust, sólidas y 
liquirlas 147 75 139 103 126 228 

Gases y vapores 134 122 143 140 107 303 
Anim, venesos e .insectos 1227 991 1005 946 797 831 
Envenenamientos cuyos 
motivos se ignoran oóli-

dos y líqoidoo 368 451 449 486 529 638 
Gases cuyos motivos 
se desconocen 8 84 9 13 3 31 --

• Dirección General de Estadisticas, 
Lo anterior corrobora la minima mortalidad en relación a la global, 
pero en cuanto a la morbilidad se reconoce que 20 a 25 000 ingresos 
hospitalarios anuales son debidos a intoxicaciones y los días de es­
tancia varian de 4,6 a 4,7, Las instituciones asistenciales atienden 

la mayoría de los paciente intoxicados.La Tabla II proporciona una­
imagen del tipo de instituciones que brindan atención a los intoxica­
dos, Se comprende que lao instituciones asiotenciales generalmente -
atienden a las clat:nr·: már: cJl')IJ:iler; y un buen número de pacjrmt<~ll Ge -

maneja en inotitur.ioncrn partic:ularr;r; por lo que las cifras dül1en to­

marr.e con reoerva, 
La.s Tablas III y IV enuncian las principales causas de mortalidad 
por intoxicaciones en 1978, 1979 de acuerdo a sexo y edad, 

Resalta el dato que durante 2 años estudiados el alcohol ocupa el 2o, 
lugar de mortalidad, en países con mayores avaooes: t~cnicos esta situ2_ 
ado en primerb lugar; posiblemente al desglosar las entidades enmarca­
cadas como "sólidos, H'.quidos, gases y vapores" los pacedimiento espe­

c!ficos sean menos numero.os que el alcohol y este producto tenga en -
primer lugar ~n prevalencia, Los gases y vapores juegan un papel impo~ 
tante-aún cuando no se especifican y resulta ambigua esta información­
en las grandes úrbes y zonas donde los hidrocarburos son el principal 
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·rAELt, .II. Indi·~-a-de pacientes -atendidos por Intoxicaciones en las Insti­
tuciones de Seguridad y Asistencia y promedio de días cstan-­
cia ,~n la Pep6blica Mexicana y on nl Distrito Federal durante 
los años 1977 ,,1978 y 1979. 

19'77 1978 1979 
MLX. D. l.t'• DIAS M. .. x. D.l". DIAS 1-cx. D.J~, • DIAS 

I. rns•r. DE tlEG. 
L3'1'. :.ST. LS~~. 

SOC!J\L. 850 100 4.9 951~ 137 1¡.9 2~i01 3B'.; 6.3 
1.s.s.s.ri1 .!-'. 59a 78 :i.1 631) 89 ,. .., 

, • <;. 730 62 7.1~ 

P:.HFX 130 22 ~:-,.o 161) 18 r.).o 187 33 ::).o 
r' .N .M. '18 2.4 117 30 '.i.6 81 9 11.7 
SUA. DE11'. ::rAL. 1423 261 7.3 
SliIA. DL i'IAllllUi. 74 7.4 27 2.4 80 3.1 

II. INSTITUCION.lS 
AtlIST~,·íCIALLS 2976 935 3.4 4447 1472 2,8 741? 1917 1+.1 
s.s.A. 2073 36 7.4 3005 76 2.0 2971~ a~:· 4.4 
D.D.1'. •)03 903 3.6 1339 1339 2.7 8c39 889 '~·'+ 
D.I .F'. 103 ;i7 6.3 ~·6 ~·6 6.~ 

l. PAll'J.1lGULAl1 1[197 44'1 3.4 1717 473 2.8 11377 479 3 ., 
ºº 

lV. CITIWS 48W7 2.8 2719 53 3.6 1621 23 6.9 

TOTAL 143% 2521 / 4.9 .15218 3.741+ 3.93 19í336 '~219 5.89 

ARCHIVO DE LA SLCI!!'TAJdA Df: PllOGil.AMACIOlT '{ p¡::UlUPUl!:S'l'O. 
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fuente de trabajo; el mon6xido de cárbono ocupa uno de ~os primeros 
lugares como intoxicacien accidental, particularmente en el proleta­
r1ado1 aunque tambiÉÍn se utiliza como método suicida, Los insectici­
das afectan principalmente al medio rural como resultado de la falta 
d~ difusi6n sobre el modo de empleo y los cuidados que requieren estos 
productos. Vale la pena mencionar que dentro de las drogas espec!fi­
cas la penicilina ocupa •l primer lugar de mortalidad, pero por la -
poca especif!cidad del texto y por los fen6menos inmuno-alérgicos 
que ocasiona los fallecimientos podr!an corresponder a Shock anafi-­
láctico y no a intoxicación, 
Con respecto a la edad, predomina en individuos en étapa productiva, 
la cual está más expuesta a enfermedades sociales y ocupacionales, 
En general la mayor incidencia del sexo masculino puede justificarse 
por lo mencionado previamente; no obstante la mujer al incursionar -
en el terreno ocupacional y social antes exclusivo del hombre, tiene 
mayor i~cidencia de estos padecimientos, 
En niños en diagn6stico reviste cierté} peculiaridades 1 un estudio -­
realizado en Londres de 19tB a 1979, de 95 niños intoxicados en el -
70\ se lleg6 al diagnóstico por la exploración f!sica o interrogato­
rio y el análisis sérico del t6xico se requirió para corroborar su -
presencia en el resto, Las principales manifestaciones fueron coma -
grado II o III y crisis conyulsivas, se concluye que ante la sospe-­
cha de intoxicación debe practicarse de inmediato análisis qu!micos 
para descartar esta.posibil~dad (13), 

En el Centro Médico del I.M;S,S, se revisó de 1975 a 1978 las causas 
de muerte en el Hospital Ped.~atr!a~ las intoxicaciones ocuparon el -
sexto lugar, en menores de un año el cuarto lugar y quinto lugar en 
niños de uno a cator.ce afíbs,, el total fué de 918 casos; 75% por medi 
cementos y el 25\ por otros agentes, Encabezan la lista anticolinér-

. gicos y tranquilizantes, los agentes no medicamentos fueron predomi­
nantemente los hidroc!rburos y los alcoholes, la gran frecuencia se 
atribuye a su amplia disponibilidad, Los plaguicidas tienen una cas!!_ 
!stica importante fomentado por una publicidad indiscriminada (71) 
r.n Cll Hospital 20 de ·Noviembre en 1979 de 574 ingresos a la Unidad de 
Terap~a.Intensiva en promedio de estancia fu~ de 4,4 d!as, hubo 4 in­
toxicados por barbitúricos que egresaron por mejoría, el promedio de 
estancia para ellos fu~ de 2,7 d!as, un intoxicado por raticida mur!o, 
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i10R'l'/ILID1·D POI! IN'l'OXIC/,CIOfü·.s EN M~.XICO POI( s1:xo y EDAD EJ'l 197'3 

TOXICO (TABLA III) TOTAL 0-l') a. 16-64 a mayor de 
6;i años 

H M ¡¡ M I! M 
Solidos o líquidos---------371 49--31 21'i-34 31--'l 
Alcohol~-·· .. .. ··---------206 2-- 1 170 ... 7 2?--1 
Gases y vapores----··-· ·-----1 ;io 19--26 70-27 0--8 
Monóxida do Carbrrno-------- 56 11-- 8 22-13 
Plag,fertil.y ahonos ------ 112 8--. 'l 18-7 2--0 
Dl'or;as no aspee ific a das --- 2S 5-- ,, 8-'l 0--1 
Gas licuado de petroleo---- 17 2-- 1 7-7 -
/llim. n6civos,plantas ven.- 1 r; : .. __ 2 ~¡-2 0--1 
Petroleo y disolventes ---- 14 10-- 2 1-1 
Penicilina ---------------- 11 2-- 1 6-1 0--1 
~orrosivos y ca1ísticos ---- ') 3--0 
Otros antibibticos -------- 3 3-- o 
liarbitúrico.-----------------3 2-0 1--ú 

MOR'l1ALIDAD PO~ IN'!'OXICACIOUES EN MEXICO POR EDAD Y SEXO j·:N 19'/9 
TOXICO (TABLA IV) TO'.r/IL 0-15 a. 16-64 a 

Solid,líq, gases, vaporos--413 
Alcohol ------------------:144 
Produr.tos no eapocif .------111 

i1on6xido de Carhono ------- 't7 
Drogas,medic,prod. biolog.- 31 

Caa ------------- --------- 26 
Gases y vapores no oApP.cif- 22 
Plaguicidas no toerorados-- 12 

Alimentos ----------------- 9 
Alcohol no especificado --- 7 

Hongos -------------------- 6 
Metales ------------------- r, 
Barbitúricos ----------·---- 4 
Rodendicidas-- ------------ 5 
Plaguic~ tosforados,opia 
ceas y Hlicilatos -----=--- .3 C/U 

H I'i 

43--% 
3--0 

16--1:> 
5--3 
4--'7 
a--6 
3--4 
0--5 
2--4 

1--1 

1--1-

2--1 

DIItF.UCION GE:IBflAL D.l:: Nil'l'ADIG'l'ICA 

íI H 
234-44 
107-11 
62-12 
22-3 
8-8 

'~-'~ --
- 10-5 

6-0 
1-2 
5-0 
4-0 
2-1 
2-2 
1-0 

Mayor de 
65 años 

lI .M 

30---6 
19---1 
3---1 
3---1 
2---0 
1---0 

0---1 

2---0 

1---0 

No es 
pociT. 
fi l'1 

5--6 
4--1 

ri--1 

2--0 

no es-
pecit • 
U M 
7---3 
3---0 
1---0 

2--0 
1--2 
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cuatl'O intoxicaciones de Ol'ige1n desconocido mej Ol'arÓn, Em 198 0 hubo -
. S32 ingl'esos, 6 intoxicacio~es pol' medicamentos, uno por digital y u­
·,no por gas, Todos ellos mejoraron. 
Por los datos obtenidos antel'iormente se puede concluÍl' que si bien -
las intoxicaciones no ocupan los pl'imel'OS .lugares en morbilétalidad -
en el mundo 'y en México, si ocurren con relativa frecuencia y su man~ 
jo en las Unidades de Cuidados Intensivos ha coadyuvado para mejorar 
la sobrevida en este grupo de pacientes potencialmente recuperables. 

EVALUACION CLINICA Y DIAGNOSTICO 
.El intensivista y el m~dico de Ul'gencias puede enfrentarse a uno de -

.. los 3 intet>rogantes sobl'e un paciente que potencialmente se encuentra 
intoxicado: Exposici6n a un veneno conocido, Exposición a una sustan­
cia descono~ida que puede ser veneno, y una enfermedad de etiología -
no determinada en la cual el envenenamiento debe ser considerado como 
parte del diagnóstico diferencial. 
Exposición a veneno conocido; se tratat>á de precisar la cantidad del 
t6xico ingerido y compararla con la dosiSletal conocida y poder prede - -
cir en cierta manera la grayedad del caso; si la dosis calcualda de -
veneno se sabe que causa intoxicaciones graves o potencialmente letal 
eber4 intet>narse a la Unidad de Cuidados Intensivos. 
Exposici6n a sustancias que pueden ser venenosas; Al estar expuesto a 
un agente cuya estrGctura.qu!mica es desconocida, debe intentarse su 
identificaci6n inmediata para lo cual, se recurre a libros o manuales 
que descl'iban los ingredientes de sustancias venenosas o llamar al -­
Centro de Investigación sobre venenos, 
Diagnóstico difel'encial de ~n~ enfeX'll\edad que puede ser el l'esultado 
d~ envenenamiento, se considet>a en cualquier padecimiento de etiología 
dudosa.En cualquier paciente que presente sintomatología sugestiva de 
intoxicaci6n por agentes frecuentemente productore~ de envenenamiento, 
el diagnóstico debe tenerse en mente, 
La intoxicación puede sospecharse en cualquier paciente con presentan 
ci6n neuropdqui!trica inexplicable. Aunque la historia inicial puede 
proveer una información esencial, a.menudo no es posi~le realizal'la. 
El estado de alerta puede estar comprometido o proporcionr.ir datos fa!. 

.sos al interl'ogatorio, Si el paciente se encuentra comatoso, los ~ami 
liares, amigos o personal de ambulancia pueden ayudar a elaborar una 
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historia completa, Se intentará determinar el tiempo cuando fue visto 
por últi~a vez en buen estado, la sospecha de la duración del coma o 
el suefto, sus medicamentos usuales y sus dosis, la historia·-psiquiá­
trica y posibles razones para un suicidio, Intentar comunicarse con -
un medico tratante si es posible, 
Con respecto a las intoxicaciones profesionales debe investiearse el 
tipo de trabajo del individuo; la intoxicación por benceno, monóxido 
de cSrbono, hidrocarburos clorados, cromo, mercurio, alcohol met!lico, 
etc,, pueden guardar estrecha relación con la ocupación del sujeto. 
Debe indagarse la disponibilidad de los venenos en el hogar, Un estu­
~io hecho en·IMSS en 1983 para señalar la toxicidad de algunos produ~ 
tos domésticos, destacó que los desodorantes y desinfectantes contie­
nen paradiclorobeceno, ingerirlos en poca dosis causa s6lo gastr!tis, 
pero puede acarrear coma, distrubios hep!ticos y renales con mayores 
cantidades, 
Los fenoles son t~xicos multisistémicos, el aceite de pino puede ser 
tan t6xico como los primeros y por su volatilidad pueden propiciar -
~eumonttis qu~mica, Los destapacaño y limpiahornos contienen en su ma 
yoría sosa cáustica, Los insecticídas disminuyen su toxicidad al 
aplicarse como rodo fino, Los raticidas wuarfarínicos son muy útiles 
y poco t6xiaos, no así el talio y endrin, Los blanqueadores que con-­
tienen hipoclorito de sodio poseen efectos cáusticos moderados, el -­
removedor de pintura de uñas es poco t6xico, la pintura de zapatos -­
contiene anilina y puede llevar a la muerte por la metahemoglobinemia 
y los cambios perfusorios que ocasiona, (14) 

Una vez hecho el interrogatorio, se practicar& un exámen clínico com­
pleto concomitante al inicio del manejo intensivo si el paciente se -
encuentra grave, Se describirán las manifestaciones de algunos tóxi-­
cos comunes: 
SISTEMA CARDIOVASCULAR: 
~Hipotensi6n arterial: Fármacos como nitroglicerina, clo­

ropromazina, barbitúricos, carbam~ 
tos, ácido salicílico, ac, nicot!­

nic.o, aceites volátiles, acónito,­
envenenamiento alimentario, ac, bÓ 
rico, f6s.foro. 



-Hipertensión arterial: 

-Taquicardia: 

-Bradicardia: 

-Fiebre: 

PIEL Y ANEXOS: 
-Cianosis: 

-Sequedad de boca: 

-Corrosi6n o Destrucci6n: 

· -Ictericia por lesi6n 
Hepatocelular: 

~Ictericia por Hem6lisis: 

;.Rubicundez: 

-Et'upc:ionoi>, ampnl l ao: 
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Simpaticomim~ticos, iproniacida y 
drogas relacionadas, cornezuelo de 

centeno, cocaína, etc, 

Parasimpaticolhicos, simpaticomim! 
ticos, bromato de potanio, hierro,­
ac. salicílico, anfetarninan, antide 
presores, 

Digital, veratrum, hongos, njtritos 

Dinitrofenol, atropina, salicilatos. 
antihistamínicos, tranquilizantes,­
alimentos tóxicos, hipotermia, bar­
bitúricos, 

Anilina, nitrobenceno, acetanilida, 
Fenacetina, bismuto, cloratos, 

Atropina 

A~c~lis, permanganato o ~cides fuer 
tes 

Tetracloruro de c~rbono, compuestos 
clorados, ars~nico, hongos, fenoti~ 

zinas, sulfas, cloropromazina, ani­
lina, tiacidas, fósforo. 

Anilina, nit~obenceno, benceno, etc 

Monóxido de cárbono, cianuro, atro­
pina, antihistamínicos, tranriu'ili-­
zantes, 
Barbi túT'jcou 1 meproh.Jin;J·t«i::, mP.1::1c:u~ 



-Exantemas.: 

-Perdida de Pelo: 

-Edema: 

.,;.Quemaduras: 

-Palidez: 

-Diaforesis: 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: 

-P~~irio 1 alucinaciones: 

:-Depresi6n y coma: 

lona, antidepresores tricíclicos. 

Antibi6ticos ,· sulfas, salicilatos 
relevadores de fotografía, tintes 
de pelo, cromo, fenotiazinas, ar­
sénico, mercurio, yodo, bromo, co 
balto, barbitúricos, 

Talio, arsénico, selenio, 

Esteroides, anabólicos, anticonceE 
tivos, indometacina, andr6genos, 

Lejía 11 ácidos, hipoclorito, formal 
dehído, 

Plomo, naftaleno, cloratos, fluoru 
ros, 

Insecticidas 6rganofosforados, mu~ 
carina 1 hongos, nicotina. 

¡ 

1 
1 
1 

1 

Alcohol, antihistamínicos, atropina, 1 

1 

1 

plomo, canabis, cocaína, anfetaminas 
cornezuelo de centeno, alcaloides de 
la rawolfia, salicilatos, fenibuta-­
zona, DDT, barbit~ricos, ácido bóri-
co., aniinofilina, LSD, 

Barbitúricos, morflna, heroína, hip-
n6ticos, alcohol, solventeG, antihi~ 
tam!nicos, plaguiddar:, rat:icida::;, -
atropina, aT'3~nicor-.;, mr.!r~1n•io, plomo 
opio, poY'nlrlcih'Ído,. cianuro, col,,1lto, 

¡ 
1 

1 



. · .•. -Convul~iones: y .faciculaciones 
· Musculares:.·. 

-Sordera o trastornos del 
Equilibrio·:· 

-Alteraciones mentales: 

-Ataxia: 

-Polineuritis: 

OJOS: 

·~Vi~i6n bbrrosa: 

:..xan:tocromia: 
· ~i>eplopia: 
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fenoles, hipogluce'rniantes,· hongos, 
ac, b5rico, salicilatos, etc • 

Insecticidas organofosforados, estri~ 
nina, alcanfor, atropina, cianuros, ~ 

nicotina, mordedura: de viuda negra, • 
salicilatos, anfetaminas, fenotiazi-• 
nas, cafeína, plomo, magnesio, ars~-· 
nico; talio, barbitaricos, digital. 

Quinina, aminogluc6sidos, 

Talio, plomo, alcohol, atropina, rnet 
curio, antihistam!nicos, digital,·-­
hongos, saliciltatos, barbitúricos -
tranquilizantes, 

Plomo, plaguicidas organofosforados, 
antihistam!nicos, talio, barbitúricos~ 

.Plomo, mercurio, ars~nico, manganeso, 
sulfuro de calcio, etanol, ergotoxina. 

Atropina, fisostigmina, insecticidas­
de hteres de fosfato, cocaína, dis·o! 
ventes, dinotrofenol, metanol, botu-­
lismo, indometacina .• 

Digital. 
Etanol, barbi tGricos, nocotina,. in se~ 
ticida de ésteres de fosfato, botuli! 
mo. 

Na~c6ticos, parasimpaticomirnéticos -­
. (pilocarpina), inhibidores de la coli 

. -
nesterasa (fisostigmina), piriodosti& 



1 • 

Hidri~sis 
i 

1 

1 

¡Midriasis no reactiva: 

1Papi1edema 
! 

fEpHora: 

1 
tPtosis y estrabismo: 

MRIZ: 

1 
1 • 
f-Anosm1a: 

~Perforaci5n del tabique: 

' BOCA: 

~Fragilidad dental: 
i 
1 

¡'-Dolor 

1 ¡-BoC'.1 

dental: · 

:3t.tica: 

-Sialorrea: 
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mina, P.esticidas organof5sforados·¡ 
carbamatos, barbitúricos, cafe!na, hf. 
drato de cloral, clonidina, ·meprobam! 
to, alcaloides muscarínicos, hongos -
morfina, 

Anticolin~rgicos, simpaticomim~ticos, 

anfetaminas y drogas asociadas como -
mezcalina y coca!na, fenilefrina, gl~ 
tetimida, LSD, talio, antidepresores­
triciclicos, metanol, botulismo. 

raramente por intoxicaci6n. Sospechar 
anoxia, 

Plomo 

Plomo 

Talio, Botulismo, 

Gotas de fenol, cromo, 

Cromo, cocaína 

Mercurio, plomo, f6sforo, 

F6sforo, mercurio, bismuto. 

At:ropina, antihistamfoicos, efedrina 

Plomo, mercurio, bismuto, talio, org­
nofosforados, hong~s, 
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-Lfnea negra en enc!as: Plomo, mercut'io, at'senico, ·bismuto. 

·-GingivHis: Plomo, mercut'io, at'senico, bismuto. 

· -Estomatitis : Talio, corrosivos, 

APARATO RESPIRATORIO: 

-Disnea: Insecticidas organofosforados, sali­
cilatos, botulismo, níquel, piquete 
de viuda negra, alacr4n; fisostigmi­
na, colbato, atropina, estricnina, -
alcohol, cloramina, ·silicosis.· 

-Respiraci6n estertorosa: 

-Taquipneai 

•Bradipnea: 

idema Pulmonat' :. 

-Palpitaciones: 

-Tos: 

-Neumonía: 

Insecticidas organofosforados, fiaos 
.tigmina, ama ni ta muscaria. 

Atropina, cianuro, coca!na, cobalto, 
bi6xido de cárbono, saljcilatos, -­
alcohol, anfetami~a y otros estimu­
lantes hongos, 

Cianuro, cobalto, barbit~ricos, mor­
.fina, botulismo, ac6nito; antihista­
mfnicos, talio, floruros. 

Vapores medlicos, 4cido sulfh!drico, 
brofuuro de metílo. 

Nitritos, nitratos, bromato de pota­
sio. 

Hwrio, polvo, sílice, hidrocarburos, 

Hidrocarburos, queroseno. 



APARATO DIGESTIVO: 

~V6mito, diarrea, dolor abdomi­
nal. 

-Sangrado de tubo digestivo 
·.alto: 

~Melena o Rectorragia; 

-Rem!rtemesis: 

"6ENITOURINARIO: 

'•Insuficiencia Renal: 

·~Irregularidades menstruales: 

SISTEMA NEUROMUSCULAR: 

Mdinamia, 'par!lisis: 
<Gr~po muscular anico) 

·~Faficulaciones musculares: 

26 

Casi todos lo~ ~enenos, 

Pellilbutazona, .salicilatos, indolll!, 
tacina, asteroides,· 

Warfarina 1 Talio, hierro 1 salicil~ 

tos, corrqsivos, 

Corrosivos, warfarina, aminofilina 
,notiuros. 

Mercuriales, bismuto, sulfas, te-­
tracl~ruro de oSrbono, formaldeh!­
do, f6sforo 1 

/ 
!cido ox!lico, . semi..;-

11• de recino comGn. 

Plomo 

Plóino, bismuto, Jllercuriales, otros 
met4les pesados, estr6genos. 

Plomo, arlli~nico, botulismo, enve·n~ 
namiento por cicuta, mercuriales -
talio, gasolina, DDT, mariscos. 

Esteres de fosfatos y otros insec­
ticidas, nicotina, viudad negra, -
alacrSn, manganeso, mariscos, 



-Temblor, rigidez muscular, 
ataxia, 

-Acroparestesias: 

SISTEMA ENDOCRINO: 

-Disminución de la l.tbido 

-Crecimiento mamario: 

LABORATORIO 
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Fenotiacinas. 

Tiacidad, plomo, viuda negra. 

Plomo, mercurio, metáles pesados, 
simpático_bloqueadores. 

Estrógenos, 

Ante la sospecha de intoxicación se realizará de inmediato muestreo de 
sangre para determinar: Concentraciones séricas del tóxico, glucosa -
sanguínea, electrolítos (Na, K, Cl, HC03) y gases arteriales,· 

La determinación del tóxico es necesaria para predecir las eventuales 
consecuencias y tratar de evitarlas, además hasta 35\ de los pacientes 
ingieren más de una droga y el tratamiento puede tomar otra ruta, Los 
métodos analíticos basados en fenómenos de inmunorreacci6n se han des~ 
rrollado con la preparación de reactivos específicos cada vez m~s com­
·plejos para la husqueda y determinación de tóxicos , Algunos métodos -
sonrgpidos pero son poco específ':icos. Ya existen reactivos para de­
terminar venenos específicos, pero su empleo en nuestra pa!s no esta 
~ifundido, El cuadro V enuncia la dosis tóxica y la dosis letal.de los 
compuestos tóxicos m!s comunes; en cierta manera esta guía puede apro­
charse con fines diagn6sticos, pronósticos y terape~tipos 

Se realizará cuantificación del veneno en jugo gástrico y orina si es 
posÍble,debido a que ciertos laboratorios sólo cuentan con reactivos­
~tiles para estas secreciones, 

La glucosa se requiere como control, los electrolitos son necesarios 
para identificar problemas del tipo de hipokalemia, hiponatremia y --
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·· CUADRO V 

• 1DOSIS 'l'()X!CA Y DOSIS L::'l'AL P/.J·A LA I"iAYORIA m: LOS 'l'OXIGOI: 
'.· 

:· 'COl1P!J.'..,S'i'O ruv::L TOXICO 
mg/ 100 ml 

OO~IS L:.l'AI 
mg/ 100 mt 

Amitriptilina --------- o.04· ------··-- -------0.05 .. 2 

Am!'etaminas -----------) 0.01 --------·--···--- o.o~;-0.2• 
HAl:Bl'IUli.ICO::I 

acci6n corta ------- o. 7 ---------····----- 1 - .3 + 
acci6n intermedia -- 1 - 3 ----------- ··-- 3 - 5 + 
renobarbital ------- 11 - 6 ------····------ 8 - 10 
barhi tal --------·--- 6 - e ------··· -·· . -,..--.. 10 

Clorodiacepoxido ------ 0.55 --------·---·- 2 - 3 
!.'.loropromec:i.na -------­
Diaceparn ----·--· --·--- -

0.1-0.2 ---·· ... --· ·-- .. 0.3-1.2 
,5 -

l:.tanol -------- ....... · ··-·· 150 

Ithclorovinol --------- 2 

Hilenglicol ----------
0 lutetimirta --------·--

150 

1-8 

------- .. --··· . --
' 

''ºº 
10 -l~j 

wo-1100 

3 - 10• 
Imipramina --:---------- 0.06 --------·-··- · · -- 0.2 •. 0.I* 
Meperidina ------------ 0.2 -------·-·- .. ·--· .. · O.~ - 3• 
neprobamato ---------·----------··· _________ .. __ .. 5 ·- 20+ 

Metadona --------- ...... --. -- · _ ... · · ------,-·· · · · - Q.5 -0.4 

Hetano l -------- • -· .. - ...... 20 ----·-----··----- 89 

Metaqualona ---------·· 1 - 3 --------------- 2 - 3 
rtor.tina ------····- .......... - •... ---····· _,., ..... ······- o.o'.)-.lf. 
Paraldehido ------· - ...... 20-40 ---------, .. ---- - 50 

Propo:xiteno -------· ····- 0.1 ---------------- 0.1 - 3:);:; 

Salicilato• -----~----·6 hr;50 --------·----- 90 -120# 
.12 hr;40 -------------- 70 -100# 
24 hr;25 -------·---· --·- 50 -65 # 
48 hr;lO ----------"-··-- 20 -30 # 

• Loe adir.tos pueden tolerar mayores dosis 
+ Se requiere menor cantidad cuando se agrega alcohol 
:::~ La concentraci6n total en una sola ingestión 
# La menor cantidad indica intoxicación s,évera y la mayor 
oe caei siempre fatal. 
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y para calcular el ani6n gap en el paciente que tiene acidosis metab6-
lica dP. .tiol ogfo no dP.terminada, 

Los gases arteriales se requieren para el análisis del equilibrio áci­
do-base y cálculo de la diferencia alveolo arterial de ox!genoi sobre 
todo evaluar el grado de oxem!a y ventilación. La alcalosis respirato­
ria suele observarse en estadios iniciales de sobredosis por salicila­
tos o en casos de bronco aspiración, La ·!3idosis con aumento del anión 

gap puede ser secundaria a salicilatos, metanol, paraldeh!do.y etil­
gliccrl entre otros, también puede ser resultado de hipoperfusión_gene­
ralizada, Son menos frecuentP.s la acidosis metabólica sin aumento del 
anión gap y alcalosis metabólica (75) 

TRATAMIENTO DE LAS INTOXICACIONES 
.Las manifestaciones de la ma'yor!a de las intoxicaciones son similares: 
létargo, coma, convulsiones, hipoxia, deplesión de volumen circulante, 
depresión respiratoria y/o cardíaca, insuficiencia renal y disturbios 
hidroelectrol!ticos. Ya que las complicaciones son comunes a otro tipo 
de emergencias, lo importante es reconocer que puede tratarse de una 
intoxicadón más que tratar de especif~car la etiologfa de la misma, 
~l tratamiento del enfermo intoxicado puede dividirse en varios obje­
tivos: 
1,- Mantener las funciones vitales 
2,- Prevenir mayor absorción del tóxico(lavado gástrico, emesis etc), 
3,- Acelerar la excreción (diuresis osmótica, dialisís, hemoperfusión). 
~.- Neutralizar o revertir los efectos del veneno. 

' s.- Tratamiento especifico a los órganos involucrados • 
. Se hara enfasis del intoxicado grave que generalmente requiere ciada­
.dos intensivos. 

· · El paciente puede sufrir disturbios fisiológicos a distintos niveles 

.·oon. particular reelevancia los sistemas respiratorio, cardiovascular 
y nervioso, 

.La primer.meta es determinar la frecuencia, profundidad y patrnn rei;­
. piratorio, los tóxicos pueden alterar la ventilación por deprnr. ión fiel 
centro respiratorio, por p;)raljsis mriscular u obstrucción de las v1nn 
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aereas, y alterar la permeabilidad capilar a nivel pulmonar edema de 
baja presi6n e interferir con la ventilaci6n. Se requiere mantener las 
vias aereas permeables, si a pesar de ello persiste hipoventilaci6n y 
las pruebas gasométricas y espirométricas se alteran importantemente 
podr! ser necesaria la instalaci6n de ventilaci6n mec&nica. 
·A su ingreso simultaneo a la medida anterior se inciar! la infusi5n de 
liquides parenterales, si el diagn6stico es incierto y el paciente e~ 
ta en coma se recomienda la aplicaci6n de tiamina 50 mg I.V. para evi 
tar una crisis de Wernicke en pacientes predispuestos. Posteriormente 
se aplicaran 50 m~ de soluci6n glucosada al 50% porque el coma hipo-­

·glicémico puede remedar una intoxicaci6n grave. Por último la admini~ 
traci6n de naloxona (capitulo de antagonistas) como prueba diagn6sti­
ca y terapeútica de envenenamiento por narc6ticos. 
Una vez que se adec6a el patr6n respiratorio y las primeras medidas-­
terapeúticas se iniciaron, se corregiran los disturbios hemodin!micos. 
Algunos t6xicos deprimen el centro vasomotor, bloquean los ganglios ~ 
utónomos y los receptores adrenérgicos, deprimen derectamente el tono 
Cl'terial o el músculo liso venoso, reducir la contractilidad mioc!rdica 
o inducir arritmias. El paciente puede encontrarse con hipoxia tisular 
destrucci6n tisular extensa por corrosivos con.perdida de liquides. -
Puede existir shock distributivo por barbitúricos con secuestro de v~ 
lumen por aumento de la capacitancia venosa con representaci6n de una 
hipovolemia relativa, En estos pacientes el volumen intravascular pu~ 

·de ser normal. El manejo antiarrÍtmico es sint6matico mientras se co!l 
· trarrestan o remueven los t6xicos, Para el estado de shock su manejo 
es a base de liquides siguiendo el esquema de Weil(l5), como pauta el 
diagrama de flujo de Morales y Cols (16) e¡¡pecielmente en pacient.es -
con alto riesgo, con monitoreo solo d~ T.A., Fe, P,V,C., uresis y en 
casos especiales catéter de flotaci6n pulmonar 
El manejo de sosten para el sistema nervioso incluye control de las -
crisis convul13ivas, tratar de remitir el coma y disminuir el edema ·c~ 

rebral.Los hidrocarbúros, insecticidas, estricnina y otros, pueden j·!l 

ducir crisis convulsivas que pueden llegar al estatus epilepticus,el 
manejo convencional a base de Diacepam 10 mg I.V. hasta en 5 ocasiones 
para revertir las crisis contin6a en pr!ctica, Se recomienda ad.~:,.,,,. 

clifenil hi11antoina a 20 mg/Kg en infusi6n si las crisis son de difi-­
cil control, por l'.iltimo si existe rebeld{a al manejo se aplicar! b9r 
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bitGricos de acci6n corta(30, 31), El manejo general del coma es mant~ 
ner una Pa 02 cercano a los normal adecuada perfusión (17.18), glucosa 
como sustrato energético y el cofactor tiamina todo con el objeto de 
mantener el metabolismo cerebral lo mAs proximo a la normalidad (19,20 
y 21) • 
. Existen algunos productos que inducen edema cerebral e hipertensión -
intracraneana como el mon6xido de carbono, metanol , plomo. S :~ manten 
dra la tensión arterial media en rangos aceptables y discreta hiper-­
ventilación (PaC02 entre 25 y 28 torr) con objeto de mantener presión 
de perfusión dentro de lo. fisiológico. El empleo de estcroides (dex!!_ 
metasona) como agente antiinflamatorio podr!a tener algun valor asi e 

como los diuréticos osmóticos, Una condici6n poco fneC\l!nte es el ede­
ma agudo de2ulmÓn no cardiogénicq por lesi~n a~veolar, con hidrocarb~ 
ros u oxígeno en altas concentraciones,y por lesi6n vascular con dro­
gas como la heroína, metadona, aspirina y barbitGricos entre otros, 
la caracterfotica es la inflamación pulmonar y el aumento de la perm~ 
abilidad alveolocapilar, las fases varían de polip~ea discreta a ma-­
nifestaciones francas de edema agudo de pulmón y su tratamiento tiene 
por principio mejorar el intercambio gaseoso y mantener adecuado ba-­
lance de l!quidos(21, 22), 
La intoxicación puede acarrear frastornos electrolíticos severos ge~e 
rado por vómito,diarrea,catarsis,diuresis,osm6tica,alcalina o ácida -
sialorrea,etc, La acidosis y la alcalosis extrema deben evitarse, El­
control frecuente de electrolitos y equilibrio ácido-base permiten ~e 
terminar con presici6n el tipo de electrolitos a e~plear, 
Existen drogas como las salicilatos,antimetabolitos,antibioticos,y o­
tros productos como etilenglicol,fenoles,f6sforo,anilina,etc,,que p~e 
den producir per se Insuficiencia renal aguda y ~i existe hipoperfu-­
si6n renal que activa al sistema renina-angiotensina-aldosterona-pr~s 
taglandina y empeora la isquemia renal,disminuye la filtración glome­
rular y conll~va a la falla renal, La administraci6n de djur,t·icas .• -
y el aporte de l!quidos suficientes pueden minimizar el rie~r,o de In-· 
1mfici1mcia renril,C]ue si se estab1ece,i:'equm'ir5 tratnmirmto rli111·rticn 
con .1porte chi l ~ r¡u:i rlrn; ;1<Jec11rJdQ y y r.o::tr·:ri'Ím.i <Ht1 <> cal ÓT'.i mi p.ir•11 rli :;!!!j 

nuir la. hipercat.11:olia y (>fJrmit:ir qu<~ el enf'ermo oe recu¡,cr,,,y.1 r¡uc,­
en su gran mayoría la insuficiencia es reversible', 
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Tóxicos como el tetracloruro de Carbono, acetamino!en y halotane, i's2_ 
niazida, clorpromacina, Amanita M, pueden producir lesi6n hep!tica -­
por efectos t6xicos o idiosincrasia respectivamente, El grado de le--

. si6n hepat6celular puede ser m1nimo, representado tal vez por elevaci 
on de las transaminasas y puede llegar a insuficiencia hep!tica fulmi 
nante y pese al soporte multisistl!mico la mortalidad es del 115\, La -
restricci6n prote!ca y la administraci6n de lactulosa o neomicina son 
otras medidas generales que pueden reducir la mortalidad, La hemoper­
fusi6n, plasmaf/Jrr:isis y la exanguineotransfusión no han reducido la -
mortalidad estadisticamente 
En general el sosten de los órr,anos vitales es primordial en el manejo 
de las intoxicaciones y la agresividad del mismo ser! directamente -­
proporcional al grado de intoxicación y padecimientos subyacentes, 
El 'tratamiento no se considera totalmente conservador; de acuerdo a -
la naturaleza del tóxico se realiza~ los pr~cedimientos invasivos en 
5\ de los pacientes. 

REMOSION DEL TOXICO 
Con respecto a este punto, la remosi6n del tóxico debe iniciarse si-­
multaneamente a las maniobras de apoyo, el paciente se trasladar! a-­
un medio libre de tóxico (especialmente si la absorción ocurrio por -
la piel o el aparato ?'espiratorio), y se proce:JerS a limpiar las zo-­
nas contaminadas (23). 
Los agentes ingeridos pueden ejercer su efecto tóxico por dos mecani~ 
mos: Intoxicación sist,mica despugs de la absorción Cplaguicidan) y -
dafto directo a las estructuras que entran en contacto con el tóxico -

.· (catisticos), 
La extracci6n del tóxico se realiza por 3 v!as: a) Evacuación del·--­
tracto gastrointestinal (vómito, laxantes, lavado g!strico,etc). b) A! 
teraci6n del tóxico para reducir los efectos l&sivos (el calcio prec!, 
pita al oxalato de Calcio a partir de &cido ox!lico), c) Antagonistas 
y ant!dotos, 

·EMESIS,- Cuando la intoxicación es por v!a bucal, existen 5 m~todos -
para inducir la em~sis: Estimulación faringea, cloruro de sodio, sul­
fato de cobre, apomorfina y jarabe de ipecacuana, Existe controversia 
sobre la eficacia a un ml!todo especial. Autores como.Matthew y Law--
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. son en 1975 promulgaron el empleo de la estimulaci6n faríngea en ni-­
ftos ·por los nulos efectos adversos que se obtienen con los em&ticos -

. Y· los recomienda en.nifios!unque puede fallar esta medida-y la canti-­
dad expulsada es poca; por la seguridad debe ser la primer medida te­
rape6tica, esta formalmente indicada en tóxicos que actuan rapidamen-. 
te y pueden producir la muerte si no son evacuados de inmediato (cia-

. nuro, fosdr1n), 
Los em,ticos son eficaces en lapsos cortos.posteriores a la ingesti6n 
del t6xico, ya que pueden evacuar cantidades importántes del mismo, -
sin embargo algunos trabajo como el realizado en Inglaterra y Gales -
en 25 000 pacientes intoxicados en 10 a 20\ de los casos las cantida­
des .obtenidas eran t6xicas, en el resto las cifras del t6xico eran m!, 
nimas, por lo que debe ser cauteloso el empleo de estas medidas en P! 
cientes no graves, ya que los em,ticos poseen riesgo de toxicidad im­
portante, 
Las indicaciones para los emGticos se reducen a: 

'1.-

2.-
3,-

a..-

Ingesti6n de un producto potencialmente letal cuya cantidad se -­
desconoce, 
Sin alteraciones de la conciencia. 
Establecer la necesidad de ~mesis por s!ntomas secundarios a la -
ingesti6n de un t6xico, 
En lapso menor a ll horas 

5,- Edad mayor de un afto, 
6,- Sin contraindicaciones para la emEsis, 
7.- El veneno ingerido no posee· propiedades anti-em,ticas (2ij), 

El clor~ro de sodio es efectivo s6lo en 25\ de los casos en compara-­
ci6n con la ipe0acuana y la apomorfina, La hipernatrem!a puede ser 
mortal por lo que su empleo solo esta justificado cuando se carece de 
otros emEticos y es necesa~io el procedimiento (2ij), 

. El sulfato de cobre es un irritante gSstrico efectivo, con resultados 
.de 55 a 90\ de efectividad, actua rapidamente, pero los niveles de c2 
bre ª'rico se elevan aunque pocas veces existen manifestaciones cl!ni 
cas, Sin embargo se han reportado muertes atribu!das al cobre y otros 
efectos adversos ·1!mitan su uso, 
La apomorfina actGa a nivel central, es rápida y efectiva hasta en --
100\ de los casos,pero tiene que ser administrada por v!a parenteral 

·o subcutSnea (ll), 
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,Un estudio en niños demostró resultados similares a la ipecacuana pe­
ro el vómito ocurri6 m&s subitamente y fue repetitivo, su principal ~ 
fecto colateral es la depresión del sistema nervioso central, asi que 
su empleo esta restringido, 
El jarabe de ipecacuana es efectivo como em€tico con experiencia de -
100 años y es poco tóxico, Ha mostrado ser superior que el lavado --­
g&strico ya que remueve tóxicos no extraídos por lavado y aparenteme!l 
te extrae material distal al pÍ'loro, La emesis se produce en 97% de -

.los pacientes y en la actualidad es el de elección (26), Un estudio de 
776 casos el 98,2\ vomitó, pero los síntomas ocurrieron solo en 6,4\ 

lo que sugirió que el la mayoría no era necesaria la emesis, en cier­
ta manera puede estar indicado en nifios y adultos si se administra en 
fases tempranas y el tóxico no es corrosivo, destilado de petróleo o 
drogas antiem~ticas (contraindicación para todos los em~ticos) (23), 
El jarabe de ipecacuana ha demostrado sus e.fectos en multiples estu-­
dios como el realizado en 214 niños a los que se administró el jarabe: 
56\ vomitó a los 15 minutos, 88\ a los 30 m!nutos y el otro 12\ en -­
los siguientes 30 :minutos, Su toxicidad es m!nima y es el emético de 
elecci6n, Su dosis es 15 ml, seguida de 150 ml de agua, puede repeti!: 
se la dosis a los ·20 m!nutos, se recomienda no sobrepasar 90 ml por-­
que su toxicidad aumenta considerablemente. En adultos alguno autores 
ponen en duda la eficacia, del jarabe y sugieren emplear lavado g!stri 
co en primer t~rmino. 
Se ensayan otro tipo de em~ticos; un trabajo realizado en 15 pacien-­
tes intoxicado.s a los que se intent6 disminuir la absorci6n por medio 
de un det~rgente para inducir la em,sis, 4 se negaron a tomarlo, 2 -­
solo tomaron una dosis insuficiente (uno de ellos vomit6) y los otros 
lo hicieron en lapso de 20 mtnutos, su respuesta se atribuye a irrita_ 
ci6ngastrointestinal mas que a estimulaci6n del centro del v6mito, no 
se encontraron efectos adversos pero su sabor es un problema dif!cil 
d.e solventar.Los autores suponen que puede ser una alternativa al ja­
rabe de ipecacuana (25), 
Las contraindicaciones para los em~ticos son: 
a),. Ingesti6n de a1calis o ~cidos fuertes, 
b).- Sonolencia con ausencia de reflejo naus~oso 
c).- pgrdida o deterioro rapido del estado de alerta, 
d),- Convulsiones 
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e).- Ingvati6n de hidrocarburos.(24), 
Cuando existe necesidad imperiosa de evacuar el esto6.mago en sujetos 
envenenados por hidrocarburos, se realizara antes intubaci6n orotra­
queal para evitar la posibilidad de neumonitis qu!mica. 

LAVADO GASTRICO,- es util cuando la ingesti6n del t6xico es descubie~ 
ta en las primeras 4 horas, la sonda debe· poseer un diSmetro suficie!l 
te para permitir el paso de grandes particulas de c&psulas o tabletas 
(26) 1 el material aspirado se envia para investigación, Esta indicado 
despu~s de la ingesti6n de salic!latos, glutetimida, o antidepresores 
tric{clicos o cuando el paciente esta en coma o shock, sin peristal-­
sis .. pueden eliminarse cantidades sustanciales d~ la droga, Tambi~n e!_ 
ta indicado en pacientes poco cooperadores, o cuando se considera que 
miente o por razones m&dico-legales (27), 
Algunos reconocen su utilidad en cieros envenenamientos como el prod~ 
cido por benzodiacepinas, pero se arguye que puede incluso favorecer 
la absorci6n y algunos no lo recomiendan como medida rutinaria,Coms­
tock realiz6 un estudio en 995 drogadictos intoxicados con hipn6ticos 
tratados con lavado g!strico y encontr6 la recuperaci6n de dosis 2 a 
10 veces terapeúticas solo en 15\ y seftal6 que el lavado es de poca 
utilidad, concluyó que tiene valor antes·de 2 horas y en los pacien­
tes graves hasta 6 horas de~pu~s de la ingesti6n se puede recurrir al 
lavado' (7 O), Golstein encontr6 grandes cantidades de matérial radio­
opaco despu6s de practicar lavado en casi todos los nifios que ingi--­
rieron sulfato de Bario aunque el Bario·tiene mayor densidad de mu--­
chos t6x.~cos ,que pueden ser removidos ~acilmente, En cuanto a depresores 
se concluye que es efectivo cuando la ingesti6n por benzodiacepinas -
es alta'Cmayor de 75 tabletas) y con la aminotriptilina puede ser de 
valor hásta las 5 horas o m~s si la sintomatolog!a es franca. En ~a-· 
cientesinconcientes es la principal indicaci6n. Serec~mienda em---­
plear leche enlatada cuando el envenenamiento es secundario a corros!,_ 
yoa p~ra retardar su absorci6n,siempre y cuando se realiza de inmedi 
to, Las camplicaoiones son bron.oaapiraci6n en 3\, les~6n de .faringe, 
ee&fago o eat&mago. 
CARBON ~CTIVADO,- Es el adsorbente m&s •fican, empleado en el trata-­
miento de las intoxicaciones orales, Es el residuo de la destilaci6n 
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destructiva del material orglnico como la pulpa de madera. Las finas 
partfoulas negras tiene amplia !rea de superficie total y bajo conte­
nido mineral lo que incrementa su capacidad adsorbente (4). El ant!d2 
to universal no se utiliza por in6ficaz y t6xico. 
El carb6n activado es util contra una amplia variedad de productos. ~ 
xistes controversias acerca de la dosis, algunos preconizan adminis-­
trar 8 a 10 veces la cantidad ingerida (no exceder 100 g.) o adminis­
trar 5 ml/ Kg, de una mezcla de agua de 400 ml con SO a 100 g de car­
b6n,: puede repétirse el procedimiento cada 30 m!nutos .. previa aspira­
ci6n del remanente, no es necesario aspirar el carb6n si la aplicaci6n 
es única C 24-26). En intoxicaciones por acetaminofen el carbon inte~ 
fiere con la acetil ciste!na (su anta1oniata), por lo que es recomen­
dable en este tipo de envenenamientos eu•traer todo el carb6n previo 
a la administraci6n de la acetilciate!na o no a~licarlo. (28). Una l!, 
mitante del carb6n es su aspecto !!aico cuya re~ul•i6n es mAs eviden­
te en niftos(29). El cuadro VI enuncia loa !&rmacos que soh adsorbidos 
por el carb6n activado. 
Se comprob6 experimentalmente que una soluci6n con citrato de Magnesio 
aument6 el poder adsorbente del carb6n contra el salic!lato de sodio 
y podria tener implicaciones cl!nicas i111portantes al extrapolarlo al 
humano ( 30). 
LAXANTES.- La administraci6n de cat&rticos salinos es otro procedi--­
miento recomendable para reducir la absorci6n gastrointestinal al ac!:. 
lerar el transito intestinal. la mezcla con carb6n activado produce -
sin~rgia en la remosi6n de salic!lato1, fenob&rbital, clorfeniramina, 
cloroquina entre otros. Los catSrtico1 se recomiendan en la mayor!a -
de las intoxicaciones, en cierta manera tambi'n contrarrestan el efec 
to constipante del carb&n.· Los cat&rticoa eatan contraindicados cuan­
do existen disturbios hidroelectrol!ticoa, insuficiencia renal, y los 
catSrticos irritantes estan formalmente contraindicados en las intoxi 
caciones. Los productos oleosos tienen facilidad de inducir neumoni-­
t~a qu!mica y se prefiere no usarlos- y favorecen la absorci6n de --­
ciertos productos como los insecticidas, Loa cat&rticos salinos se -­
'contraindican en Insuficiencia cardiac~, los que poseen en su estruc­
tura m~snesio no se prescribiran si existe insuficiencia renal. 

· La dosis del sul!ato de sodio o maanesio ea 20 mg/Kg de una aoluci6n 
al 20 o 25,, la dosis se puede repetir horarilJllente hasta obtener re! 
puesta. En la Insuficiencia renal se puede recurrir al sorbitol. 
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CUAD1<u Vl 

COMPUESTOS QUE SON ADSORBIDOS POR EL·CARBON ACTIVADO, 

ACETAMINOFEN 
ALCANFOR 
ALCOHOL 
AMFETAHINAS 
ANTIDEPRESORES TRICICLICOS 
ANTIMONIO 
ANTIPIRINA 
ATROPINA 
ARSENICO 
AZUL DE HETILENO 

· ~ARBITURICOS 

CANTARIDAS 
CLORDANO 
CLOROQUINA 
CLOFENIRAHINA 
COCAINA 
COLCHICINA 

DIGITALICOS 
DIFENIL HIDANTOINA 

, ERGOTAMINA 
EST~ONIO 

ESTRICINA 
ETOCLOROVINOL 

FENOL 
FENOLFTAL!INA 
FENOTIACINAS 
FOSFORO 

GLUTETIHIDA 

HEXACLOROFENO 

IHIPRAHINA 
IPECACUANA 

. ISONIACIDA 

HALATION 
MEPROBAMATO 
MORFINA 
HUSCARINA 

NARCOTICOS 
NORTRIPTILINA 

OPIO 
OXALATOS 

PAMTION 
PENICILINAS 
PERMANGANATO DE POTASIO 

PLATA 
PRIMAQUINA 
PROBENECID 
PROPANTELINA' 
PROPOXIFENO 

O,UINACRINA 
QUINit>INA 
QUININA 
SALICILATOS 
SELENIO 
SULFONAMIDAS 

YODO 
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REMOSION DE LOS TOXICOS ABSORBIDOS, 

Improbablemente la prevenci6n o retardo en la absorci6n y las medi­
das para acelerar la remoción del t6xico tienen gran influencia en 
la concentraci6n m!xima una vez establecida, Sin embargo 'stos pueden 
abreviar el tiempo de concentraci6n m&ximo y reducir la morbilidad y 
la frecuencia de complicaciones, Se deber& conside1'.'ar el estado cl1!!,i 
co del enfermo,las propiedades qu!micas del t6xico y la cantidad ab­
sorbida,juzgada por los niveles sgricos y la historia cltnica,La re­
moci6n puede acelerarse por varios m'todos¡ la selecci6n depende del 
estado cl1nico,la cantidad absorbida y los medios materiales y humanos 
disponibles, 

EXCRECION BILIAR. 

Algunos !cides org&nicos y drogas activas ion excretados por bilis -
en grandes cantidades, Este proceso no puede acelerarse,sin embargo *­
la reabsorci6n de sustancias ya secretadas por la bilis puede ser di_s 
minutda (glutetimida)por la administraci6n de carb6n activado cada -
seis horas, El pesticida organoclorado Fosdrín,se elimina lentemente 
(vida media 165 dtas),la colestiramina en dosis de 16 gr, al d1a pu~ 
de reducir a la mitad la vida media. 

EXCRECION URINARIA. 

Los procesos valuados en la excreci6n urinaria del t6xico incluyen 
la filtraci6n glomerular,la secreci6n tubular es un fen6meno pasivo 
que depende de la concentraci6n y propiedades finicoqu1micas del com­
puesto, 
Una v!a para disminuir la reabsorci6n,es disminuir el gradiente de -

· concentraci6n entre la orina y la sangre por diluci6n de la orina, 
La utilidad de forzar la diuresis.tiene cOJlle objetivo eliminar una -
fracci6n considerable de los t6xicos que son reabsorbidos a nivel re­
nal y se excretan sin cambiar por la orina a com~~raci6n con otras 
vfas de eliminaci6'n e 4). 
La eficacia de la diuresis para la eli~inaci6n depende del volumen 
de orina,del tipo del t6xico y delas variaciones del pH urinario y -

sfrico, 
El agua es efectiva para aumentar el volGmen y el flujo en todos los 
segmentos de la nefrona y as! incrementar la tasa de filtraci6n p,lo-­
merulal', Sin emuargo por si misma el agua tiene liinitarJa r.fir..:icin y;.1 
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que no evita la reabsorción en el túbulo proximas de t6xinas, por lo 
que tanto los agentes osmóticos (glucosa, urea o manitol) son efecti­
vos para este fin. 
Los agentes osmóticos tienen como meta evitar la concentración tubu-­
lar de tóxico y el reflujo al epitelio tubular y a la sangre de un á­
rea de mayor a una menor concentración. Exia·~en opiniones variadas S2, 

bre la eficacia de la diuresis osmótica en las intoxicaciones, sin em 
bargo se acepta que tiene utilidad cl!nica en el manejo de etanol, me 
tanol, etinil glycol e isoniazida, adem&s tiene cierta utilidad en et 
hclorovinol y feniciclidina, Deberá tenerse precaución con pacientes 
con insuficiencia card!aca, pulmonar o renal; y monitorizar los elec­
trolitos en forma frecuente, Se contraindican en el shock, insuficien 
cia renal o si la forma áctiva del tóxico no se excreta por rifión. En 
la intoxicación por fenobarbital o ethclovinol es util solo en pacien 
tes con coma tipo II. 
Para mantener diuresis osmótica se recomienda: estabilizar el patrón 
rP.spiratorio y cardiocirculatorio, balancear soluciones para evitar 
perdida excosiva de electrolitos y agua, el objetivo es mantener si 
es posible un easto urinario de 6 a 8 ml/m!nuto. La discontinuación 
de los diur~ticos debe ser gradual. 
Al ajustar el PH urinario se pueden eliminar ciertos t6xicos cuyo pK 
les permite mantenerse no ionizados en el túbulo, La fracción ioniza­
da generalmente no se reabsorbe por los tubulos, Las drogas ionizables 

·cuya tasa de excreción es aumentada son aquellos con pK menor de B,a 
un pH de 8 se puede aumentar la excreción.de estos agentes, La alcali-­
nización urinaria cpn bicarbonato de sodio se prescribe para intoxi-­
caciones ya mencionadas, y los riezgos potenciales son desequilibrio 
hidroelectrol!tico y !cido-base, y se recomienda por tanto determinar 

. frecuentemente los gases y electrolitos, administrar soluciones balan 
ceadas, el empleo de bicarbonato de sodio ·Ge reserva a pacientes con 
acidosis o en los QUH la alcalinizaci5n aumente marcadamente la excr! 
ción, el objetivo es mantener el pH arriba de 7, el bicarbonato se a­
grega a las soluciones parenterales y los flujos urinarios deben pe~ 
manecer altos, Al detectar signos tempranos de insuficiencia card!a ca 

se ·a·uspend·er!, Se 'indiéa principalmente VS 'barbitúricos y salicilatos, 
Otros procl11eotoE; par,, alcalinizar la orina son el l!ctato de sodio, -
'1'11/IM, .i nhi bidorer. rlt) 111 anhidrasa carbóniccl ·~te. 
La ilciclificac:i6n de la diuresis puede ser de valor en ciertas intoxi­
caciones (amfetaminas, feniciclidina) pero l.i experiencia es poca aGri:, 
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los fSrmacos empleados para este prop6sito son el 4cido ascorbico o el 
cloruro de amonio diariamente, se puede agregar a la soluci6n parent! 
ral 500 a 2000 mg/Kg de vitamina e, tambi'n es importante vigilar los 
electrolitos y el pH estrechamente. 
En casos donde la etiolog!a es desconocida se recominda mantener al -
gasto urinario en 150 ml por hora mediante la utilizaci6n de furosem! 
de y soluciones electrol!ticas, 

HETODOS DIALITICOS 
La mayoría de los pacie~tes intoxicados responden a medidas de sopor­
te y solo un n6mero reducido de enfermos requieren de matodos invasi­
vos como di!lisis o hemoperfusi6n. Muchos autores concuerdan con Pre! 
cott que a menudo se abusa de la di!lisis, ya que las medidas de apoyo 
~on.suficientes para el 98\ de los casos. 
El movimiento. de los t6xicos o solutos del, plasma ~ la sustancia dia­
lisable es resultado de la difusi6n o el resultado de arrastre de s·o! 
ventes a travGs de la membrana dialisable. La efectividad de la diSl! 
sis esta asegurada si existen cifras plaam&ticas elevadas del t6xico. 
Si el t6xico tiene!mplia distribuci6n en el cuerpo y los efectos t6x! 
~os estan relacionados a la concentraci6n en tejidos, con niveles s! 
ricos m!nimos, la dialisis tiene poco valor. Por otro lado si la dro­
ga aun es absorbida y no esta distribuida en los 6rganos blanco, la -
di4lisis es de gran valor. Los t6xicos de bajo peso mol,cular por su 
alta difusibilidad permiten una mayor remosi6n, a medida que el peso 
molGcular se aproxima a 350 la posibilidad de aclaramiento se reduce 
considerablemente(32), 
Para que el t6xico sea facilmente dialisable debe ser distribuido en 
el aiua corporal en forma libre difusible o facillllente disociable, --. ' 

:•i el t6xico es de bajo peso molGcular pero se une fuertemente a pro-
te!nas acarreadoras la eficacia de la di,lisis se reduce, 
El metabolismo e inactivaci6n del t6xico debe ser relativamente len-­
tos para que la di4lisis contribuya a la excreci6n. 

: . , En general la diSlisi s peri tone al depura de 12, 5 a 2 5\ de la hemodi!­
lisis, otra desventaja es que el poder aclarante del peritoneo se re­
duce en el shock y muchos pacientes intoxicados cursan· con este dn­
drnma. Las princi piou para el empleo de la ~ialisis son: 
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ll- El t6xico esta confinado en gran parte en la sangre y es dialisa-
:ble.: 
~ •. - La· di!Üsis no es de utilidad en agentes con actividad irreversi­
·bl• y r!pida una vez que se hallan absorbido (cianuro, organofosfora­
dos). 
:-a.- No emplearse hemodi4lisis si los antídotos especHicos estan dis­
ponibles. 
4 ... Es de limitado valor si ei peso molecular es cercano a 350. 
s.~ Debe ser considerada solo cuando la intoxicación es grave y cuan­
do la velocidad de eliminación es sustancialmente mayor que cuando o­
curre por vtas usuales, 
Por ot~o lado los factores que modifican el poder de aclaramiento de 
~a di,lisis peritoneal son¡ el area de membrana, el flujo sanguíneo al 
peritoneo y los cambios de permeabilidad del mismo. También destaca el 
peso ·.molecular de los solutos. Como guia general aquellos· solutos que 

.se excretan normalmente por filtración glomerular tienen altas facul­
tades de aclaramiento, El aclaramiento puede aumentarse al adicionar 
mayor volumen del dialisante, reducir el tiempo de intercambio, por -
aumento en la temperatura del dialisante mayor a la corporal, por a-­
plicación de sustancias vasoactivas o glucosa hipertónica, No re recz 
mienda la di&lisis por mb de 48 horas por riesgo de peritonitis (33) 
Se prefiere la di!lisis peritoneal en circunstancias como niños muy -
pequefios o pacientes muy viejos, cuando hay sangrado o la anticoagul~ 
ción puede tener riesgos, en insuficiencia cardiaca o intoxicación -­
por digital, cuando el riesgo de desequilibrio es altc, cuando el a-­
ccesos vascular es dificil y cuando hay peritonitis generalizada, 
El cuadro VII enlista las drogas dialisables, para procedimientos he­
modiaUticos se requiere de personal altamente calificado y los requ!_ 
sitos para este· procedimiento son: 
1,- Intoxicaciones severas con inestabilidad en las constantes vitales 
que incluyen apnea, hipo o hipertensión arterial e hipo o hipertermia, 
2.- Ingestión y absorción de una probable dosis letal. 
3.- Niveles s~ricos del veneno en rangos potencialmente letales, 
~.- Intoxicación .que afecta las vtas de excreción o una enfermedad -
subyacente .que impide el metaboHsmo y la excreci6n del t6xico.Por e­
jemplo cirrosis e Insuficiencia renal, 

5.- Cantidad significativa de un t6xico circulante que se metaboliza 
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CUADRO VII 

EFECTO Dl. LA DIALISIS BN EL ACLAMMI.C:ifrO DE CI~TAS DROGAS Y 0-
~RAS SUSTAlWIAS 

DEPUBACIOH 
AIJrA ++++ 

.lcetaminoten 
Ac. acetil aalicil. 
Aminoglucosidos 
Amfetaminas 
Barbitúricos (larga 
acción) 
Bromuro• 
Etanol 
ltbclorovino l 
Htil-P,.icol 
.lonea (Ca,It,Na) 
Iaopropanol 
Litio 
11etilaalicilato 
lfi troturantoina 
Penicilina 
Salicilatos 
Sultaa 
'l'iocianatoa 
Agua 

DEPURJ.CION 
MODERADA ++ 

Acetofenetidina 
Toxina• de Amanita 
Anilina 
Arsénico 
Barbitúricos (acción 
intermedia) 
Boratos 
Alcanfor 
Tetracloruro de o 
Hidrato de cloral 
Criaol 
Ciclotostamida 
Ditenidramina 
Dinitrocreaol 
I~rgotamina 
Etinaaida 
Aceite de Eucalipto 
5 tluoracilo 
heroina 
Iloniasida 
l'lagneaio 
Keprobaaiato 
Mercurio 
Metanol 
~etacualona 
Metrotexate 
lnbibidore1 de la HAO 
Neomicina 
Fenitoioa 
Polimixina 
Dicromato de potasio 
Primidona 
Tetraciclina 
Tricloroetileno 

DEPUBACION 
BAJA + • 

Acetoxamida 
Ami triptilina 
Barbittiricos 
(acci6n corta) 
Clorodiacepo-­
xico 
Clorpramida 
Coliatin 
Desipramina 
Diacepam 
Digital 
Glutetimida 
Hierro 
Imipramina 
Plomo 
Meticilina 
Metiprilona 
Nortritilina 
Oxacilina 
P. A. S. 
l!'enotiacinae 
D-propoxiteno. 
Bitampicina 
Tioridazina 
Tolbutamida 

• Productos de bajo poder dialisante o ba~o• niveles circulantes. 

Trana Am. Soc. Artit. Intern Organ~ 23.762 1 19'?7 
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en un producto m!s t6xico por.ejemplo el metanol a formaideh!do. 
s.- Deterioro progresivo a pesar del manejo coaservador. 
'7.~.- Coma prolongado, 
e.- Enfermedad subyacentes como enfisema pulmonar o bronquitis cr6nica 
que aumenta las posibilidades de prolongar el estado de coma 
9. - Complicaciones severas como neúmonia por aspiraci6n· • 

.. 10 •. - Envenenamiento por agentes con toxicidad retardada, como Amanita 
Phalloides o acetaminofen. 
Si la droga es dialisable no es indicaci6n absoluta de diálisis en los 
intoxicados, El aclaramiento de ciertos t6xicos aumenta por adici6n 
de· compuestos como THAM, alb!iinina o l!pidos, 
Cuando la distribuci6n del t6xico es amplia y su poder de fijaci6n a 

·prote!nas es alto la di&lisis es de limitado valor y es necesario que 
ei' gradiente de c.oncentraci6n estre la sangre y el dialisante sea lo 
l!l&a·~lto posible. . 
La adici6n de THAM a la dialisis peritoneal mantiene un mayor gradie~ 
·te de pH entre la sangre y el dialisante con elevaciones del pH hasta 
10, co~ esto se favorece la remoci6n de &cidos co~o los barbitaricos 
de acci6n corta e intermedia. Los efectos coiater'ales son disturbios 
electrolíticos debidos a la absorci6n del Buffer (~), 

'HEHOPERFUSION · 
i..a incidencia cada vez mayor de intoxicaciones permiti6 el desarrollo 
'de· nuevas ,t~cnicas para la e:ictracci6n del t6xico, el m4s reciente es 
la hemoperfusi6n. . 
~ hemoperfusi6n es un sistema de circulaci6n extracorporea que depu­
ra de ciertos t6xicos a.la 'sangre por medio de part!culas de resinas 
y/o.carb6n activado que adsorben el agente n6civo. 
Yatzidis fue el primero en re~ortar buenos resultados en la intoxica­
.ci6n por. barbi tdricos con la hemoperfusi6n ( 3 ~), El hallazgo de embo­
lias por carben en los animales de experimentación, y la trombocitop! 
nia" y leucopenia fueron las principales limitacibnes para promover su 
empleo. 
Se realizaron varios 'trabajos para solucionar estos problemas incluy!n_ 
do encapsulaci6n del carb6n activado én acetato de celulosa, cubriendo 
ia membrana con coloides de albmnina~ hidrogeno acr!lico y mezclando 
el carb6n en un soporte fijo al ~istema. La encapsulaci6n redujo la -
incidencia de embolias pero tambian el poder de adsorci6n (35). Se -
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idearon columnas de resina como mGtodo dialisante, uno de ellos fue la 
amberlita XAD-2 colocado en el sistema de columnas de hemoperfusión -

·con efectividad para barbitúricos y glutetimida en humanos y en perros, 
esta resina posee una estructura de polistireno macromolGcular con -­
poder adsorbente par.a agentes al alto peso molécular y propiedades li 
posolubles. Un estudio de 4 pacientes severamente intoxicados por ba!: 
bitGricos corroboró su eficacia y fué marcadamente mejor que la hem~ 
dialisis, solo se observó trombocitopenia transitoria como efecto ad­
verso (36)Mgs tarde se dispuso de Amberlita XAD-4 que es quimicamente 
igual a XAD-2 pero difiere en sus propiedades f~sicas que tienen un m~ 
tor area de contacto con menor di,métro en los poros, como resultado 
del mayor area de superficie XAD-4 tiene mayor ca pacidad de adsor-­
ci6n y se utiliza en algunos centros, 
Se fomentó el sistema de carb6n cubierto con alb<imina y nitrato de c~ 

lulosa con buenos resultados en t6xicos que se encuentran en líquido 
extracelular esten o no unidos a prote!nas y comercialmente es el m's 
difundido. 
Los m'todos varían, se puede canular una arteria y vena del antebrazo 
o la arteria humeral con técnica de Selinller o por vena femoral lle­
gar a vena cava y el fl~jo de salida a arteria subclavia (37), 
El circuito de hemoperfusión se muestra en la figura 1 , el paciente 
y el sistema deben estar heparinizados y los niveles séricos de la-­
dro~a, plaquetas y hemoglobina se repetirar continuamente, El proce­
·aimiento dura 4 a 6 horas y si no hay mejor.ía después de la primera 
sesi6n se podra repetir, 

La hemoperfusi6n es de gran valor en las intoxicaciones por sustan-­
sias liposolubles , la mayor experiencia se tiene con barbitúricos, -
glutetimid~ y antidepresores tr!ciclicos. 
Este procedimiento es relativamente simple y puede ser realizado por 
personal familiarizado con hemodiSlisis, Revierte rapidamente el coma 
y las complicaciones son evitadas y como su costo se equipara a un 
d!a de terapia intensiva, se Deber!a generalizar su empleo en los -­
grandes centros que atienden a los pacientes en cuestión, 
Se recomienda en intoxicaciones por barbitúricos, hipnóticos, tricf-­
clicos, fenotiazinas o ingE!stión "tardia de acetaminofen" ( 38) en Pª!: 
ticular cuando las intoxicaciones son graves. 
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No es efectiva contra venenos de distribución intrac~lular, con red~ 
c~das cifras en sangre circulante, el cual incluye digital (34), me­
tales pesados y colchicina entre otros, 
La hemoperfusión debe iniciarse tempranamente antes que ocurran com-­
plicaciones, 
Por Gltimo , la hemoperfusión no reelega el tratamiento de sosten en 
pacientes severamente intoxicados, 
Existen objeciones para su empleo, interviene el metabolismo, funcio­
namiento renal y hep~tico pero es poco importante (39), 
En conclusi6n las indicaciones para la hemoperfusión deberan basarse 
en los siguientes paraametros: 
1,- Corroborar que la hemoperfusión es efectiva para eliminar del to 
rente circulatorio el tóxico en cuestión. 
2,- El volumen de distribución tiene que ser pequeño y la vida media 
relativamente larga para que la disminución en los niveles t6xicos 
deciendan la concentración tisular. 
3,- Que halla experiencia clínica satisfactoria donde se corrobore la 
eficacia del m~todo. (~O) 

ANTAGONISTAS Y ANTIDOTOS 
Es comun la idea que todo tóxico posee un antídoto específico, pero -
en la prSctica no se dispone de un verdadero antídoto o antagonsita -
en mSs del 2\ de los casos¡ 
Se reconoce al antagonista como el compuesto que se opone a la acción 
del agonista por 2 mecanismos; compite con el agonista por el receptor 
o estimula una actividad órganica contraria a la inducida por el tóxi 
co para que lo anule o s'iSpere esta, por· lo que se clasifican 2 tipo_!! 
de antag6nistas, los específicosique actuan sobre el m':isrno receptor 
que el agónista compitiendo con ~i, de forma que prevalecerá el que -
se halle en mayor concentración, y los Inespecíficos que producen una 
actividad opuesta a la or'igina<:la por el tóxico, 
Cuando la sustancia que se opone al efecto tóxico lo hace actuando di 
·rectamente sobre el ven~no en lugar dn los receptores biolór,icos r~c!_ 
be el nombre de ant!doto, el cual contrarresta la acción del tóxico -
por inactivación o impidiendo su conección con los receptores; así el 
antídoto puede realizar una neutralización de tipo ácido-base o desi!!. 
te¡rar el compuesto por oxidación (cianuro o alcaloides por permanga­

nato .de potasio en el estómago), o impedir su paso a la sangre por a~ 
1orci6n superficial (carbón activado) o por absorción (albGmina, clara 
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de huevo, aceites minerales ) 1 o bloquean la uni6n con receptores por 
formaci6n de un complejo molécular o un quelato que ademSs de ser hi­
drosoluble puede ser excretado por el rifi6n, 
El ant!doto actua sobre el t6xico y los inactiva o impide su acci6n 
por varias rutas: 
a),- Destrucci6n del veneno; neutralizaci6n , oxidaci6n. 
b),. Bloqueo; impide su paso a la sangre o su acci6n sobre los recept~ 
rea¡ diluci6n adsorci6n, absorci6n, y solubilizaci6n o precipitaci6n, 
QUP.laci6n Ceomplejos solubles inactivos). 
c),. Transformaci6n en productos menos t6xicos, 
Los antagonistas se oponen a la acci6n del t6xico por los siguientes 
mecanismos: 
a).- Favorece su eliminaci6n 
b),- Compite en su metabolismo pa~a que no se formen metabolitos mSs 
t6xicos. 
e),. Compite con el t6xico por los receptores espec!ficos, 
d),- Recupera o supera el defecto funcional, 
Las tables VIII y IX enuncian los diversos ant!dotos y antagonistas -
empleados. 
A continuaci6n se describiran algunos antagonistas y ant!dotos de em­
pleo comun en nuestro medio, 
DIHERCAPROL CBAL) Durante la 2a guerra mundial los brit!nicos introd~ 
'jeron un antagonista de los efectos t6xicos del ars~nico, puesto que 
••· prototipo delgas arsenical de mostaza era la Lewisita al compuesto 
ae le denomin6 antilewisita britSnico CBAL), el dimercaprol reacciona 
con el ars,nico, neutraliza sus efectos t6xicos y acelera su excre--­
oi&n, Aun es el agente de elecci6n para el tratamiento de intoxicaci2 
nes por mercurio y ars~nico, Los efectos colaterales incluyen dolor 
local, fiebre, nauseas, salivaci6n ·y parestesias. La dosi es de 2.5 
•1/Kg cada 4 horas por 2 d!as, posteriormente cada 12 horas IM 
EDETATO DISODICO CALCICO (EDTA) .- es la. forma m&s 0 :poderosa para eli­
ainar plomo, tadav!a se emplea el BAL y el EDTA en la intoxicaci6n -­
por plomo, aa abaten el calcio sGrico al administrarse en forma ª'bita, 
a dosis altas lesiona los tubulos renales, la dosis es 15 a 2.5 mg/Kg 
cada 12 horas I,V, diluida, se prologad la administraci6n por 5 d!as, 
tambi'n esta indicado en intoxicaci6n por Mercurio, cobre, niquel,'{----­
Zinc. 



- 1¡7 -

fenicilamina •. -Elt:1~n. amino!cido formado por la hidrolisis ,'de la penic=., 
~ina, se absorbe bien por v!a oral y se puede proporcionar cr6nica-­
aente, es util como quelante del cobre, plomo y posiblemente mercurio. 
Se indica en envenenamientos por.plomo (graves), m'ercurio, cobre y ar, 
aanico. Dosis; 25 a 50 mg/Kg /d!a durante 10 d!as por v!a bucal. 
DEFEROXAHINA.- Forma un compuesto at6xico con el hierro con tal avidez 
que es capaz de extraerlo de la tranaferrina y territina. Esta indic! 
do cuando la intoxicaci6n por Hierro es severa (shock; acidosis meta­
b6lica, gastroenteritis necrotizante o insuficiencia hepltica), su a~ 
ministraci6n es I.H. o infuéi6n I.V., produce hipotensi6n acentuada 
y debe monitorizarse las constantes hemodinSmicas durante la infusi6n. 
Se contraindica en insuficiencia renal. Dosis 20 -l¡O mg/Kg cada 6 ho­
ras, si hay exposici6n a la luz el ant!doto puede producir absorci6n 
del hierro. 
AZUL DE HETILENO.- Fue el primer colorante antis6ptico empleado, con 
e1caaa actividad y muy t6xico, su nombre generico es .tetrametiltonina. 
~n concentraci6n elevada convierte el hierro de la hemoglobina redu­
cida en hierro férrico con formaci6n de metahemoglobina, acci6n que -
poseen la anilina, el ferricianuro y los nitritos• A dosis bajas a--­
celera la conversi6n de metahemoglobina en hemoglobina, por lo cual 
es la.base del manejo en intoJJicaci6n por ci:anuro. Las otras drogas 
que inducen metahemoglobinemia son nitratos, ace~anilida,fenacetina, 
aulfas, lidocaina, cloratos etc. Se recomiendan 2 mg/Kg en 30 a 60 m1 
nutos I.V., el nivel de metahemoglobina es usualmente reducido al 50\ 
en este lapso. Se puede repetir la dosis a las 4 horas. 
DIFENHIDRAHINA.- Ejerce multiples efecto pero el primordial es compe­
titivo a la histamina, pero es Útil en las reacciones extrapiramida-­
les causadas por fenotiacinas, el haloperi~ol, la metoclorpramida y -

otros, Loa efectos adversos incluyen somnolencia, sequedad de boca, -
bisi6n borrosa y otras manifestacionea,atrop!nicaa. La dosis es 1 a 2 
mg/Kg I~V. cada l¡ a 6 horas hasta la remisi6n de los s!ntomas. La d~ 
sis de manteniminento es 5 mg/Kg/d!a por 72 ho~as V.O. 
NITRITO DE SODIO Y TIOSULFATO DE SODIO.- Utilizados contra la intoxi 
caci6n por aianuro cuya meta es la producci6n de metahemoglobina. El 
hierro trivalente de la metahemoglobina compite con el citocromo oxi-

. dat1"1 por el ion cianuro. Al disociarse el complejo citocromo-oxidasa 
la funci6n enzim!tica y respiratoria se restablece. La destoxifica-+-­
ci~n final se alcanza con la administraci6n de tiosulfato •. La enzima 
l'Odanasa.cataliza la reacci6n del tiosulfato y el cianuro liberado --



TABLA VIII: CLASIFICACION DE LOS ANTIDOTOS POR SU MECANISMO DE ACCION 
TOXICO SOBRE EL QUE ACTUA ANTIDOTO 
MECANISMO I: Destrucci5n o transformaci6n qu!mica 
a) Neutralizaci6n: - ácidos ---------------jabones 1bicarb.,Hidr6xido 

de Calcio, magnesio o al.' 

b).- Oxidaci6n: 

e).- Reducci6n: 

- Slcalis --------------limon,Sc c!trico o ac~tico 
Alcaloides------------Permanganato de potasio 
Cianuro --------------Permanganato de potasio 

F6sforo -------------- Sulfato de c9bre 
MECANISMO II: BLOQUEO 
a).- Diluci6n para disminuir la concentraci6n, procurando utilizar 

sustancias no asimilables: 
causticos, alcohol ' agua 
Disolventes, f6sforo ----------------------- Aceite mineral 
Insecticidas -------------------------------.Aceite mineral 
b).- Adsorci6n: 

T6xicos diverses ~------------------ Carbon activado 
Alcaloides, t6xinas --------------~- caolín, albGmina 

e).- Absorci6n,Insolubilizaci6n, precipitaci6n: 
Metales, cAusticos ----------------- agua albuminosa 
Mercurio, b!smuto ----------------- Rongalita 
Nitrato de plata ------------------- Cloruro de sodio 
Heparina --------------------------- Protamina 
Oxalato, fluoruro ------------------ Calcio 
Diversos --------------------------· Resinas d).- Quelaci6n: 

Ars,nico,mercurio,oro -------------·- BAL, &e mercaptosuccini 
Plomo, uranio ---------------------- BALr EDTAr PenicilaminM 
Cobre ------------------------------ Pen1cilam1na, EDTA 
Hierro ----------------------------- Deferroxamina 
Talio ------------------------------ dietilditiocarbamato 

MECANISMO III: Transformaci6n en productos menos t6xicos: 
Cianuro ----------------------------- Tiosulfato 
Cianuro -------------··"------------~- Meta~emoglobina 
Formaldeh!do ------------------------ Amoniaco 
Detergentes cationicos ----~--------- Jab6n 
Iodo -------------------------------- Almid6n 

Toxicología fund. 1a ed 
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TABLA IX:cLASIFICACION DE LOS ANTAGONISTAS POR SU 
MECANISMO DE ACCION 

TOXICO ANTAGONISTA 
MECANISMO I: Favorecen su eliminaci6n. 

a).- Em~ticos ---------------~---------- Ipecacuana, apomorfina 
b).- Cat&rticos ------------------------ Sulfato de sodio o de Mg. 
c).- Diur~ticos ------------------------ Hanitol, furosemide 
d).• Desplazadores: 

Gases ----------------------------- Oxtgeno 
Bromuro -•------------------------- Cloruro 
Estroncio, radio ------------------ calcio 

MECANISMO II: Evitan o retrasan la formaci6n de metaboli tos mh to 
xicos por competencia metab6lica: 

a).- Metanol -------------------------- Etanol 
b).- Etilenglicol ---------------------- Etanol 
c).- Seleno cistalionina --------------- Cistina 
d).- Fluoracetato ---------------------- Acetato 
e),- Acetamino!en ---------------------- ·N-acetilciste!na 

MECANISMO III: Competencia por receptores espec!ficos. 
a),- Amfetaminas ----------------------- Cloropromacina 
b).- Monoxido de carbono --------------- Ox!geno 
c).- Talio ---------------------------•- Sales de potasio 
d).- Morfina --------------------------- Naloxona 
e).- Curare ---------------------------- Neostigmina, edrofonio 
f),- Inhibidores. de colinesterasa ------ Pralidoxima 

MECANISMO IV: Recuperaci6n o superaci6n del defecto funcional. 
a),-·Inhibidores de colinesterasa ------Atropina 
b),- Drogas colin,rgicas ---------------Atropina 
c).- Cumarina -------------------------- Vitamina K 
d).- Metahemoglobina -------------------Azul de metileno 
e),- Digital --------------------------- difenil hidanto!na, po­

tasio. 

Tox:icolov.h .fund. 1a ed 
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por la disociaci6n de la cian-metahemoglobina y se forma tiocianato -
que es relativamente at6xico y se libera por orina. 
La administraci6n es por inhalaci6n del nitrito de &milo una perla -­
cada 2 m!nutos hasta disminuir la tensi6n arterial media a 80 mm/Hg, 
lo cual os seguido de administraci6n IV de 10 ml de nitrito de sodio 
al 3\ en 3 m!nutos. Posteriormente se aplica el tiosul!ato de sodio 
50 ml al 25\ en 10 m!n. El m~todo puede repetirse, se obtendran con-­
troles de metahemoglobina la cual no debe exceder de 40,. 
NALOXONA.- Congener de la familia de los opi&ceos, es antagonista p~ 
ro de los narc6ticos tipo competitivo que ocupa el receptor pero sin 
producir respuesta fisiol6gica. Se emplea particulal'll\ente cuando los 
narc6ticos conducen a depresi6n respiratoria, coma y crisis convulsi­
vas (26), Antagoniza todos los narc6ticos, actGa primordialmente con­
tra heroh!na, morfina, metadona, meperidina, coddna, levorfan 1 prop2. 
xifeno, difenoxilato y atropina, pentazocina y alcaloides del opio (41) 

En toxicolog!a existen reportes que demu~stran su utilidad c.ontra be!!, 
zodiacepinas y alcohol et!lico. 
Su administraci6n puede ser I.H., sublingual o aplicaci6n endotraque-· 
al independiente a la ruta I.V •• La do1is inicial el .oos a .01 mg/Kg 
en toxic6manos se recomienda .1 a .2 •I para evitar el ·i!ndrome de -
abstinencia, Se ha empleado combinado con clonidina intoxicados adic­
tos a opiaceos y no se desarroll6 s!ndrome de abstinencia y podría e!!!. 
plearse la mezcla a estos pacientes (49). Se pueden repetir las dosis 
a intervalos de 10 mfnutos hasta· obtener respuesta. Para evitar reca­
ídas se puede utilizar la infusi6n de 0.4 mg/hora. Es practieamente 
at6xico. 
PRALIDOXIHA Y ATROPINA.- Son la base del trataaiento para la intoxi-­
caci6n por pesticidas aoganof6sforados. La atropina disminuye las ma­
nifestaciones múscarfnicas y la pralidoxima los efectos.nicot!nicos -
del sistema nervioso central. La atropina reduce las posibilidades de 
bloqueo auriculo-ventricular o bradicardia, reduce las secreciones 
respiratorias, la dosis oscila entre 1 y ~ mg a intervalos de 1 a 5 -
mtnutos (ya que, la vida media es. de 8 minutos) hasta que aparescan 
signos de atropinizaci6n Cor.quedad de mucosas, piel rubicunda y taqu!, 
cardia), se pueden tolerar hnnt11 50 mr;, la atropinizaci6n deberA per­
durar por 211 ,. 48 horan'. 1,00 nivelen· elevados de carboxi-hf!moglobina 
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favorecen la aparición de arritmias secundarias a la administración de 
atropina, én vista de lo cual este parasimpaticol!tico se contraindi­
ca cuando existe cianosis, La acci6n de la pralidoxima es sin~rgica a 
la atropina en fases iniciales del pacecimiento es muy util, en cam­
bio su eficacia es cuastionable de 36 a 48 horas, Actua acelerando la 
reactivaci6n de la colinesterasa, remueve el grupo fosfato del sitio 
esteárico in vitre, la reactivaci6n ocurre varias horas despu~s de la 
inhibici6n (43), Los efectos colaterales son diplopia, cefalea y ta-­
quicardia, se prescribe cuando la intoxicación es moderada o severa. 
La dosis es 50 mg/Kg'en nifios o l gen adultos, se puede repetir la 
dosis a las 8 horas, 
FISOSTIGMINA._ Una gran variedad de drogas producen s!ndromes antico­
lin~rgicos, las estructuras principalmente afectadas son el miocardio, 

· músculo liso y glandulas ex6crinas, el sindrome tiene efectos centra­
les y perifericos, Los efectos t6xicos centrales incluyen, ansiedad, 

·. delirio, desoriantaci6n alucinaciones, hiperactividad y convulsiónes, 
La intoxicación severa puede inducir coma, paralisis espinal y muer-­
te. La toxicidad perif~rica se caracteriza por taquicardia midriasis, 
hipertermia, vasodilataci6n, retenci6n urinaria, !leo, disminuci6n de 
la secreci6n salival y de glandulas sudoriparae y disminuci6n de las 
·secreciones de faringe y bronquios ( lflf).La fisostigmina, un ester in 

' hibidor de la acetil colinesterasa actda indirectamente aobre la enzi 
· ma que hidroliza la acetil colina y permite su aciJmulaci6n es sitios 

donde normalmente se· libera• Es una 'amina terciaria y cruza las barre 
,.ras celulares facilmente·, su acci6n es relativamente cozo~a, por lo _: 
tanto su administraci6n debe repetirse, se ha demostrado efectividad . 

:contra atropina y sus derivados naturales y sint&ticos, antihistam~ni 
~os, antidepresores tric!clicos y benzodiaaepinas (lf4, 45). Su meca-­
nismo de acci6n es tipo competitivo. La dosis inicial en nillos es o.5 
a .10 mg , si los sint6maa de intoxia,aci6n persiaten se !'epi te la dosis 
a los 5 m!nutos hasta llegar a 2 mg,En adultos 1 a ~ mg %.V. es la d2, 
sis inicial (lf4). Se no se dispone de fisostigmina se recune a la 
piridostigmina. Sus efectos colaterales son ai&lorrea, contracci6n -­
del mdsculo liso vascular, br.adicardia y tendencia a 141 arritmias y 

sólo debe prescribirse en las intoxicaciones graves. Las contraindfo~ 
· oiones relativas son asma, gangrena, enfennedades cardiovasculares, -
obstrucci6n del tubo digestivo o retenci6n urinaria.En la tabla X ,_,,.. 
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enunci= drogas capaces de producir síndrome anticolinérgico. 
Tabla X drogas y productos qu!- ALCOHOL ETILICO.- En vista que tanto 
micos productores de síndrome -
anticolinérgico, 

Amanita Muscaria 
Amitriptilina (Elavil) 
Atropina y deriv. 
Belladona 
Biperidin (Akineton) 
Clorfeniramina (teldrin) 
Desipramina (norpramin) 
Diclonina (Bentyl) 
Difenhidramina (Benadryl) 
Doxepina (Sinequan) 
fenotiacinas(Tioridalzina) 
Hioshina 
Imipramina (tofranil,presamina) 
Isopropamida (Dorbid) 

Methantelina (Banthine) 
Nortriptilina Oventyl) 
Pipenzolato (piptal) 
Prometazina (fenergan) 
Propantelina (probantine) 
Es copo lamina 
Estramonio 

el etanol como el metanol son oxid! 
dos por la deshidrogenasa alcoholi­
ca hep~tica pero la velocidad para el 
metanol es 5 veces menor, su oxida-­
ci6n puede ser bloqueada efectiva-­
mente por oxidaci6n competitiva del 
sistema enzimgtico con el etanol. -
Concentraciones equimolares de eta­
nol detienen completamente la oxid! 
ci6n del metanol y una relaci6n de 
1:16 son probablemente suficientes 
para completar esta reacci6n. Se -­
recomienda mantener los niveles sé-
7icos de etanol superiores a 100 mg/ 
100 ml para evitar la producci6n de 
metabolitos t6xicos, El tratamiento 
debe infoiarse tan pronto como el -
diagn6sstico se establece, Para al­

canzar la cifra mencionada en pacientes de 70 Kg aproximadamente se 
requieren 50 mg de etanol I.V. administrado en una hora y 10 a 12 g/Hr 
para mantenimiento. El etanol no interfiere, ~on la hemodiglisis del -
metanol pero la cantidad del primer~ debe aumentarse para compenzar 
lo removido por la di!lisis, Un méto~o alternativo es aplicar etanol 
al dialisante, 
N. ACETIL CISTEINA.- Compuesto cuyo contenid~ de ciste!na precursora 
de'l glutati6n (enzima transformadora 1:de N actilimidoquinona ) contri­
buye a la biotrasformaci6n del metabolito t6xico del acetaminofen a· ! 
cido mercaptGrico, de esta manera previene la necrosis hep!tica (4 6), 

El procedimiento es Gtil si la N acetil ciste!na se administra dentro 
de las 10 horas que siguen a la ingesti6n del acetaminofen, Se debe -
realizar estimaci6n sGrica del t6xico, recordando que los niveles pr~ 
vios a 4 horas de.la ~ngesti6n no son reales porque el toxico continua 
absorbiendose, La dosis inicial de 140 mg/Kg y la dosis de mantenimie~ 
to de 70 mg/Kg cada 4 horas durante 3 a 4 d!as por v!a bucal. El est6-
mago debe estar libre de carb6n activado que interfiere con la absor-

1 

1 
1 
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absorci6n (46), sus efectos colaterales son m!nimos e incluyen, v8mito, 

·. visi6n borrosa e irri ;t:ab~lidad y malestar general ( 4 8), 

SULFATO DE MAGNESIO,- Este agente precipita y remueve el bario no ab­
sorbido del tracto, gastrointestinal; a dosis de 0,1 a 0,4 mg/Kg apli­
caci6n Gnica IV puede revertir los efectos m~s t6xicos del bario. La 

administraci6n oral de agua con sulfato de magnesio al 5\ produce el 
primer efecto mencionado (40), 

INTOXICACIONES ESPECIFICAS 
BARBITURICOS 
ActGan como depresores del Sistema Nervioso Central, con dosis cre--­
cientes es posible producir sedaci6n ligera o profunda, p&rdida del -
conocimiento, anestesia quirGrgica y depresi6nrespiratoria, la depr! 
si6n esta relacionada al tipo de barbitGrico, de la dosis, de la v!a 
de administraci6n y de la exitabilidad del S,N,C. 
Deprimen la respiraci6n aGn ~dosis terapeGticas, compensada por re-­
flejes senoa6rticos que son inhibidos a mayores dosis. A dosis t6xicas 
originan colapso cardiovascular por depresi6n del centro vasomotor y 

efecto inotr6pico negativo directo sobre el miocardio, tambi&n contr! 
resta la actividad del mGsculo liso y disminuye el consumo de ox!geno 
(54). 
Existen 4 tipos de barbitGricos:~e acci6n ultracorta (tiopental), de 
corto efecto (secobarbital, aclobarbital etc), ~e acci6n intermedia -
(amobarbital, pentobarbital etc.) y de acci6n prolongada (fenobarbi-­
tal, barbi tal etc.). 
Se emplean como sedantes,,hipn6ticos, antiepil&pticos, preanest&sicos, 
para inducir coma y reducir la presi6n intracraneana y el consumo de 
ox!geno cerebral como éoadyuyante en ciertos padecimientos del s.N.c,, 
el primer s!ntoma es somnolencia, ocasionalmente confusi6n excita---­
ci6n, delirio y alucinaciones, puede existir cefalea, v&rtigo, pares­
tesias, vis~6n borrosa, la depresi6n puede inhibir incluso reflejos -
profundos, un signo frecuente es la miosis con buena respuesta lwnin~ 
sa. La disfunci6n del tallo cerebral origina depresi6n respiratoria, 
Las alteraciones del tono vasomotor conducen a hipovolemia relativa -
por vasodilataci6n con shock de tipo distributivo. La mayor!a de las 

.muertes ocurren de 24 a 48. horas por paro respiratorio o por compli-
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caciones a los 4 o 5 d!as, 
En 1952 Reed clasific6 la depresión del estado de alert.a en 5 subgru­
pos con 300 intoxicados por barbitaricos, la alteración va desde som­
nolencia hasta ausencia de reflejos e iiestabilidad cardiorrespirato­
ria importante, (Tabla XI), Esta clasificación es valida para todo ti 
po de intoxicación que deprima el SNC. 

CLASIFICACION DEL ESTADO DE COMA (55) 
GRUPO O .- Despierta y puede contestar preguntas, sentarse en la ca-­
ma, tomar liquides etc. 
GRUPO I .- Se retira del est1mulo doloroso como venopunción, pincha-­
miento etc.No hay disturbios circulatorios y los reflejos estan inta~ 
toa a pesar del coma, 
GRUPO II.- El enfermp no responde al estimulo doloroso, pero no tiene 
depresión respiratoria o circulatoria, la mayoría de los reflejos es­
tan intactos. 
GRUPO III.- La mayor1a o todos los reflejos estan ausentes, pero no -
existe depresión respiratoria o circulatoria, 
GRUPO IV.- Ausencia de la mayoría o de todos los reflejos incluyendo 
los cardiorrespiratorios con cianosis e insuficiencia circulatoria -­
y /o shock. 

Frecuentemente los pacientes que reciben sobredosis de barbittiricos, 
simultaneamente ingieren otros depresores.del SNC como el etanol, --­
diacepam, clordiacepoxido, meprobamato etc,, que potencian los efec-­
tos del barbit6rico y existe la posibilidad que las manifestaciones -
cl1nicas no concuerden con las cifras s~ricas del tóxico, 
El manejo es de sosten; proporcionar soporte ventilatorio, control h~ 

.modin&nico con líquidos parenterales y vasopresores si las resisten-­
cias perif~ricas permaneces abatidas; a pacientes concientes conviene 
inducir el vómito con ipecacuana y administrar carbón activado. Si e­
xiste coma intubar al paciente y luego realizar lavado gSstrico segui 
do de carbón activado y catSrticos, 
El fenobarbital con pK de 7,24 se remueve rapidamente si el pH urina­
rio se aumenta a 8 con la administración de acetazolamida o bicarbo­
nato de sodio, adem~s se recomienda mantener la diuresis en 6 a 8 ml 
por m!nuto, 
Algunos autores recomiendan los esteroides a dosis farmacológicas de 
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esteroides como coadyuvante en el manejo del shock, 
Las concentraciones s~ricas mayores de 8 mg/dl de fenobarbital y de loe 
barbitúricos de acci6n corta de 3.5 mg/dl son potencialmente letales Y 
requiere diálisis, El aclaramiento por hemodiálisis para el fenobarbi­
tal es de 100 ml/m{n y para el secobarbital 63 ml/m!n,(56), No obstan­
te los centros hospitalarios que cuentan con hemoperfusión prefieren -
este metodo como v!a de remosión, La hemodiálisis es obviamente mejor 
que la diálisis peritoneal, En general se recomienda solo manejo de -
sosten para el coma leve a moderado más la alcalinizaci6n de la orina 
(tipo O y 1) y las diálisis para las intoxicaciones severas (4), 
Los anal~pticos como el pentilenterazol, la picrotaxina, cafe!na, eta­
mivan y amfetaminas no son efectivos. Cuando existe depresi6n respira­
toria, solo mejorar transitoriamente los centros medulares y tardia--­
mente la depresi~n es mayor, sus efectos colaterales son peligrosos y 
limitan su empleo, 
SEDANTES HIPNOTICOS 
La mayor!a de los compuestos depresores actúan en forma semejante y -­
seran tratados en forma conjunta. 
Poseen propiedades similares a los anest€sicos cuando se administran a 
grandes dosis, al administrarse progresivamente mayores dosis producen 
sedación, exitación o desinhibici6n, hipnosis, anestesia general, de-­
presión bulbar y muerte, Se clasifican de acuerdo a su composición quf 
mica en: 
a).- Monoureidos (carbromal) actualmente sin utilidad clínica. 
b).- Barbitúricos con acción media, prolongada, corta o ·ultracorta. 
c),- Derivados de la Piperindiona: Glutetimida (DoridenR) y el metipri 
lon (NodularR), estructuralmente relacionados a los barbitúricos c~n: 

.acciones equivalentes al fenobarbital, aunque con efecto más corto y -
pueden desencadenar crisis convulsivas. El Metiprilon es hipnótico de 
acción corta, 
d). -· Carbamatos y dicarbamatos, son &steres del ácido carbámico. Den-­
tro de este grupo se encuentran el Etvamato, Metocarbamol, carbamáto -
de Clorofenesina y los dicarbamatos: Meprobamato (Equani~R), Nebutama­
to (Tybatram) a los que se atribuyen además de sedaci6~ e hipnosis, d~ 
prcsi6n de la medula espinal y relajaci6n de los músculos voluntarios, 
e),- Benzodiacepinas, de reciente empleo con ampli~ distribución, cuyos 
principales representantes son el clordiacep6xido (libriurnR) y el dia­
cepam (ValiumR), son farmacologicarnente equivalentes a loa barbitúrí--
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cos, El Oxacepam (seraxR) .es el meta bolito del clordiacepóxido y diac~ 
pam, Al grupo pertenecen la metacualona de acci6n corta, el fluorace-­

pam también de corta duraci6n, De acci6n intermedia esta el diacepam y 

de acción prolongada el oxacepam, clordiacep6xido y el clonacepam, Es­

tos compuestos disminuyen la actividad sensorial y motora de la corte­

za a dosis elevadas, 

f), - Alcoholes, el etanol es el sedante hipnótico mS.s importante de e!!_ 

te grupo (se tratar~ en otra secci6n), El h1crato de cloral se convie~ 

te en tricloroetanol después de la absorci6n, otros productos emplea-­

dos son el clorobutanol, utclorovinol (PlacidylR) y fenglicadolCUltranR) 

h).- Esterei;, hidrocarburos y éteres, pueden actuar como anestésicos, 

al paraldeh1do en 6ster dclibo es el GnicC'I compuesto uli.liu.do en la 
farmacopea, 

· i), - Br•omuros, actualmente desconti:'lllados, incluye los bromuros ele so­

dio, potasio v ~monio, 

No se conoce el mecanimr.o de' accii;n específico, e:>tudios e>q•eC':.menta-­

les señalan al s1stema 11mbico y la formación :~eticular asendente como 

las estructuras mS.s sensible's a sus efectos 1 todos poseen acciones si­

milares sob1•e el centro reupiratorio, circulatorio y sobre funciones -

cerebrales, 

L.:1.s n:anifestaciones de si1s efectos son: somnolencia, letarg1a, ,nistag­

mus 1 diplop:;.e. 1 pupilas puntiformes, tini tus, lasitud 1 astenia 1 alucin~. 
cienes, hiporrefle~ia osteotendinoo>a 1 incoordinaci6n, coma, shock y d~ 

pr°esi6n respiratoria, . 

Las benzodiacepin.is son muy sep,uras, incluso dosis de 50 a 10(1 veces -

· .. la terapeGtic:a no ·~on letales, El clorc1iacep6xid•"J N mS.s potente que -

el meprobamato pero menos que el barbit!'.iricc•, sus metaboljtoE• se elimi 

. nan hasta en 90\ a las 24 hora;;, su dosis tóxica es de 300 mg, e's man~ 
'jado para ir.hibir las co.1\·1:.luiones y como ansiolitico. La glutetimida 

ue absorbe erré1ticamente y su almacenamiento en 11;rasa es rSp:i do, al e!_ 

'cretar•se por bilis el ciclo entero-hep!tioo limita su excreci6n 1 su Vi 

·da media es de 22 a 25 horas, El cuadro cl!nico es particularmente ---

grave porque el coma es m&s prolongado, con cambios intermitentes en -

la profundidad del coma, las pupilas se encuentran dilatadas y la hip,2_ 

tensi6n puede no .responder a la infusi~n de lfquidos, existe 1leo Y -

at~nia vesical por actividad acticolinArgica. Las concentraciones séri 
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cae no guardan rielacien con la gravedad del proceso. 
'El etclorovinol es rapidamente absorbido y metabólizado, puede conducir 
a coma profundo con hipotermia, hipotensi6n, bradicardia, apnea, la d~ 
racion del coma puede llegar hasta 5 a 7 d!as y es recuperable. El ún~ 

.'CO hallazgo sobresaliente es el fuerte olor aromático del aliento. La 
'.dosis letal' var!a de 10 a 25 g, y (52). Cifras de 7 mg/100 ml requie-­

·r.en de hemodi!lisis o hemoperfusión, 
~ vida media del h!drato de cloral es de 4 a 12 horas y se excreta --

"Por orina como glucoronido, además de los e.fectos ya descritos acorta 
el periodo refractario absoluto, Se repcrta necrosis m'siva de la mu·c2 
sa ·g4strica despugs de la ingestión de altas dosis. Su dosis letal es 

variable. 
El meprobamato se absorbe bien por el tracto digestivo, su pico m4ximo 
se alcanza de una a 2 horas, se elimina por orina, Puede precipitar c2 
ma, shock y además edema de bajas resistencias en pulm6n, la dosis le­
t.al oscila entre 7 y 40 g, La hipotensi6n es muy severa y rebelde al -
aanejo ordinario, adicionalmente deprime la contractilidad miocárdica. 
Pueden existir x•ecaidas despu's de 12 horas de haber cedido el shock y 

el coma .lo cual se atribuye a reabsorción de la droga una vez restabl!_ 
cida la circulaci~n esplScnica por lo cual la vigilancia debe continuar 
por 7 horas como m!nimo. 
La metacualona se absorbe rapidamente por intes~ino, se une a la albú­
mina y semetaboliza en h!gado, la into~icaci6n produce depresión del 
estado de alerta, convulsiones, hiperreflexia, ~ioclon!as y crisis -­
convulsivas, el coma se puede instaurar con 2.4 g de ingestión. 
'tl laboratorio ayudarS en la detecci6n s&rica de la dror,a y se puede -
establecer en base a esto un tratamiento y pronóstico, 
·El tratamiento es primordialmente sint6matico, el lavado gtlstd.co y la 
administraci6n de carbón activado y de cat!rticos son de utilidad, 
La intoxicaci6n por Glutetimida plantea problemas especiales, La diur~ 
sis forzada tiene poco valor, la hemodi&lisis acGosa o l!pida no supri 
me una cantidad importante del tóxico. La glutetimida es liposoluble y 

las concentraciones s~ricas no reflejan el grado de intoxicaci6n, El -
l.av1JClo gSstt'ico con sustancias alcalinas (pi< 9) aumenta su solubilidad 
en.agua, la d:i.Slisis y la hemoperfusi6n estan indicadls cuando la int2_ 
xicaci6n es grave, 
Las benzodiacepinas se toleran en grandes cantidades (hasta 2 p,) sin -
secuelas y la recuperacilJn es pronta, ante tal situAción P-1 111m1eio de-
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be ser conservador generalmente, mantener ventilación adecuada, evitar 
desequilibrio hidroelect~ol!tico, manejo del paciente neurológico etc. 
(57), Se empleó la fisostigmina en el tratamiento de las intoxicaciones 
por benzodiacepinas a dosis de 5 mg I,V., se mostró aceleración para -
recuperar el sensorio ( 7 2·), pero por sus efectos adversos y la "benig­
nidad de estas intoxicaciones su empleo no ·esta difundido (50). 

ANTIDEPRESORES TRICICLICOS 
La intoxicaci6n por antidepresores tric!clicos amitriptilina, desipr~ 
mina e imipramina son los a~entes etiológicos de una gran variedad de 
intoxicaciones que requieren cuidado~ intensivos (58), este grupo de -
drogas se absorben facilmente y se fijan a los tejidos prónto, de tal 
modo que la dia1isis o la diuresis forzada tienen poca utilidad. Las -
manifestaciones cHnicas aparecen de una a 2 horas y se iniean con n·au 
seas, v6mitos, visi6n borrosa, nistagmus, paralisis intestinal y vesi­
cal, dilatación pupilar con m{nirna o nula respuesta a la luz. 
Las anomalías del SNC son el resultado del bloqueo de los mediadores -
de la acetil colina y son potenciados por inhibidores de la Monoamino-·· 
xidasa. Pueden existir fasiculaciones, coreoatetosis, mioclon!as, agi­
tación o convulsiones t6nico-clónicas, se detecta insuficiencia respi­
ratoria variable y puede llegar a la apnea,es relativamente coman la hi 
potermia con amitriptilina, lo contrario susede con imipramina, el es­
tado de alerta puede deteriorarse hasta coma grado IV en la escala de 
Reed y ser reversible. Los signos cardiovasculares son hipertansión -­
arterial inicial seguida de hipotensión, taquiarritmias que prevalecen 

":en las primeras 12 horas y bloqueo o ensanchamiento de rama del haz de 
His (59). 
Las manifestaciones son secundarias al bloqueo de los neurotransmiso-­
res de la.acetil colina. A dosis terapeGticas se convierte de aminas -
'terciarias en aminas secundarias a nivel hep&tico, y su gran afinidad 
por tejido adiposo permite perpetuar su acción. Se infiere bloqueo se­
roton!nico y de norepinefrina por parte de la desipramina y la nortriE, 
tilina. LOs niveles s~ricos no tienen ingerencia con la gravedad del 
cuadro (60), 

Uno de los objetivos del tratamiento es combatir la acidosis con vent! 
laci6n adecuada y de ser necesaria aplicar bicarbonato de sodio, segGn 
d~ficit de base, 
El shock se manejarg con soluciones y vasopresores cuando sea necesario, 
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y cuqndo existen fen6menos anticolin~rgicos importantes se puede apli·· 
car fisostigmina 0,03 mg/Kg cada 5 a 10 minutos aunque por sus efectos 
colaterales debe adminsitrarse con cautela y solo hasta mejorar las cri­
sis convulsivas, las taquiarritmias(taquicardia supraventricular)u otro 

.r;ipo de arritmias (45, 59), Algunos contraindican su uso cuando existe 
hipotensi6n arterial y coma, Para las crisis convulsivas se puede ad-
1ri.'Ínistrar la difenil hidarito!na con buenos resultados, la quinidina ·es 
.ta contraindicada. Los procedimi'entos dialíticos son de poco valor y el 
~oporte durante 24 a 48 horas es crucial en estos pacientes, 

ALCOHOL ETILICO 

El principal problema mundial en Toxicologfa es el alcoholismo, el e·t~ 
nol es el t6xico mAs i~portante en nuestra sociedad y le corresponden 
el mayor nllmero de muertes directa o indirectamente (accidentes, alte 
raciones hepgticas, neurológic~s etc), 
El aficohol atraviesa rapidamente todas las membranas biol6gicas excep­
to la piel, actuan con los componentes l!pidos de las membranas celu­
lares concentraciones elevadas desintegran la membrana. Tambi~n cambia 
la permeabilidad para el sodio y el potasio a nivel de membrana, depri 
me la actividad neuronal por acci6n directa. 
Se aba.orbe en forma inalterada por el est6mago e intestino, se detec-­
tan concentraciones. mbimas de 30 a 90 m!n, La ingestión de leche y -
grasas impide la abso~ci6n de alcohol y el agua la facilita. 
Su metabolismo da como resultado final C02 y agua, menos de 10% se eli 
inina sin cambios por orina, sudor y respiración, 
La energ!a liberada por la oxidación del alcohol es 7 Kcal/g, 

· El metabolismo del alcohol se lleva a cabo principalmente en hír,ado don 
de varios sístemas enzim~ticos oxidad el alcohol a acetaldehído. La en 
zima de mayor reelevancia es la deshidrogenasa alcohólica, se utiliza 
como cofactor el NAD, una segunda vía utiliza las catalasas localiza-­
das en los peróxidos de las mitocondrias y una tercera.ruta emplea el 
s!stema oxidante de los microsomas localizados en el retículo endopl~~ 
mico, esta Última ~uede ser la responsable de la tolerancia al etanol 
en los bebedores cr6nicos. 
El acetaldehído a su vez es convertido en acetil coenzima A y ac~tato 

por medio de la deshidrogenasaaldehídica mitocondrial. (tambi~n requiere 
del NAD como coofactor) y finalmente se metaboliza a C02 y ag~a a tra­
ves de vías bien establecidas, 
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Para fines prácticos se acepta que el etanol es metabolizado a 150 mg 
.~por Kg por hora al~cetaldeh!do se le invocan los efectos t6xicos, pero 
sus concentraciones permanecen bajas a pesar de niveles elevados de a! 
cohol en sangre. 
Los aminoácidos (principalmente la alanina) , la insulina y la fructo~ 
sa aumentan el metabolismo del alcohol, pero pruebas cl!nicas no corro 
boran su eficacia en el intoxicado. Por otro lado el metabolismo del 

. alcohol se reduce por el ayuno, el etanol reduce la absorción de nutri 
.entes como aminoácidos, calcio, glucosa, fosfatos y vitamina B12 que -
contribuye a la desnutrici6n de los bebedores crónicos, 
Produce hipertrigliceridemia por elevaci6n del glicer~l, reduce la gl!:!_ 
coneogenésis por disminuci6n en los niveles circulantes de alanina y -
produce hipoglicemia. Además cuando se oxida se produce NAD-H y como -
resultado el piruvato se convierte a l&ctato, y puede ocasionalmente 
~esencadenar acidosis 18ctica con hiperuricem!a por inhibici6n del : ,, 
!;~ido láctico para la excreci6n del !cido flrico, 

.Todas las estructuras del s!stema nervioso pueden afectarse desde cor­
t.eza hasta nervios periféricos y mflsculos 

'Los signos y s!ntomas son bien conocidos e incluyen dilatación pupilar, 
lenta respuesta luminosa, nistagmus, disartria, dismetr!a¡ ataxia, la­
bilidad emocional, incoordinaci6n y en grado avanzado estupor y coma 
~61). 

t1 ouadro ci!nico de la intoxicaci6n aguda esta influenciado por la d2, 
sis consumida, la motilidad g~strica, presencia de alimentos en el es­
toma~º· adem!s la sintomatolog!a dependen de la celeridad de la inges­
ti6n y del tiempo que permanezcan altas las concentraciones (62). Los 

.. sujetos no. acostumbraaos muestran signos de intoxicación con valores 
de. 5·0 a 100 mg/dl, mientras que una persona habi tuadamuestra signos de 
intoxicacien con cifras mayores de 150 mg/dl, con 200 m~/dl la mayor!a 
·de los individuos estan manifiestamente bl!lrrachos, La intoxicación es -
·gi'ave con 350 mg/dl y las s1..1periores de 500 rng/dl suelen ser mortales 
por ne~esidad, la dosis letal es 450 mg/dl (63), 

··~es 'compl;i:caciones sen depred~n del s!stema respiratorio, la ·encefa­
l~patia .111et~belica que puede ser resultado de hipoglicemia' . disturbios 
en d equilibdo ácido base e insuficiencia hepática, Léls traumatismos 
dé. la cabeza son frecu~ntes y la depresi~n neurológica puede enmasca-­
rar un cuadro de traumatismo de craneo, Cuando las. cifras qe alcohol no 
concuerdan con el cuadro cl!nico se buscar& otra posibilidad d#~agnós-
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tica (62), Una medida útil es la determinación de la osmolaridad s~rica, 
n la cual por cada 22 mOsmoles/Kg de agua existen 100 mg/dl de alcohol 
por ejemplo si la osmolaridad es de 356 cabe la posibilidad que halla 

· 300 mg/dl de alcohol y .el coma puede ser secundario a esta intoxicación 
' (64). 

El tratamiento es conservador, el mantener el patrón respiratorio con 
las diversas modalidades de ventilación mientras se metaboliza el tó-­
xico, deben evitarse el traúmá, la infección o la hemorragia (62), la 
infusión de glucosa debe ser precedida a la aplicación de tiamina 100 
mg I.V. para evitar u~a crisis de Wernicke en dujetos predispuestos(65), 
Los intentos para aceaerar el metabolismo y la eliminación con glucosa 
e insulina, esteroides, hormonas tiroideas han fallado. Los anal~pti-­
produjeron resultados 'discordantes y pueden complicar el cuadro por lo 
~ual estan proscritos, Algunos mencionan reducción rápida de los nive­
les de etanol en sangre con infusión de fructosa I,V. pero Levy demos­
tró su inefectividad y sus efectos colaterales como aumento de ácido 
drico y láctico, la carga de volumen necesaria para su aplicación (---
1000 ml)pueden indúcir acidosis importante e insuficiencia card!aca -­
respectivamente y no esta aceptada su prescripción (73), 

ALCOHOL METILICO 
Un buen número de intoxicados por metanol se deben a ingestión de bebi 
das etílicas adulteradas en destilerías clandestinas para elaborar whi~ 
key. Su amplia utilidad en la industrra como solvente para la fabrica­
ci6n de colorantes, lacas y plnturas, como anticongelante de radioado­
res etc, contribuyen para aumentar las cifras de intoxicáciones princ! 

'palmente en niños y sujetos desesperados por falta de alcohol, la int~ 
xicación oral es la más importante aunque puede absorberse el meta.nol 
por la piel o por v!as aereas, 
.La dosis tóxica es variable, ha ocurrido muerte por ingestión de solo 
6 ·ml, pero otros han sobrevivido con ingestión de 250 ml, Como criterio 
general se acepta que la DL 50 es.de 60 a 250 ml, 
La ingestión de alcohol metilico causa un estado de notable de ebriedad 
muy excepcionalmente, a no ser que se consuma en grandes cantidades, 
El metanol se oxida en el cuerpo por la deshidror,enasa, primern a for­
maldehÍrlo y linido f~rini r.o 1 posteT'Íorment1< <!r:tcn: metribol·i tor~ ::nn l nf1 ..i­

genten tfixicm:;, rimlios l''~T'O fHlpf•C:Í;.iJmr.mte ril formal<lr!t11r1o t.ir>11rrn 'tox'irL 
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dad espec!fica para nervio 6ptico y la retina, estos son responsables 

, de la acidosis por desacoplamiento en la fosforilación oxidativa, aun­
que el ácido fórmico contribuye directamente para la producción de a·ci 
dosis. 

¡ La velocidad del metabolismo del alcohol metílico es 5 a 6 veces menor 

• que la del etanol y corno la v!a enzimática es la misma aunque la deshi 
'drogenasa a1coholica tiene mayor afinidad al etanol, se puede inhibir 

competitivarnente la velocidad del metabolismo del metanol. 
'Los sfotomas por alcohol metílico ocurren 12 a 211 horas despu~s de la 
ingestión cuando se acumulan suficientes metabolitos tóxicos. Los ha-­

llazgos clínicos resultan de la combinación de diversos factores: a--­
cci6n depresora del SNC , acidosis, edema cerebral e hipertensión int~~ 
·craneana y acr.ión tóxica específica sobre el nervio Óptico y retina; -
los primeros s!ntomas son disturbios visuales (visión borrosa, diRlo-­
pia, fotofobia) vértigo_, cefalea y dolor abdominal (puede ser manifes­
tac.;i.l5n de pancreatitis), se puede observar hiperventilación c,ompensat~ 
ria a la acidosis, en étapas avanzadas hay debilidad general, delirio, 
disnea, cianosis y ceguera, crisis convulsivas y vómitos intensos, 
na concentración sérica de 100 rnl/dl tiene riesgo de producir pérdida 
<le la visión permanentemente, 
El tratamiento se iniciara de inmediato; se realizará lavado gástrico 
con soluciones salinas y bicarbonato de sodio, reposición de l!quidos 
y electrolitos, corrección de la acidosis con bicarbonato de sodio, -­
ventilación mecanica si es necesaria y la infusi~n de alcohol etilico 
para mantener concentraciones de 100 a 200 mg/dl e impedir el metabo-­
lismo del metanol, El edema cerebral se combatirá con soluciones hipe~ 
tónicas y esteroides, puede ser nebesarios los analépticos si existe -
disnea, cianosis y shock,- si existe delirio puede prescribirse fenoba~ 

bital o escopolamina y los ojos se proteje~an con vendaje, 
La diSlisis de emergencia por métodos extracorporeos esta indicado si 
hay cifra~ séricas de 5 o. mg.,dl o más. Para reducir al m!nimo el meta-­

boli smo del metanol se recomienda agregar al dialisante etanoi. 

ACIDOS Y ALCALIS 
Estas sustancias corrosivas se emplean en la industrla, para limpiar 
metales, el Scido acético(para permanentes del pelo), acido oxálico --

/ (desinfectantes), ~cido f6rmioo (pastilla• desodo•antes del b•Ool, ~e[ 
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do cr6mico (para fotagrafía) etc, Por lo r~gular las intoxicaciones gr~ 

ves se observan en los suicida ya que el dolor local impide su inges---

¡ tión. Se ha reportado.que la ingestión de 1 ml causó la muerte, la inh~ 
ilación también puede ser letal. La muerte ocurre en 50% de los enfermos, 

J La le~ión química puede ser local y generalizada. Loscalmente el ácido 
!·produce necrosis en las !reas ele contacto, se induce proteolisis y li~ 
jberación de leidos, la hemoglobina se licue y se convierte en hemátina 

¡ !cida. Las alteraciones generaler. son tr~stornos reoló~icos, vasculares, 

¡respiratorios que potencian la acidosis metabólica y respiratoria se--
1.cundaria a los efectos iniciales que pueden ser irreversibles. La in--

1 gesti~n del ácido ocasiona irritación y ~angrado,· con esfacelación de 
) la boca, el eeófago y estómago principalmente, en el píloro. La denuda 
1 ' -

ción y nécrosis suelen ser importantes. La peritonitis por perfora---
_ ción es infrecuente pero sumamente grave, 

Aparece dolor intenso en boca, faringe, cuello, abdomen, seguidos de 

hematemesis y diarrea sanguinolenta, generalmente coexiste shock, la 
boca Y. la faringe toman una coloración café pardusca y su apariencia 

es carbonosa, la coloración amarillenta es observada en la ingestión de 
ácido p~crico y n~trico, El diagnóstico de la lesión esofágica se debe 
realizar por endoscopia , de preferencia en las primeras 24 horas del 

accidente. 
En cuanto al manejo el edema de la .glotis puede ocasionar asfixia la 

cual debe ser prevenida o tratada con intubación nasotraqueal o tra--­

queostomia, mantener en adecuado aporte de soluciones parenterales y 

electrolitos cuando sea implícito, se puede emplear prednisolona a 2 mg 

por Kg. durante 10 días para reducir la posibilidad de estenosis resi­

dual, sus resultados aun estan en débate, Si existe la sospecha de peE, 
foración esofágica no se aplicará nada por vía bocal hasta practicar 

esofagoscopía, Si no existen manifestacio~es de perforación, el ácido 

debe diluirse de inmediato con grandes cantidades de leche o agua ---­
(cuando sea posible administrar 100 veces de la cantidad ingerirta), No 

practicar lavado r.~strico ni inducir la emesis. Esta indicada la admi­

nistración de analgesicos. 
Las complicaciones como la peritonitis o mediastinitis y estenosic tar 

dia requieren de tratamiento quirúrgico en la mayoría de los casos, 

En caso de ácido oxálico este compuesto se une al calcio y forma oxal! 

to dP calcio insoluble ' con reducción en el calcio sérico y puede pr~ 
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cipitar tetania. Se debe realizar cuantificación de calcio s~rico y oo :· 
regirlo con gluconato de calcio al 10%, Para precipitar el oxalato .se~' 
administrar! calcio por v!a oral en cualquiera de sus .formas. y· prieve..:. 
nir la precipitación de oxalato de calcio en los tubulos mediante Bl4a'!L 
des cantidades de l!quidos parenterales y orales si es posible,.·. 
Los hcalis fuertes como el hidróxico de amonio, hidróxido de potasio'; 
carbonato de potasio, hidróxido de sodio Clej~a ·, tabletas de clini--'­
test) y carbonato de sodio (sosa caústical, hipocl~rito de sodio (bla~ 

! queadores, amoniaco (limpiaestufas) etc, son capaces de intoxicar. El 
más frecuente es el hidrexido de sodio por su amplia variedad en uso·s. 
Lc;>s álcalis fuertes forman jabones con lai;; grasas y proteinatos ·con -­
las protefoas con subsecuente reblandecirniehto y necrosis de los teji4 
dos. La mortalidad ocurre en 5 a 30% de los pacientes, la solubilidad 

'. perrni te la penetración perdurable, Los efectos tóxicos son debidos .a : . 
' los efectos locaies del tóxico, la hematemesis con fragmentos de ~·~ca-· 

sa esfacelada y ia diarrea son comunes, la perforación del esófago y 

i estómago puedeh ser inmediatos u ocurrir despu~s de varios d!as (1). 
La boca y faringe muestran eritema en áreas gelatinosas necroticas, -­
las lesiones pueden extenderse a esófago y est6maílo, POr su extensión 
las lesiones se han clasificado en: 
GRADO I .- No ulcerativas, con manifestaciones m!nimas, 
GRADO II.- Ulcerativa leve, quemaduras de 1o y 2o grado, ardor de boca, 

! de faringe y esefago. Puede o no desarrollars13 estenosis tardia. 
GRADO III.- Ulcerativo grave, quemaduras extensas, dolor intenso, fie­
_bre y shock, siempre deja corno secuela estenosis, 

¡GRADO IV.- Complicado, edema de faringe, edema pulmonar, perforación -
con mediast;i.nitis, perica·rditis y/o pleuritis, f!stulas traqueo-esofá­
gicas, esófago aortica etc •. 

' '-Si hay recuperación inicial puede existir perforaci$n a los 4 ó 5 d!as 
No debe inducirse el vómito ni realizar lavado gástrico por la posibi­
'lidad de a11111entar el dafto tisular o c~usar complicaciones (por ejemplo 
broncoaspiración). 
Los neutrali~antes pueden producir reacciones exodrmicas que aum1mtan 
la les:ten, en caso de bicarbonato de aodio la producci6n de~ bGrbujas -
de C02 hace m'8 friables los tejidos.-' Se debe adm~nistar agua para r~ 
ducir la ex~ensi6n de las lesiones. Los esteroides se administran du-­
rante 3 semanas con objeto de evitar l'a estenosis residual( 51). Media!! 
te la esofagoscopia de puede apl~car ácido acético en las zonas lesio­
nadas hasta neutralizar totalmente el &lcali. Si coexiste hipocalcemia 



- 64 -
secundaria a la digestión de fosfatos esta indicada su reposici6n, Si 
hay sospecha de perf?ración se indicarán antimicrobianos "profilacti­
cos", La estenosis residual ocurre hasta en 95% de los casos recupe·ra 
. ' -
do~, las dilataciones esofpagicas se iniciaran en cuanto halla desap~ 
recido la lesi6n aguda, 

PLAGUICIDAS ORGANOCLORADOS 
tn los albores del siglo se inici6 el control de una serie de plagas 
que ocasionaban pGrdidas económicas en la agricultura y problemas de 
Salud Públuca , el rpoducto mas· empleado hasta los años 40 fué el DDT, 

' un hidrocarburo clorado que fue sustituido por una gran v.ariedad de -­
i productos, que son los responsables de un sinúmero de intoxicaciones, 

Estos compuestos se emplean para exterminar insectos o como raticidas • 
. El sitio de acci6n a ni\rel de SNC se desconoce, existe la sospecha que 
tr~stornos i6nicos diversos a nivel de la membrana citoplasm!tica son 
los implicados en desencadenar el complejo sindromático (166). 

Lo~ productos son el DDT con poca toxicidad, el endr!n (muy t6xico), -
el dieldrin y otros, La dosis tóxica es 10 mg/Kp, para el DDT y 0.2 mg/ 
Kg para el endr!n, 
La~ manifestaciones se presentan de una a 8 noras y giran en torno al 
SNC caracterizadas como incoordinación, inquietud, temblor y si es.gr~ 
've crisis convulsivas g~neralizadas, si la intoxicación es resultado -
de productos muy tóxicos puede haber apnea, hipertermia central y le-­
aiones dGrmioas anafilactoides. También existen manifestaciones gener~ 
les como nauseas, vómitos y diarrea (67). Se almacena en grasa y su a­
.cci6n suele ser prolongada. 
El ·laboratorio es inespec!fico y solo la determinación del organo-cló­
rado en jugo gSstrico, otros tejidos y sangre puede ser de ayuda di~g­
·.ri~stica, 

El tratamiento se encamina a tratar de remover el tóxico de la piel o 
tubo digestivo; son utiles para este fin loa em~ticos o el lavado gás­
trico y los cat!rticoa, Estan proscritos los laxantes oleosos porque 
favorecen su absorción, En casos de crisis convulsivas ne indica fenn­
barbital o algunos recomiendan el gluconato de c11lcio como anticonvul­
aivante espec!fico en estos casos y puede prescribirse con los cuidados 
que requiere, El balance electrol!tico y la ventilaci6n artificial h~n 
11ejorado la sobrev~da en estos paciEmtes. ( 68). 

INSECTICIDAS ORGANOFOSFORADOS, 
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Las in"toxicaciones por este,.tipo de pest:icidaa aue;l.en ser. graves,se ·e~ 
plean como insecticidas y se.empla,ron en el tratamiento de la Miaste,.,:-: 
'nia Gravis y el Glaucoma pere las reacciones adversas limitaron su uso. 
Se consideran derivados de go~do Fosfórico,se absorben por piel,apara• 
to digestivo y respiratorio,Pertenecen al grupo,de inhibidores irreve~ 
sibles de la colinesterasa lo cual peI'l!lite la acwnulación de grandes·­
cantidades de acetil dolina,la rapidez del abatimiento de la acetil ·co 
l;i.nesterasa esta relacionada con la gravedad de las manifestaciones •­
cl!nicas ,un decenso ligero y súbito por una pequeña dosis absor'bida r! 
pidamente puede dar lugar a signos severos.Los organofosforados se u-­

nen firmemente a los radicales fosfatos de los sitios activos proteicos 
con formaci5n de colinesterasa fosforilada, Al perpetuar la acción de 
la acetil colina su acción se esttmula y luego paraliza la transmisión 
en las sin~psis colin~rgicas y escasamente en las adrenérgicas(69). 
Loe signos y sfotomas se clasifican en mu:;icarinicos (Parasimpáticos) -
como broncoconstricción,disnea, aumento de secreciones bronquiales, -
hipoxemia, hiperpania, edema pulmonar, náuseas, v6mitos, incontinencia 
fecal y vesical, sialorrea, diaforesis, bradicardia, miosis, hipoten-­
si6n arterial por disminuci6n del ~asto cardíaco; y nicotínicos (simp! 
tices.y motores) como fasiculaciones, parestesias, fatiga múscular in­
cluyendo los músculos respiratorios, palidez, ta~uicardia, hipertensión 
arterial y mqnifestaciones del SNC como ansiedad, insomnio, coma, con­
yulsipnes, depresión del centro respiratorio y cardiovascular (26), 
El tiempo de inicio se relaciona a la vía de entrada, la severidad es 
variable y es directamente proporcional a la cantidad de colinesterasa 
inactivada, Los hallazgos m!s severos se deben a fatiga de los múscu-­
los respiratorios y del centro respiratorio que agrava la hipoxia, coa~ 
yuvado por e¡ exceso de secreciones, la frecuencia cardíaca y la ten-­
si6n arterial se elevan inicialmente pero luego disminuyen, la miosis 
se encuentra en la mayoria de los pacientes y tiende a persistir hasta 
la muerte, Las caracter!sticas son las fasiculaciones, sialorrea, dia­
foresis y lagrimeo adernh de las secreciones bronquiales excesivas. 
Las manifer,tacion~s clínicas y la determinación de colinesterasa en -­
plasma son los parámetros· m~s utiles para llegar al diagnóstico, La -
pseudocolinesterasa (colinesterasa plasm&tica) es rn~s fácil de cuanti­
ficar y tiene valor pron6stico y terapeútico. El cuadro clínico se hace 
evidente en las intoxicaciones agudas cuando se inhibe m&s del 50% de 

la colinesterasa plasm~tica (aunque son mínimas), la intoxicación es -
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· ·1eve cuando disminuye del 20 al 50\ del no!'lllal, se considera moderada 
cuando hay del 20 al 50\ del normal, y es grave cuando las concentra-­
eiones son menores al 10\, Los valores normales son 0,44 a 1.63 en los 
hombres y 0,24 a 1,54 en las mujeres, la recuperación de la colineste­
rasa en intoxicaciones graves requiere 4 semanas cuando no se aplica -
pralidoxima (43) .• 

El tratamiento se encamina a mantener las funciones respiratorias a -­
veces requiriendo ventilaci6n mecSnica. El lavado p,~strico,de ojos o -
bafto son indispensables para remover el t6xico no absorbido, 
La reposici6n de lfquidos en cantidades g~nerosas _impide lñ deshidrat~ 
ci6n y las complicaciones. Los cuidados del paciente neurológico y las 
crisis convulsivas controladas con difenil hidanto!na son puntos impo! 
tante en la ~tapa aguda d~ la enfermedad, La administración de atropi~ 
na y pralidoxima como se indico en la ·secci6n de ant!dotos mejoran el 
pron6stico cuando se administran combinados más que cuando se aplican 
en forma aislada (51,66), Generalmente la crisis dura de 24 a 48 horas 
y el paciente debe ser vigilado por este lapso, Los pacientes que re-­
quieren atropina deben ser observados continuamente en la UTI. 

DESTILADOS DEL PETROLEO 
Los desdlados del petroleo; aceite diese·1, gasol~na, kerosene, tinher, 
adelgazador de p!ntura, aceite mineral, sellador,'etc. son l!quidos, -
contienen principalmente hidrocarburos y fOn usadó corno combustibles y 
solventes, En Es tado Unidos ocurren apr~1(imadamente 100 muertes anua­
les por estos productos y son responsables, de 2000 ingresos hospitala­
rios, 
La ingesti6n de 10 ml puede ser mortal, pero se pueden tolerar hast~_: 
250 ml. Los destilados son depresores del SNC, lesionan las neuronas -
por diso~ución del componente l!pido de las mismas. 
La inhalaci6n de gasolina o kerosene precipitan entidades parecidas a 
la intoxicaoi6n etflica. La aspiraci6n de estos compuestos durante la 
ingesti6n es causa de irritaci6n pulmonar, Los principales hallazgos 
Ron la irritaci6n pulmonar y depresi6n del SNC, en casos ap,udos existen· 
n!useas, v6mitos, la alteraci6n respiratoria se mani~iesta por tos con 
expectoraci6n a veces sanguinolenta que puede _llep,ar al edem11 agudo pu!_ 
monar y fiebre. Si se ingiere una cantidad mayor de 1 ml/Kg aparecen ~. 

manifestaciones de depresi6n neurol6gicas como debilidad, v~rtigo1 br~ 
dipnea y convulsiones, la hipoxemia y las alteraciones áddo-base pue·:..; 
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'den precipitar fibrilaci6n ventricular. 
La ingestión de estos productos irrita las membranas del tracto gastr~ 
int.est;i.nal y frecuentemente los v6mi tos o regurgitaciones facilitan su 
paso a vfas respiratorias. Por· su baja tensión superficial la posibi1i 

1 . -

, ·dad de dise111inación es amplia y la producción de edema pulmonar no es 
incomun asociado a neumonitis qu!mica, 
Si el paciente ingi~ió m!s de l ml/Kg se procede a realizar lavado gá~ 
trico previa ;i.ntubaci5n, esta maniobra se realiza tambi~n si existe d~ 
presión del SNC. La ingestión menor de 5 ml insta a una posición cense~ 
vadera (26), Los catArticos oleosos no debe utilizarse por pelip,~o de 
producir neumonia qu!mica por aspiración coadyuva al efecto del petre-

l leo, con este fin se emplea el sulfato de magnesio. Cuando el paciente 
1 v6mita debe inclinarse m!s alla de las caderas para prevenir la br'o!! 

coaspirac;i.ón, 
Si aparecen signos de insuficiencia respiratoria o hipoxemia se inici~· 
r! oxigenoterapia sugun las necesidades del paciente, No estan indica­
dos los esteroides ni antibioticos profilácticos ni las aminas simpát~ 
cas por el peligro de inducir fibrilación ventricular en el corazón -­
sensibilizado (26), 

HONOXIDO DE CARBONO 
'Es un producto de combustión incompleta de productos or¡i;áni'cos y por 
sus caracter!sticas de incoloro, insipido e inodoro es utilizado como 
medio para suicidarse, Se calcula que la emisión t?tal de monoxido de 
carbono (CO) es de 232 millones de toneladas por año. Les gases de es­
cape producidos por combusti6n interna en motores contiene 4% de co, -
el humo de cigarrilos·y pipas puede llegar a contener 4% de co. Los e­
fectos tóxicos son resultado de hipoxia tisular, el CO se compina con 
la hemoglobina para formar carboxi hemoglobina, como ~l CO y el 02 r·e~ 

ccionan con la hemoglobina en el mismo sitio Sctivo ei cual es 200 ve­
ces m's afin para el primero, la hemoglobina es incapaz de transportar 

. ·02, la carboxi llemoglobina tambiEin reduce la disponibilidad de 02 por 
los tejidos y esto explica la anoxia mSrcada que se presenta aun con -
cifras aceptables de oxi-hemoglobina, 
El grado de oaturaci6n de hemoglobina por CO depen~e de liJ conc1mtra-­
ci6n del gas en el aire y del tiempo de exposici6n, tamb.i~n la sP.veridm1 
de la hipoxia esta relacionada con el estado de actividad, las demandas 
de 02 y la, c'1>ncentra,ci6n de hemoglobina. 
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;Existe correlaci5n entre las cifras de carboxihemoglobina y lo~ R~nto­

.mas: 

.o a 10% ausencia de sintomas, 
;11 a 20% cefalea moderada, 
:21 a 30% cefalea intensa • 
. 31 a 40% se agregan nauseas 1 v6mitos, debilidad, Rl teraci.oncrn visuales 
.y piel y labios de color carmes!. 
'.41 a 60% taquicardia, taqui.pnea, convulsiones, coma y rnidT':iaRiG con il­

irreflexia. 
1 

~Más del 60%: depresi5n respiratoria 1 cardiovascular y muerte. 
1 • 

iEn inhalaci6n de altas concentraciones de CO puede Robrevenir inconcien 
lcia r!pida, Se han descrit~ además fiebre, diaforesis, hepatomegalia, -
l1eucocitosis, diatesis hemorragica albuminuria y glucosuria así como~ 
lnomales en el electrocardiograma por hipoxia miocárdica, Puede haber~ 
dema cerebral e hipertensi5n intracraneana por aumento de la permeabi­
lidad de los.capilares hip6xicos, El principal signo es la coloración 

carmesi de los labios y mucosas. 
Si se mezcla 1 ml de sangre con 10 ce de agua y 1 ce de hidr6xico de -
sodio y la soluci6n se torna amarillenta se infiere que la carboxihem~ 
globina es menor del 20\,por el contrario se torna o permanece rosada 
la concentraci6n es mayor al 30%. 
El tratamiento se encamina acorregir la anoxia con ox!geno al 100%, en 

casos graves mediante intubaci6n orotraqueal, esto propicia el reemp1~ 
zo de CO por 02 y revertir la hipoxia con oxigeno diluelto en el plas­
ma.· Para reducir las demandas de 02 el paciente debe permanecer total­
mente inmovil, Para tratar el edema cerebral se recomienda la dezarnet~ 
sona a 0,5 mg/Kg y manitol 1 a 2 g por Kg T.V. cada 6 horas, No esta -
indicada la hipotermia ni los anal~pticos. Con oxigeno al 100% la vida 
media de la carboxi-hemoglobina se acorta a una o 2 horas comparado a 

con 4 a 5 horas al medio ambiente. El oxigeno hiperbárico es útil en -
casos severos porque m's ox$geno es disuelto en plasma y la vida media 
de la carboxihemoglobina se acorta a 23 minutos. La presjón arterial -

de 02 no refleja el grado de carboxihemop,lobina .. 
Ant"eA <JUfl pasen 15 a 30 m~nut"o:i, la P.Xilnr.u·i nentT'am1 fu:d óri mm s;rni~rP. -

t'resr!a ce util ya que introducl'! hemoglobin,1 1i bre y fJP. T'í!'l 1J.ir-ir<rn apro­
ximadamente 2000 ml de recambio, Laa secuelas pueden presentarse fli eJ 
tratamiento es demorado. 
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SALICILATOS 
El ácido o-hidroxibenzoico ,. es un analghico antipirético y antiin-­
i'lamatorio que ocasiona numerosas intoxicaciones, Se calcula que la -
dosis letal es de 200 a 500 mcg/Kg. La velocidad de absorc;iSn var!a 
con el tipo de salicilato, pero el pico sérico se alcanza de 30 a 60 
m!nutos y perdura hasta 4 horas, 
La aspirina es hidrolizada en acetato y salicilato por las esterasas, 
este salicilato pued'e ser excretado como tal, pero la mayor parte es 
transformado en conjugados hidrosolubles que son rapidamente P.limina­
dos por el rinón, (4), 

Los salicilatos actúan como estimulantes del metabolismo general ca-­
paz de desacoplar la i'orforilación oxidativa con aumento de la produ~ 
ción de C02, la excreción de bicarbonato con sodio y potasio e inter­
cambio de hidrogeniones intracelulares por potasio extracelular act~ 
an para producir la hiperventilación refleja, El desacoplamiento de 
la fori'orilación oxida ti va también contribuye a la producción de hi-­
pertermia marcada, con lesión.neuronal adicional, ~oncentraciones tó­
xicas de salicilatos disminuyen la concentración cerebral de glucosa 
aun en presencia de glucemia normal que contribuye a perpetuar el ed~ 
ma cerebral, existe además interferencia en el metabolismo de los l!­
pidos y carbohidratos pudiendo inhibir los s!stemas de aminotransfe-­
rrasas e hidrogenasas y causan acumulación de ácidos (aceto acético , 
beta hidroxibut!rico, pirúvico y glutmnico) orgánicos, además los sa­
licilatos interrumpen la eliminación renal de cetonas y otros ác!idos, 
y como la alcalosis respiratoria es insuficiente se desarrolla acido­
sis metabólica ( 50), El ácido salicS'.lico contribuye poco' en forma di­
recta para la producción de la acidosis. Los salicilatos ocasionan -­
discrasias sangu!neas por disminución del factor VII y disminuyen la 
adhesión plaquetaria, Con la reducción del glucóp;eno hepático y el a~ 
tagonismo al cortisol para gluconeogénesis se precipita la hipoglice­
mia. 
Los pacientes que ingieren rutinariamente salicilatos manifiestan gr~ 
dos moder-ados de intoxicación "Salicilismo" manifestado por tinitus, 
hipoacusia, vértigos etc, A mayores dosis existe disnea, náuseas, vó­
mitos, diaforesis, diarrea, fiebre, somnolencia, cefalea, trastornos 
visuales y mentales que asemejan intoxicación et!lica sin euforia, La 
taquipnea e hiperpnea son caracter!sticas de la siguiente fase, a me­
nudo existe hiperpir~xia acentuada; en la intoxicación grave predomi-



- 70 -
na la acidosis mixta, puede ocurrir coma y/o convulsiones, sangrados, 
'edema pulmonar no cardiog~nico por aumento en la permeabilidad del en 

'; -
dotelio pulmonar. 
Tambi~n .se puede observar deshidrataci6n, manifestaciones de hipokal~ 
mia, hipoglicemia y erupciones cut!neas, 
El diagn6stico se establece por determinaci6n de salicilatos en san-­
gre. En orina la soluci6n dp,, cloruro f~rrioo al 10% es útil para iden 
tificar salicilatos, la mezcla toma un color roja borgoña cuando es -
positiva. 

· Con respecto a la terapeGtica a~n se reoomienda tomar como base el no 
mograma de Done para estimar la severidad de las intoxicaciones por -
estos f!rmacos Cnomograma l) (7ij). 

El tratamiento consiste en la inducci6n de emesi~ o lMJado g!strico 
seguido de la administraci6n de carb6n activado y lue~o un laxante 
tipo osm~tico, La hipoglioemia se evitará con altas infusiones de gl~ 
c~sa puesto que en forma experimental se conprob6 mayor sobrevida en 
ratas que no tuvieron hipoglicemia.Evitar la acidosis es primordial 
en el manejo .C53) cuando el d~ficit de base es importante la infusi6n 
de bicarbonato de sodio es necesaria. La depresión respiratoria requi 
ere de soporte ventilatorio, la depuraci6n de salicilatos aumenta 10 

a 12 veces cuando el pH urinario se eleva a 7 u B. La acetazolamida 
a pesar de alcalinizdr la orina puede agravar la acidosis. La admini~ 
tración de vitamina K mejora los trastornos de la coagulación y es 
Gtil el plasma fresco y concentrado plaquetario en casos graves. 
La dtalisis peritoneal, hemodi!lisis, hemoperfusión se prescriben --­
cuando las cifras de salicilatos exceden a 90 mcg/100 ml, si el pa--­
ciente ingiri6 otra droga, si evoluciona mal a pesar del manejo, si e 
xisten alteraciones severas en el equilibrio ácido-hase o si los niv~ 
les de salicilatos aumentan a pesar de la terapia (4). 

ACETAMINOPEN 
El acetaminofen es un analg~sico y antipir~tico sin efecto antiinfl~ 
matorio, como se mencion6 anteriormente el acetaminofen ha desplazado 
a los salicilatos en las intoxicaciones graves, particularmente en 
los njños a los que se indica con mayor frecuencia, Asimismo en inte~ 
tos suicidas es relativamente comun cuando las intoxicaciones son de 
etiolog!a mtxta. La mortalidad es del 2 al 10\. Se estima que en !n-­
glaterra y Gales se atienden cerca de 7000 pacientes intoxicados por 
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Nomop;rama 1 

mg/dl 

?. ~º~ 

'·ªº 160 &=Intox. severa 
+= " moderada 

1?.0 t't: " leve 
#=Asintomático 

90 

70 

50 

1rn 

30 

20 # 

1 ?.t¡ 36 60 Horas 

Nomograma para estimar la severidad de la i~ 
toxicaci6n por los niveles s~ricos de salici 
latos a diversos intervalos despu~s de la i~ 
gesti6n de una sola dosis 

Done~· Pediatrics 26,BOO, 196Q 
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acetaminofen anualmente. 
El acetaminofen es un metaboli to de la fenacetina, cuando se admini1fpo 
tra a dosis terapeGtioas de 10 mg/l<g/doeis, el 94\ de la droga se ·c·~.A' 

juga en metabolitos polares in~rtes C!cido glucoronido o sulfato.> :<flit: 
se eliminan por orina. El 3.8\.se hidr~xila para formar la N-aceÚi ·~.: 
dihidroquinona (metaboli to t6xioo) y en presencia del glutati6n hepá·~. 

tico se transforma en !cido mercaptGrico (49) metabolito inerte. 
Cuando ocurre la sobredosis las v!as de conjugación se saturan, su .a~:. 

mento en la fracción de la droga no conjugada activa el citocromo P~ 
450, se depletan las concentraciones y los metabolitos libres se unen 
coovalentemente a las macromol~culas hepaticas que causan necrosis 
(50). Por lo tanto el principal organo involucrado es h!gado, cuan~d 
se ingieren mas de 8 gen una dosis generalmente existen trastornos· . . 
funcionales, pero cuando se ingieren 15 g en pacientes previamente · -,-· 
sanos y 10 g en sujetos con afección nep!tica previa las manifestacii 
nes cl!nicas son evidentes. Concentraciones s~rioas mayores de 250·mog/ . . .,,.,· 
ml a las 4 horas tambi~n indican lesión hep!tica ( 51). Por otro. lactp'i 
existen disturbios renales, cerebrales y cardiovasculares que no son 
frecuentes. 
El cuadro cl!nico consta de 3 fases: la primera se inicia de 12 a 24. 
'horas existen n!useas, v6mitos', anorexia, palidez, letargia, La fase· 
II de 24 a 72 horas se manifiesta por dolor en Srea hepStica, icte­
ricia, oliguria y sangrados, El la fas• III después del tercer d!a-­
existen manifestaciones de encefalopatia con crisis convulsivas y coina, 
manifestaciones de insuffoiencia card!aca y renal, El laboratorio c·o~ 
prueba los signos de Insuficiencia hep!tica con hiperbilirrubinemia, 
elevación de transaminasas, hiperamonemia, hipoglicemia, prolongaci8n· 
de los tiempor de protrombina y parcial de tromboplStina, retención de' 
azoados, acidosis metabolica etc (46), 

El trata miento esp·ec!fioo independiente de las medidas de sosten, fud 
inicialmente la cisteamina (50). Prescott·recomienda iniciar con 2 g 
y continuar con 1.6 g para 20 horas hasta disminuir las cifras de ace 
taminofen a 150 mcg/ml o menos. Los efectos cola'terales son nauseas, 
v6mitos, rubicundez, somnolencia persistente incluso coma, por lo que· 
se opt6 por la N-acetilciste!na (secci6n de ant!dotos) cuyo tratamie!:!_ 
to es efectivo (49) si se administra antes de 10 a 12 horas de haber · 
pasado la ingesti6n y después de 15 horas su aplicación carece de be".; 
neficio. Su efectividad es mayor a la cisteamina y de menor toxici••' 
dad, Se administra por v~a oral, pero se puede aplicar por v~a I.V.a · 
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150 mg/Kg, seguido de 50 mg/Kg en 4 horas y luep,o 1 mg/Kp,/hora dura~ 
te 16 horas. Tambi'n se puede aplicar en aereosol. 
Se demostr6 que si la fase ar,uda es superada, las secuelas son m1ni-­
mas. 



CONCLUSIONES 
Desde el origen de la humanidad las intoxicaciones son eventos relati 

vamente frecuentes, en la actualidad guardan cierta relevancia en los 
problemas sanitarios, los paises desarrollados tienen una mayor inci­
dencia de intoxicaciones por depresores o estimulantes del S,N,C, y -
los analgésicos también tienen un papel importante, El primer lugar 
es ocupado por el alcohol practicamente en todo el orbe, El grado de 
intoxicaci6n es directamente proporcional a los siguientes factores: 

solubilidad, difusibilidad, dosis, presencia otros fármacos, vía de 
administraci6n, vel~cidad de eliminaci6n, momento de administraci6n, 
peso, sexo, raza, enfermedades adyacentes y tolerancia. 

Las manifestaciones clínicas son generalmente poco conspicuas, cual-­
quier paciente con alteraciones neuropsiquiatricas inexplicables debe 
hacer sospechar en intoxicaci6n, un examen clínico completo podrá en 
algunas instancias corroborar el diagn6stico, Algunos signos sugesti­
vos son el coma sin lateralizaci6n, hiperemia conjuntival, modifica-­
ciones en el diSmetro pupilar y disturbios cardiovasculares y respir~ 
torios en sujetos previamente sanos hacen sospechar fuertemente el 
diagn6stico. 
Se fundamenta el diagn6stico pÓr laboratorio con la determinaci6n del 
t6xico en plasma o secreciones o sus metabolitos. Los trastornos fun­
cionales también se pueden comprobar por variados examenes de labora­
torio. 
Ei tratamiento persi~ue cuatro objetivos; manejo de sosten de los or­
ganos involucrados, impedir mayor absorci6n del t6xico, tratar de ace 
lerar la excreci6n y neutralizar o revertir los efectos del veneno. 

La medida principal es el soporte de los aparatos y sístemas lesiona­
dos, asep,urar la oxigenaci6n, mantener el equilibrio ácido-base, el -
balance hidroelectrolítico, y los cuidados neurol6gicos del paciente 
comntono son parámetros con los que m~s del 90\ de los casos mejoran. 

El r1~alizar lavarlo p,ástrico o inducir la emesis es de gran valov cua~ 
do la intoxicaci5n es por vía digestiva y no han transcurrido 4 horas 
dr.l accidente, del minmo modo estan indicados los catáriicos y el ca~ 
bon ar.tivado que actua como adsorbente para una P,ran variedad de dro-­
nas. Pueato que la mayoría de los venenos se eliminan por orina,en g! 
neral se promovcra una diuresis mayor de 150 ml por hora a base de -­
diuréticos y soluciones parenterales. El empleo de diálisis se restrin 
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ge a las intoxicaciones p;raves con venenon diaJ.isribles, se opta por h.!:. 
modiSlisis por la mayor rapidez para remover el tóxico, no olmt;inte -

en las Unidades de Terapia Intensiva p,enorñl puede recurrirne a la 
diálisis peritoneal por su facilidad en J.;¡ técnica y requerir nolo 

cuidados ordinarios de control. 

Infortunadamente son escasos los antídotos y rintap,onistas disponibles 

en México pero se deben reconocer los padecimientos que requieren de 
estos productos para modificar la historia natural. 
El equipo médico que atiende las Unidades de Cuidados intensivos es­

ta capacitado para asumir la responsabilidad del maneio en los pa--­
cientes severamente intoxicados, lo cual contribuye a disminuir la -
morbiletalidad en forma espectacular en este grupo de engermos po-­
tencialmente recuperables, 
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