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1. OBJETIVOS. 

1. Recopilar y reunir Jnfonnaclón acerca de las dosis de antldotos o agentes qulmlcos 

de elección, para el tratamiento do Intoxicaciones águdas potenclalmente let:les. 

2. Describir y desarrollar con algunos ejemplos representativos. los mecanismos de 

la Terapéutica Antidótlca. 

3. Con la lnfonnaclón recopilada, elaborar un antidotario en orden affabétlco de fácil 

acceso. 



2. INTRODUCCION 

La toxicologla es una ciencia multidisciplinaria, y como tal recurre a diversas ciencias básicas. se podrla 

definir a la toxicologla como el estudio de las acciones nocivas de las sustancias qu/micas sobre los mecanismos 

biológicos, a la par que estudia los mecanismos de producción de tales acciones y los medios para 

contrarrestarlas, as/ como los procedimientos para detectar, identificar y determinar tales sustancias y valorar su 

grado de toxicidad. 

Esta ciencia se ha desarrollado en tres principales áreas según la orientación de las organizaciones que 

actúan en el campo de esta ciencia. Estas divisiones son: Ambiental, Económica y Forense 142]. 

Tabla l. 

División de la Tox/cologla según Loomls. 

FARMACOLOGIA 

TOXICOLOGIA Palologla 
Qui mica 
Biologla / t~ 

AMBIENTAL ECONOMICA 

Polución Desarrollo Med. 
Residuos Aditivos Alim. 
Hig. Industrial Pesticidas 

Insecticidas 

Rsiologia 
Sanidad Públlca 
lnmunologla 

FORENSE 

Diagnóstico 
Terapéutica 
Aspectos Médico 
Legales 



De acuerdo a esta clasificación, se puede observar que el tema desarrollado en este trabajo se Incluye dentro 

de estas tres ároas, y para comprender el porqué, es necesario explicar cada una de elles de una manera breve: 

Toxlcologla Amblantal, ésta se ocupa !undamentalmente de los efectos nocivos de las sustancias qulmlcas que 

el hombre encuentra Incidentalmente porque están en la atmósfera, o por contacto durante actividades 

profesionales o recreativas, por ingestión de sustancias alimenticias que contienen sustancias tódcas naturales ó 

residuos qulmicos, o por Ingestión de agua que contiene contaminantes qulmicos ó biológicos. 

Toxlcologla Económica, es la rama que se ocupa de los efectos nocivos de las sustancias qulmicas que se 

administran intencionalmente a un tejido blológico con el propóstto de conseguir un efecto determinado. 

Toxlcologla Forense, es la rama de la toxlcologla que se ocupa de los aspectos médicos y legales de los 

efectos nocivos de las sustancias 

qulmlcas sobre el hombre. 

Los aspectos legales Incluyen la adquisición de información concerniente a la relación causa-efecto entre la 

exposición a una sustancia qulmlca y sus efeclos nocivos. Los aspectos médicos se refieren a et diagnóstico y 

tratamiento de los efectos pe~udicialas de las sustancias qulmicas. 

Con las descripciones anteriores, se puede entender que estamos expuestos a cualquier tipo de Intoxicación 

(ambiental: Intoxicación con plomo, metales pesados, etc.; económica, aditivos alimenticios, lnsec1!cldas.), pero 

enfocaré la atención a la toxlcologla forense, ya que se tratará de establecer un diagnóstico y tratamiento a 

dichas Intoxicaciones. 

Como se mencionó anteriormente, dirigiendo la atención a los aspectos médicos, se sabe que a nivel mundial 

las Intoxicaciones agudas son hoy en dla uno de los fenómenos psicosoclales más importantes, y su Incidencia 

se Incrementa (10J. 



Se cree que las estadlsticas sobre la Incidencia de Intoxicaciones debidas a sustancias qulmicas son 

incompletas. En las áreas rurales, las inloxlcaciones son de tipo accidental u ocupacional, mostradas por la falta 

de información acerca del peligro que representan las sustancias con las que se tiene contacill (p.ej. insecticidas, 

fertilizantes); por el contrario, en las éreas industrializadas, se reg;stran més inloxlcaciones voluntarias (intenlos 

de suicidios) demostrando con esto que existe el conocimienio acerca del peligro de esos produclDs [29]. 

La gran mayorla de accidentes caseros ocurren a ninos menores de 5 anos, mientras que los 

au1oonvenenamientos deliberados se presentan frecuentemente en grupos de edad más avanzada [10]. Un 

fenómeno observable, es el hecho de que cfichos autoenvenenarnienlDs son más frecuentes entre las mujeres en 

una relación 2:1 con respecto a los hombres [45], pero la mayorla de los casos no son reportados contribuyendo 

con eslD a "falsear' la inlonnación que pueda recopilacse, y aunque las estadisticas no sean del todo reales, si 

son signfficalivas. 

Tradicionalmente, la creencia popular es de que para cada envenenamienlD existe un antldoto. Sin 

embargo, el número de antidotos especificas es muy pequeno y el número de inloxicaciones para las cuales 

existe un antidoto especifico, algunas veces abarcan únicamente el 5% de las intoxicaciones clinicarnente 

significativas [13]. EslD es, hablando de los casos que son reportados, ya que se sabe que una gran mayo<la 

de casos pennanecen en la obscuridad al ser manejados "convenientemente' en casa [6]. 

Es por estas causas, que mediante la recopilación de lnfonnación de diversas fuentes bibliográ!icas, se 

elaboró un trabajo con el cual se pueda disponer de un procedimiento terapéutico accesible, ya que en la 

bibllografla es dificil encontrar IDda la infonnación requerida en una sola referencia, consliluyendose de e3t.; 

fonna en una gula rápida de la terapéutica antidótica para el tratamienlD de Intoxicaciones agudas 

Po"tencia!mente letales, primeramente exponiendo con ejemplos representativos los mecanismos en los cuales se 

basa ésta, y por último construyendo un 'antidotario' en orden alfabético, presentando dosis de antódolos o 

agentes quimicos y la técnica apropiada recomendable para superar los slntomas de la intoxicación. 
10 



3. GENERALIDADES. 

Las intoxicaciones accidentales en ni nos, y en las sobredosis deliberadas en suicidios y homicidios en 

adultos, constituyen el principal origen de mortalidad en muchos paises, los datos estadlsticos revelan que 

decenas de miles de personas mueren anualmente debido a intoxicaciones accidentales, suicidas y homicidas, 

es claro que se deben Incrementar los esfuerzos para prevenir ta Incidencia por sobredosis y reducir la 

mortalidad debida a sobredosis suicidas. Sin embargo, a pesar de todas las precauciones, las 

Intoxicaciones/sobredosis accidentales y suicidas continuaran y seguirán siendo un importante problema en 

nuestra sociedad, por lo cual se debe estar preparado para tratartas rápida y efectivamente (60]. 

El efecto nocivo de una sustancia qulmica puede ser desde un débil hasta un grave deterioro funcional que no 

Hega a la muerte. En e3tas condiciones son útiles para prever.Ir otras lesiones, los procedimientos 

especificamente destinados a íimitar la Intensidad del efecto ó a invertirto. 

Estos procedimientos se designan como "procedimientos anUdóticos" ó "terapéutica antidóUca" y hacen 

uso de anUdotos y antagonistas (42] cuya clasificación y definición se hace necesaria. 

l. AnUdoto. Cuando la sustancia que se opone al efecto tóxico lo hace actuando no sobrn los receptores 

biológicos, sino sobre el propio tóxico, hablarnos de un antldoto. De esta fonma, el anUdoto se encuentra a la 

acción del tóxico por inactivación 6 impidiendo su conexión con los receptores (54]. 

l.A. Mecanismos de Acción da los Antidloto1. Si el antidoto actúa sobre el tóxico y lo inactiva o impide su 

acción, podrá realizar esto por varias vlas: 

a) Destrucción del tóxico. 

b} Bloqueo. 

e) Transfonmación en producto menos tóxico. 

11 



Tablall. [54] 

Claalflcaclón de los antldotoa por su mecanismo de acción. 

Mecanismo l. Mediante des1rucclón o transformación qulmica. 

a) Neutrallzaclón. 

i) De écldos, ejemplos: 
clorhldlico 

li) De illcalls, ejemplos: 
amoniaco 

b) Oxidación, ejemplos: 

alcaloldes 

e) Reduccl6n, ejemplos: 

fósforo 

Mecanismo 11. Mediante bloqueo. 

Jabones, bicarbonatos, 
hidróxidos cfüco, 
magnésico ó alumlnlco. 

limón, vinagre; ácidos 
cllrlco ó acéllco. 

permanganato potásico. 

sulfato de cobre. 

a) Dilución para disminuir la concentración del tóxico, procurando utilizar sustancias no asimilables, ejemplos: 

causticos,alcohol 
disolventes, fósforo 
Insecticidas 

12 

agua 
aceite mineral 
aceite mineral 

(continúa) 



b) Adsorción del tóxico, ejemplos: 

tóxicos diversos 
alcaloides, toxinas 

c) Absorción del tóxico, ejemplos: 
metales, cáusticos 
diversos 

d) lnsolubflizaci6n ó precipitación del tóxico, ejemplos: 

bario 
nitrato de plata 
heparlna 

e) QuelaciOn, ejemplos: 
mercurio 
plomo 
cobre 
hienro 

Mecanismo 111. Transfonnación en producto menos tóxico, ejemplos: 

cianuro 
cianuro 
yodo 

13 

carbón activado 
caolln, alúmina 

agua albuminosa 
resinas de cambio lónlco 

sulfato sódico 
cloruro sódico 
protamina 

BAL 
BAL, EDTA 
EDTA, penicilamlna 
deferroxiaTilna · 

tiosulfato 
metahemog!oblna 
almidón 



11. Antagonista. Es el fllnnaco que se opone a la acción del tóxico. Esta oposlcl6n se puede realizar por dos 

mecanismos: compitiendo con el tóxico por el receptor ó estimulando una actividad orgánica contraria a la 

Inducida por el tóxico para que anule ó supere ésta (54). 

ti.A. Claslflcaclón de los antagonistas. Existen dos tipos de antagonistas 

a) especificas 

b) inespecificos. 

Antagonistas Ea¡lf)Clflcos. Son los que actúan sobre el mismo receptor que el tóxico, compitiendo con él de 

forma que prevalece el que se halla en mayor cantidad, puede bloquear el recepto!' antes de que lo haga el tóxico 

ó desplazar a éste de su unión Interrumpiendo la acción tóxica. 

Antagonistas lnaapeclflcoa. No actúan sobre el mismo receptor qué el tóxico, sino sobre otro muy diferente en 

el cual producen una acción que se opone a la originada por el mismo. 

11.B. Mecanismos de Acción de los Antagonistas. Los antagonistas se oponen a la acción del tóxico por los 

siguientes mecanismos: 

a) Favoreciendo su eliminación. 

b) Compitiendo en su metabolismo para que no se formen metabolllas 

mas tóxicos. 

c) Compitiendo con el tóxico por los receptores especlñcos. 

d) Recuperando ó superando et defecto funcional. 

111. Dosis/Electo. 8 efecto de un tóxico es dependiente de la dosis, 6 más exactamente, de la concentración del 

producto en el lugar de los receptores 6 zonas de acción, pero ésta concentración es a su vez función del tiempo: 

14 



Tablalll. (54] 

Claslficaclón de los antagonistas por su mecanismo de acción. 

Mecanismo l. Favoreciendo la elfminaciOn del tóxico. 

a) Eméticos 

b) Purgantes 

e) Diuréticos 

d) Desplazadores 
gases 
bromuro 

Ejemplos: 

Ipecacuana, apomorfina 

sulfalo sódico O magnésico 

tiazldas, peifusiones de 
manttol, urea, etc. 

oxigeno 
cloruro 

Mecanismo 11. Evttando O retrasando la lollnaclón de melabolttos mas tóxleos mediante una competencia 
melabOílca 

melanol 
etilenglicol 

Ejemplos: 

Mecanismo 111. Compitiendo por receptores especlficos-

anfetamina 
monóxldo de carbono 

.. morfina 

Ejemplos: 

IS 

etanol 
elanol 

ciorpromazina 
oxigeno 
nalolfina 

(continúa) 



Mecanismo IV. Recuperando 6 superando el efecto funcional. 

lnhibldores de la 
acetilcolinesterasa 
muscarina 
digital 

Ejemplos: 

16 

atropina 

atropina 
betabloqueadofes 



a) El tiempo de la velocidad de llegada del tóxico al lugar (a mayor velocidad, mayor concentración se alcanzará 

y mayor sera el número de efectnres alectados) y, 

b) La velocidad de eliminación ó inactivación del lóxico. 

Por encima del umbral de toxicidad para una concentración dada, el efeclo dependerá del tiempo de contacto. 

Representando en un gráfico, sobre el eje de las ordenadas las concentraciones del tóxico en el lugar de los 

efectores, y en el eje de las abscisas el tiempo en que ocurre el contacto tóxicolrecepler (figura la, b, c, d,), 

podremos marcar una á'ea sobre el umbral de lexlcldad que representa el tiempo en que se presenta el mayor 

erecto tóxico (42]. 

Dado que la terapéutica con anUdoles se dirtge hacia la supresión efectiva del área sombreada 6 de la acción 

tóxica, hay lres procedlmienles obvios que cumplen con este objetivo [54): 

DISMINUCION DE LA PENDIENTE DEL TRAMO ASCENDCENTE DE LA CURVA, esto significa impedir qH 

se absorba tóxico aún no absorbido mediante neutralizadores, preclpitaOOres, etc., 6 acelerando la excreción 

mediante eméticos ó catárticos (fig. 1 b). 

DISMINUIR LA PENDIEflíl'E DE LA PORCION DESCENDEflíl'E, lo cual significa actJJar sollre el tóxico ya 

absolbido mediante lnactivaclón 6 bloqueo, ó bien acelerando su eliminación por vla renal 6 pulmonar (fig. lc). 

ELEVAR EL UMBRAL DE TOXICIDAD de manera que una misma concenlración de producto origine menos 

efeclo. Esto requiere el empleo de sustancias que antagonicen el efecto del tóxico (fig. 1 d). 

En las figuras 1 b, 1c, 1 d, se muestra el efecto de cada uno de los tres procedimientos sobre la porción 

sombreada de la curva 1 a que representa el ef'eclo tóxico. 
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Figura l. 

Curvas esquemáticas que representan la relación entre el efecto, expresado como concentración de la 
sustancia qulmlca en los centro efectores, y el tiempo transcurrldo tras Ingestión oral de una hipotética 
sustancia tóxica. 

' . . ~ ' . . . . 

' ' . . 

' -~ . 

"\, _____ ...; __ .;__;./<~~:. . .:. _ _l_. --.·". 

--------
1c. 1d. 

1a. El área sombreada represenla la acción tóxica. 

1b. Disminución de la pendienle del tramo ascendente de la curva. 

1c. Disminución de la pendiente del tramo descendenle de la curva. 

1d. Elevación del umbral de toxicidad. 
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Estas tres circunstancias constituyen mecanismos que pueden utilizar.;e eficazmente en los procedimientos 

anUd6ticos. 

La pendiente de la porción ascendente de la curva puede ser disminuida (fig. 1b) por eliminación real ó virtual 

de la fracción no absorbida de la sustancia en el tracto gastrointestinal 6 por eliminación de dicha sustancia antes 

de que sea traslocada dentro del organismo al centro efector. 

La pendiente de la porción descendente de la curva (fig. 1c) puede ser aumentada y desplazada hacia la 

Izquierda acelerando la terminación de la acción en los centros electores mediante el aumento de la velocidad de 

excreción del compuesto a través del riMn ó de tos pulmones por otros mecanismos fisiológicos excretores 

promoviendo la inactivaclón del compuesto mediante su unión qulmica a centros erectores inespeclficos y 

mediante traslocaclón mednica de la sustancia al exterior del organismo. 

Finalmente, el umbral en el cual se da el erecto tóxico puede ser elevado mediante la administración de 

anUdotos qulmicos que de forma directa ó Indirecta, antagonizan farmacológicamente et electo t6xico de ta 

sustancia, ó por procedimientos mecanices que sustituyen ó llevan a cabo ta función deteriorada por esta efecto 

tóxico. 

En la practica real se recurre a cada uno de los tres posibles mecanismos que influyen sobre la toxicidad por 

métodos especlflcos e tnespeciflcos. 

Los métodos tnespeclflcos son aquellos métodos generales aplicables a gran número de sustancias 

químicas no especificadas [42). Los métodos especlflcos se emplean cuando se han Identificado tos 

compuestos que son la causa probable ó potencial de la toxicidad, tal como lo es la utilización de antidotos y 

·antagonistas, cuyos mecanismos de acción se mencionaron anteriormente y que se presentan con mayores 

detanes en las tablas 1 y 11 [54), pues no serta posible concebir la terapéutica antidótica sin antes describir 

brevemente los mecanismos en los cuales se basa ésta. 
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Cuadro 1 
Métodos mediante los cueles se puede dlsmunulr la pendiente ascendente de la cuiva 

tiempo respuesta. 

4.1. LADISMINUCION DE LA PENDIENTE ASCENDENTE DE LA CURVA TIEMPO 
RESPUESTA, PUEDE LOGRARSE: 

4.1.1. INFLUYENDO SOBRE LA VELOCIDAD DE ABSORCION 

A PARTIR DEL TRACTO GASTROINTESTINAL, ME
DIANTE METODOS ESPECIFICOS E INESPECIFICOS: 

4. 1. 1. 1. METODOS ESPECIFICOS: 

4.1.1.1a. EMETICOS 
4.1.1.1b. CATARTICOS 
4.1.1.1c. LAVADO DE ESTOMAGO 
4.1.1.1d. NEUTRALIZACION QUIMICA 

4.1.1.1d1. DEACIDOS 
4.1.1. 1 d2. DE ALCALIS 

4.1.1.1e. ADSORCION 

4.1.1.2. METOOOS INESPECIFICOS: 

4.1.1.2a. FORMACION DE COMPLEJOS 
MENOS TOXJCOS 

4.1.2. INFLUYENDO SOBRE LA DISTRIBUCION O LA TRAS
LOCACION DEL AGENTE AL CENTRO RECEPTOR. 

4.1.2.1. METOOOS ESPECIFICOS: 

4.1.2.1 a. PRODUCCION DE UN DERI· 
VADO MENOS TOXICO, BLQ 
QUEO COMPETITIVO DE LA 
BIOTRANSFORMACION META 
BOUCA. 

4.1.2.2. METODOS INESPECIFICOS: 

4.1.2.2a. ATRAPAMIENTO DE IONES 
POR AL TERACION DEL pH. 
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4. MECANISMOS DE LA TERAPEUTICA ANTIDOTICA. 

4.1. DISMINUCION DE LA PENDIENTE ASCENDENTE DE LA CURVA TIEMPO RESPUESTA • 

. Disminuir la pendiente del tramo ascendente de la curva, significa en la practica, Impedir que se absorba tóxico 

aún no absorbido mediante el uso de neutralizadores, precipitadores 6 acelerando la excreción mediante el uso 

de eméticos ó catarticos (métodos especlficos e inespecificos} (54). Los procedimientos a los que se recurre 

para limitar la absorción en el caso de exposición a sustancias qulmicas nocivas aplicadas lópicamente, son la 

eliminación mecánica y el empleo de agentes qulmicos que se combinan con la sustancia implicada 

conbibuyendo a la detoxiflcación después de la Ingestión de una cantidad de un agente qulmico perjudicial 

potencialmente adecuado para producir un efecto tóxico ó nocivo. 

La terapéutica anUdóUca puede implicar uno ó más procedimientos [42), el uso de estas técnicas en 

combinación con cada otra, lhlnen un impacto significante sobre las consecuencias de un incidente de 

envenenamiento (4). 

Dependiendo del tóxico Ingerido, y haciendo uso de los rr.étodoa especiflcoa e lnespeclficos, se puede 

logtar que mediante la terapéutica anUdóttca, los danos en el paciente sean menos severos, o mejor aún, evitar 

fatalidades; ya sea influyendo sobre la velocidad de absorción del material a partir del tracto gastrointestinal, 6 

influyendo sobre la disbibución del agente tóxico y su llegada al centro receptor [42). 

4.1.1. INFLUYENDO SOBRE LA VELOCIDAD DE ABSORCION DEL MATERIAL A PARTIR DEL TRACTO 

GASTROINTESllNAL. 

4.1.1.1. METODOS ESPECIFICOS. 

Ú.1.1a. EMETICOS. 

La emasls es el método más comúnmente utilizado para evacuar el contenido del estomago, tanto en casa 

como en hospitales de emergencia, y si bien en el pasado y aún recientemente ha estado bajo consideración por 
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la falta de estudios adecuados para documentar cualquier alteración en las consecuencias clínicas de pacientes 

envenenados, la emesis es y probablemente continuará siendo considerada como una de las primeras Instancias 

del manejo de envenenamientos. 

Los factores que influencian los centros del vómito para causar emesis, se describen en la fig. 2, muchos 

tóxicos pueden causar vómito Instantáneo afectando varios de estos factores, la emesis inducida normalmente 

resulta de la acción de los agentes eméticos sobre los nervios aferentes viscerales y la zona qulmloreceptora. 

A pesar de que la emesis es un método común, existen varias contraindicaciones para su uso, y esto es 

basandose en el estado cllnico del paciente ó la naturaleza qulmica de la sustancia ingerida, de tal modo que no 

debe iniciarne en pacientes que han perdido sus reflejos vomitivos, ni en quiénes se convulsionan ó quiénes 

tengan somnolencia ó coma, en estos pacientes la emesis puede resultar en aspiración, conduciendo a una 

neumonitis química. La emesls tampoco debe inducirse en pacientes que han ingerido drogas que den como 

resultado una rápida y precipitada depresión del Sistema Nervioso Central [4]. Si el paciente ha ingerido 

corrosivos, la emesis está contraindicada [34], pues se presentarla un severo dano tisular en el esófago, dando 

corno resultado danos mayores [1]. 

No obstante que existen una gran variedad de métodos y sustancias qulmicas para inducir la emesis, el uso 

del jarabe de Ipecacuana es el que más ampliamente se aplica [25], pues algunos agentes han sido 

descontinuados por su falta de eficacia, y otros son altamente tóxicos [4], ya que este tiene la ventaja de ser 

apropiado para uso casero [25] puesto que es universalmente recomendado para tenerlo en casa, principalmente 

donde hay ninos [15]. 

El jarabe de Ipecacuana causa la emesis por la irritación de los nervios aferentes viscerales de el tracto 

digestivo y por la estimulación de la zona quimioreceptora causando ernesis a entre el 90 y el 95% de los 

pacientes dentro de los 30 minutos de la administración [4] dependiendo en parte de la absorción gastrointestinal 

[34]. 
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Factores Involucrados en la producción del vómito. 
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La dosis recomendada de jarabe de Ipecacuana es de 10 mi por vla oral para ninos de un ano de edad, de 15 

mi para ninos de 1 a 5 anos de edad y de 15 a 30 mi para ninos mayores de 5 anos. La dosis recomendada 

para adullos, es de 30 mi. 

Estas dosis deben ser seguidas por la ingestión de uno ó dos vasos con agua, porque el jarabe trabaja 

efectivamenle sólo con el estomago lleno, después de la dosis administrada, se le deben dar al paciente 

cantidades moderadas de un fluido claro e incoloro (15 mllKg hasta un mru<imo de 240 a 300 mi), el fluido debe 

ser claro e incoloro, pues no debe Interferir con la detección de fragmenlos en el vómito; el paciente deberé 

deambular hasta que ocurra la emesis [4j. Si el vómito no llega a presentarse dentro de los 20 a 30 minutos, se 

debe administrar una segunda dosis {34). 

Otros métodos y/ó agentes que han sido ubllzados para la Inducción de la emesis, son el suHato de cobro. 

sulfato de zinc, cloruro de sodio, polvos de moS1aU, dete<¡ontes lfqutdos [251 y apomorflna [34]; pero el 

sulfato de cobre y el de zinc a pesar de que son efeciivos, se pueden llegar a absorber en un 30% de la dosis 

administrada, dando como resullado complicaciones de nefiotoxlcidad, hepatotoxicidad y. hemollticas, las 

soluciones salinas son menos efectivas como eméticos debido a su falta de eficacia, ya que muchas veces se 

administran en cantidades peligrosas, y la inducción mecénica del vómito esté fuera de recomendación, pues se 

ha comprobado que es un método inefectivo, asl que el segundo método de elección, es la administración de 

apomorflna. 

La apomorflna causa la emesis por la estimulación de la zona quimioreceptora [4), la administración de 

apomorflna vfa intramuscular (l.M.), en una dosis de 0.0666 mg/Kg (pedlatrica) y 6 mg/Kg (adulto), tiende a 

producir el vómito 5 minutos después, y la administración intravenosa (l.V.) en una dosis de 0.01 mg/Kg da como 

resollado una acción inmediata [34] la dosis NO debe ser repetida. 

Sin embafgo hay dos desventajas de la apomorfinJl que la hacen un emético menos deseable qua el jarabe de 

ipecacuana, una de estas es debido a sus rasgos narcóticos con una potente depresión del Sistema Nervioso 
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Central (SNC) y respiraloria, por lo que se podrian presentar efectos adversos, asl que su uso queda reslringido 

a hospitales únicamente. A menudo se administra naloxona poco después del inicio del vómito para revertir 

cualquier complicación aparente ó potencial de la apomorflna [4). 

4.1.1.1b. CATARTICOS 

La catanils es comúnmente recomendada como una técnica para prevenir una mayor absorción de una 

sustancia tóxica. Los ca!Micos disminuyen el tiempo de tránsito del tóxico en el tracto gastrointestinal, de este 

modo lo remueven de los sitios de absorción de una manera más rápida y apresuran asl su eliminación vla 

heces. 

Se han utilizado muchos agentes para inducir la catarsis, como lo son el citrato de magnesio, fosfato 

dlaódlco, aulfato de sodio, de magnesio, leche de magnesia, sorbltnl [4); sin embargo, los más comúnmente 

recomendados son los catárticos salinos como el sulfato de sodio, sulfatn de magnesio y cltrato de magnesio 

[34) y más recientemente, la iotroduCción de sorbltnl aunado a las soluciones de carbón activado [47]. 

Los catárticos actúan por una combinación de mecanismos, dos de los cuales son la retención de agua y la 

liberación de peristalsis. 

Los catárticos salinos promueven la evacuación Intestinal de los complejos tóxico-carbón activado, cuando son 

administrados inmediatamente después, disminuyendo as! aún más los polenciales efectos tóxicos. Los tres 

agentes más utilizados como catárticos salinos son: sulfato de sodio, en una dosis oral de 250 mwKg (hasta un 

máximo de 15 a 20 g [4)) ó 1 ml/kg de una solución al 25% ; el sulfato de magnesio, en una dosis oral de 25G 

mg/Kg 6 1 ml/Kg ó 1 ml/Kg de una solución al 25% ; y el citrato de magnesio en una dosis oral de 4 mi por 

kilogramo de peso corporal [34). 

El sulfalo de magnesio y el suttato de sodio son extremadamente amargos y pueden causar vórrito si no son 

diluidos en un vehlculo con sabor agradable [4). La administración de catarticos salinos es usualmente 
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recomendada para pacientes intoxicados a menos de que no haya contraindicaciones especllieas [34], como en 

casos de haber Ingerido corrosivos, ó el uso de catál1icos qua contienen sodio, en pacientes con hipertensión o 

fallas cardiacas congestivas. También debe evitarse el uso de ca!Micos que contengan magnesio en pacientes 

con enfemiedadas renales, en caso de Ingestión de ~ntes nefroti>xk:os [4], pues existe el peligro de tener 

efectos tóxicos sobre el SNC debido a los altos niveles de magnesio (34]. 

Están Indicadas en varias situaciones, incluyendo la ingestión de tabletas con capa entMca, cuando el tiempo 

de acción a partir de la Ingestión, es mayor de una hora, y cuando descienda la motilidad intestinal y el tóxico 

ingerido pasa lentamente a través del tracto gastrointestinal [1]. 

La acción de evacuación Intestinal qua ejercen los ca!Micos salinos, tiene un periodo lateme promedio de dos 

a tres horas, pcr lo tanto, antes de ackninistrar una segunda dosis, se debe confinnar la presencia ó ausencia de 

sonidos Intestinales si se requiere [34}. 

Casi todas las reacciones adversas reportadas por el uso de ca1illticos, son resultado de .los desbaan<;es 

electrollticos y generalmente se presentan en nll\os, aunque suele ocurrir también una deshidratación secundatfa 

por diarrea. La nausea y el vómito qua ocactonalmente se llegan a presentar, pueden minimizarse disminuyendo 

la concentración de la solución y enmascarando el sabor amargo con agentes saborizantes. 

Por último, la catarsis nunca debe utilizarse como única medida da evacuación del tracto gastrointestinal, su 

uso Junto con otras precauciones, debe considerarse una técnica segura con la cual minimizar la absorción del 

agente tóxico [4}. 

4.1.1.1c. LAVADO DE ESTOMAGO. 

Parece 16gico que el mejor rrellldo p!l'll ev~ del estómago a los ti>xk:os ingeridos, sea simplemente 

lavarlo. La blcnlca de lavado gistrlco ha sido una herramienta dispclll'ble para los tratamientos de emergencia 
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de los envenenamientos 6 intoxicaciones por cerca de dos siglos, y que se ha Ido refinando con el tiempo y antes 

del amplio uso del jarabe da ipocacuana, fue el método preferido para vaciar el contenido del estómago [4J. 

El propósito del lavadc gástrico, es el diluir y eliminar del estómago cualquier cantida<I de tóxico no absorbida 

y de este modo poder determinar qué sustancia fue Ingerida [34] mediante un am\lisis 

toxicológico ulterior [16). 

El lavado gástrico esta Indicado cuando el estado del paciente no hace posible el uso del jarabe de 

ipecacuana para inducir la omesis, también se recomienda en pacientes convulsionados ó que han perdido sus 

reflejos del vómito; tal vez la menor eficacia y el mayor riesgo con el lavado gástrico resulte del empleo de una 

técnica Impropia. 

Nota: El prlnclplo más Importante en la técnica de lavado gbtrlco es el de proteger las vlas aéreas, ya 

sea entubando prlmoro, 6 colocando al paciente en posición cabeza aba]o [4), pues es pnsl

ble que se presente una aspiración pulmonar del contenido estomacal [34J. 

La rapidez es esencial, se debe administrar al paciente un vaso con agua antes de pasar la sonda gástrica y 

colocar al paciente sobre uno de sus lados con la cabeza más baja que la cintura para evitar la entrada de liquido 

a la traquea, el sujeto debe estar inmovilizado; con la sonda gástrica, medir la distancia de la boca al epigastrio y 

marcarla con un lápiz indeleble. 

Abrir la boca del paciente y extender la cabeza levantando la barbilla, pasar la sonda por encima de la lengua y 

hacia la porción posterior de la faringe, sin extender ta cabeza ó sobre el cuello, la sonda se doblará hacia aba;c 

sobre la pared posterior de la faringe y entrara al esófago, cuando se encuentra una obstrucción antes de que la 

marca sobre la sonda alcance el nivel de los dientes, no debe usarse la fuerza sino simplemente repetir el 

procedimiento hasta que la sonda penetre fl!cilmente hasta la marca indicada. Si la sonda se topa con alguna 

obstrucción al ser introducida hasta la mitad, probablemente haya penetrado a la traquea, la afonia slibita indica 
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también Intubación traqueal, la producción de burbujas durante la espiración Indica que el tubc está alojado en la 

tráquea. Después de que la senda ha entrado al estómago, hay que aspirar primero para extraer el contenido 

gástrico utilizando una jeringa irrigadora (16). 

El lavado gástrfco se lleva a cabo en ciclos por administración de selución salina normal ó agua tibia en dosis 

de 200 a 300 mi para adultos (15 mllkg has la un máximo de 300 mi) y de 100 a 150 mi para ni nos, aunque 

existen algunas controversias acerca del fluido a utilizar, el más ampliamente aceptado es una solución salina 

normal para la mayorla de las intoxicaciones (4). 

Sin embargo, en la labia IV se enlislan los nombres, concentraciones y comentarios ó precauciones para un 

limitado número de otras soluciones de lavado, cuyo use se hnce más deseable que las seluciones salinas 

normales ó agua de la llave en algunos tipos de intoxicaciones especificas (34). 

El lavado gástrico se utiliza comúnmente para descontaminar el tracto gastrointestinal como tretamien1o en el 

case de ingestión de sobredosis de drogas [13). 

Considerando el tipo de Intoxicación, el fluido de lavado debe administrarse lentamente en un periodo de dos a 

tres minutos, dejarlo en el estómago por aproximadamente un minuto, y drenar por gravedad durante un periodo 

de tres a cuatro minu1os (34). También es importante administrar solo las cantidades de fluido recomendadas 

previamente a cada intervalo de tiempo de lavado, a fin de prevenir la promoción del tóxico ingerido dentro del 

Intestino. 

El lavado gástrico debe continuarse hasta que se obtenga cuando menos 3 litros de líquido claro (16). 

Generalmente, la cantidad total de fluido de lavado requerida, es de 3 a 4 litros para ninos, y de 6 a 8 litros para 

un adulto (34), al retirar la sonda se debe presionar previamente con objeto de prevenir la aspiración (50]. 

El lavado gástrfco está contraindicado cuando se han ingerido cáusticos, porque existe la posibilidad de 

pertoraciones, también está contraindicado cuando se hayan ingerido destilados de petróleo, porque existe el 
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riesgo de aspiración, aunque a veces esto es controverslal, la aspiración puede ocumr particularmenle en los 

paclenles no cooperativos cuya posición sea Impropia. 

El lavado gástrlco tiene un papel importanle en el manejo contemporaneo de las inloxicaciones. Este es 

relativamente filcll de realizar y relativamenle libre de complicaciones en manos experimentadas [4J, 

desafortunadamente esta técnica no provee beneficios al paciente y se pueden tener fallas que afecten los 

resultados, excepto en aquellos pacientes con selias sobredosis, en los cuales el lavado se realiza en las 

primeras horas después de la ingestión [1J. 
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Tabla IV.134] 

Nombres, concentraciones y comentarios o precauciones para un limitado número de otras soluciones de lavado. 

Solucl6n de 
lavado 

Acetato de 
amonio 

Calcio 

Almidón 

Solución 
Salina 
Normal 

Permanganato 
de 

potasio 

Concentrac16n 

5mg/500ml 
de agua 

15a30gen 
1 ltde agua 

75-80 gen 
1 ltdeagua 

0.9%vol 

sol. 1;5000 
61:10000 

JO 

Tipo de 
lntoxlcacl6n 

formaldehido 

éc .. oxálico 
fluoruros 

yodo 

nitrato de 
plata; 

alcaloides 
hongos 

Comentartos o 
Precauciones 

metenamlna 
formas no 

tóxicas 

calcio ac-
túacomo 

precipitado 

admmi~bar 
hasta que 

. la sol. ya 
no sea azul 

no se utili-
za como 
emético 

irlitante se-
vero, no debe 

utilizarse 
P.nfuerl!!s 

concentraclo-
nes, ócon 
partfculas 

sin disolver 
en solución 

(continúa) 



Bicalbonato sol. dilulda sulfato forma un 
.. de de bicartlona- ferroso complejo in-
sodio nato de sodio soluble con 

et hiem> en 
et tracto 

gastrointes-
tina! y disml-

nuye la absor-
ción del hie-
ITO dentro de 
el flujo san-
guineo. 

Difosfato y diluir 1 parta la administra-
fosfato de de Fleet fosfo ción de gran-
sodio soda con 3 par des cantidades 
(fleetfos- tes de aguaó de bica'bonato 
fo soda) 1 parte de so- de sodio ó de 

lución oral de fleetfosfo so-
fleet fosfo so- da puede prorTIQ 
da en 11 par- ver et desarro-
tes de agua. llo de hipocal-

cemla. 

4.1.1.1d. DtLUCtON. NEUTRAUZACION QUtMICA. 

La dtluctón no está propuesta como un método de evacuación del tracio gastrointestinal, sin embargo, se 

revisa porque es de Importancia en el curso del tratamiento de envenenamientos, pfincipatmenlll en el caso de 

Ingestión de corrosivos (ácidos y álcalis) [4]. 
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La dilución 6 terapia con agua 6 lecha 6 algún otro agente nautralizante inmediatamente después de la 

Ingestión del corrosivo, represenla el tratamiento de elección [1], y aunque existen controversias al respecto, en 

muchas publicaciones se recomienda como una medida de primera ayuda [4). 

Dentro del término dlluclón, podrlamos Incluir el hecho de que cuando se conoce la Identidad de la suslancia 

qulmica nociva, se pueden administrar por vla oral agentes especificas con este fin, y como ejemplo se puede 

citar la administración de un ilcido lo suficientemente diluido para neutralizar la acción cáustica de un álcali [42). 

4.1.1.1d1. NEUTRAUZACION DE ACIDOS. 

La mayor parte de los ácidos son compuestos que se encuentran en el hogar, donde se la dan diversos usos 

(ac. acético: permanentes del cabello; ác. oxálico: desinfeclantes; ác. fórmico: pasbllas desodorantes del bano; 

éc. crómico: fotografla [50); baterlas de automóviles, fenot, limpiadores, etc. [34)). 

La principal manifestación del envenenamiento con un ácido, es la corrosión, Jos ácidos coiyosivos destruyen 

Jos tejidos por acción qulmlca directa. 

La protelna tisular es convertida en proteinato ácido el cual se disuelve en el ácido concentrado. La 

hemoglobina es convertida en hematina ácida obscura y es precipitada, Ja Intensa estimulación por el llcido 

causa pérdida del reflejo del tono vascular [16). Los ácidos son usualmente ingeridos en cantidades limiladas 

debido a el intenso dolor con sensación de quemadura en Ja boca, faringe y abdomen seguido por vómito y 

diarrea de sangre precipitada de color obscuro, se pueden encontrar manchas parduscas ó amarillentas en la 

boca ó alrededor de ésta, y puede ocurrir asfixia. 

Se deben administrar suslancias neutraUuntes talas como leche de magnesia, hidc6xldo de calcio, hidróxido 

de aluminio [53). No se deben Inducir vómitos ni lavar al estómago, por que se puede aumentar el daflo tisular 6 

causar complicaciones [50). No se deben administrar carbonatos, ya que producen reacciones exotérmicas que 
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aumentan el dano por la producción de btJrbujas de dióxido de carbono que hacen ~ friables los tejidos 

lesionados y facilitan su pertoraclón. 

Si se ha tenido contacto, se debe hacer una irrigación inmediata con copiosas cantidades de agua sob<e las 

áreas expuestas de la piel, memb<anas mucosas y otras ilreas afectadas: está contra Indicado el aceite de olivo 

pues puede interferir con la demás terapia, en caso de que se indique, se deben administrar analgésicos por ruta 

parenteral, el desarrollo de shock requiere de un tratamiento apropiado con terapia de fluidos y agentes presores 

(1}. 

4.1.1.1d2. NEllTRAUZACION DE ALCALIS. 

Tal como los ilcidos, los álcalis también se encuentran en productos caseros como blanqueadores, tinturas, 

detergentes para lavadoras, tabletas de 'clinitest', sosa cáustica, \ejla, amoniaco de limpiaestufi!5 [34J, y drano 6 

\iquid plummer, los cuales contienen compuestos como hipocloñto de sodio, hidroxidO de sodio 6 hl~óxido de 

potasio. 

La experiencia ha mostrado que las sustancias fuertemente básicas, como lo son éstas, probablemente 

producen danos más severos que los que se han visto COf1 la ingestión de sustancias cáusticas ácidas. 

Los álcalis se combinan con las protelnas para fonnar protelna1os y con las grasas para foonar Jabones; de 

esta manera, al contac!o con los tejidos producen áreas de enrojecimiento, necrosis y penetración profunda. 

Las manttestac\ones por envenenamiento con ~is, incluyen Intenso dolor, vómito y dienrea. B v6milo 

contiene sangre y mucosa descamada (16], edema \arfngeo y/ó glótico, colapso circulatorio y perforación 

esofágica 6 gástrlca(53]. 
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8 tratamiento nunca debe Incluir la Inducción de emesls ó lavado gástrico, lo que se debe hacer es 

neutraUzar el élcati con un ilcido débil, como el jugo de naranja, vinagre, jugo de limón, <leido acético. 

Las exposiciones a cáusticos atcalinQs, requieren una irrigación inmediata de las éreas afectadas con grandes 

cantidades de agua. Las exposiciones en los ojos, requieren de una irrigación por un mlnimo de 20 a 30 minutos, 

y puede requerir anestesia local para tratar el dolor. Las ingestiones orates requieren una terapia inmediata de 

dilución con agua ó leche como se mencionó anterionnente. 

4.1.1.1e. ADSORCION. 

Puesto que ni la emesls ni el lavado gástrico vacfan el eslómago completamente, después de la inducción de 

la emesis, se debe prevenir la absorción por atrapamiento del tóxico Ingerido [34]. 

La evacuación directa de cantidades no absorbidas de un materia! potencialmente tóxico que se encuentre en 

el tracto Intestinal es poco pnlciica. Los procedimientos empleados cuando hay materiales no. absorbidos en el 

tracto intestinal, se encaminan a evitar su absorción y a acelerar su transporte a través del mismo, para que se 

elimine con las heces. A pesar de la falta de información espoclfica sobre la efectividad de tales procedimientos, 

existen fundamentos racionales para el uso en estos casos, de purgantes y adsorbentes [42]. Entre las 

sustancias adsorbentes que han sido utiíizadas se encuentran: carbón activado, bentonlta, caoltn, talco, 

tierra de Fuller, reslnat de Intercambio y otros. Pero el agente más ampliamente utilizado hoy en dla, es el 

carbón activado [4]. 

El caJbón activado es manufacturado por la oxidación controlada y carbonización de materiales como la 

madera, cascara de nuez y productos de petróleo. El materia! resultante posee una gran area superficial la cual 

es capaz de adsorber una gran variedad de sustancias. Esta única propiedad, junto con su naturaleza no 

tóxica, ha conducido a el uso de el carbón activado.en el tratamiento de ingestiones tóxicas. El érea superficial 

del carbón activado es determinada por las condiciones durante el proceso de manufactura. 
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Recientemente se ha desarrollado un llamado Ulbón superactlvado, con una área superficial dos 6 tres 

veces mayor que la que poseen los carbones previamente disponibles [14]. Los carbones con una gran ilrea 

superficial, enlazan grandes cantidades de tóxico por unidad de peso de carbón [41[, lo cual es una gran ventaja 

en el tratamiento de Ingestiones tóxicas [14[: por otro lado, es seguro, efectivo y barato, además de actuar como 

adsorbente, et carbón activado también puede servir como un marcador fecal que propolcione evidencia de que 

el tóxico ha transitado por el tracto gastrointestinal [36[. 

B carbón activado adsorbe un ampíio rango de sustancias, la tabla V es una íista representativa de alQIJnoG 

compuestos que son adsorbidos [4[. 

La dosis óptima de cafbón activado parece ser de aproximadamente diez veces el peso del tóxico Ingerido, 

puesto que la aproximación de la dosis ingerida a menudo es dificil, muchas autoridades recomiendan e .a dosis 

estanclar de 60a100 gen adultos y de 30 a 60 gen ninos, aunque también se recomienda una do~ls es•.andar de 

SO gramos. 

La dosis es administrada en una solución acuosa ó suspensión para obtener su máxima eficacia, y deberá 

administrarse dentro de los 30 minutos después de la ingP.stiOn del tóxico. Para evitar interferencias con el 

jarabe de ipecacuana ó con la apornorfina, el carbón activado deberá detellC!Se hasta que la emesis se 

completa. 

B carbón activado deberá administrarse directamente dentro del estómago vla tubo de lavado (sonda 

gástrica) cuando subsecuentemente se utiliza el lavado gástrico. 

La tarea de preparar y administrar una suspensión de carbón activado, puede ser particulannente pesada, asl 

oorño el medi~o y además su manejo es sucio, por lo tanto, es conveniente suministrar una presentación que sea 

rápida de utilizar. 
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acetaminofén 
aconitina 
anfetaminas 
antimonio 
atropina 
arsénico 
barbitúricos 
cantáridas 
clordano 
cloroquina 
clommiramlna 
cocaJna 
colchlcfna 
digitales 
digoloxina 
ergotamina 
fenol 
fenolftalelna 

etanol 
álcalis 
ac. bórico 

Tabla V. [41 

Compuestos ad1olbldos por carbón activado 
(Adaptado de Greensher, JACEP 8:261 , 1979) 

Compuestos con slgnfficatlva adsorción. 

yodo 
Jarabe Ipecacuana 
lsonlazida 
kerosene 
mefenamico 
meprobarnato 
cloruro mercúrico 
salicilato de metilo 
azul demetileno 
muscalina 
nan:óticos 
nieolina 
oxalatos 
paratión 
penlcilina 
pennanganato 
prima quina 

Compuestos con poca o nula adaorclón. 

cianuro 
suWato ferroso 
metano! 
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fósforo 
fenllpropanolamlna 
potasio 
malatión 
probenecid 
propoxñeno 
qulnacrina 
qwnldina 
quinina 
sallcllam.da 
sallcflatos 
selenio 
plata . 
estricnina 
sulfonamidas 
antidepresivos 

licfdos minerales 
carbamatos 



Una preparación agradable y fácil de usar que ha demostrado mantener una presentación farmacéutica y 

capacidad adsortiva de por lo menos un ano, es una suspensión de 20% de carbón activado en un jarabe de 

sorbitol al 70% [4]. Esta mezcla ofrece concomitantemente un erecto purg~nte que a menudo se busca cuando 

se ha administrado el carbón activado, y el sorbitol ha sido introducido como alternativa para los catárticos 

tradicionalmente utilizados. 

El sorbltol ejerce su efecto catártico por incremento de la presión osmótica en el lumen intestinal (47], asl que 

la combinación de carbón activado y sorbltol como catártico, es más efectiva que el carbón solo (28], pues el 

sorbitol produce una más rápida evacuación del carbón con un tiempo promedio de 1.1 horas en comparación 

con 4.0 y 19.6 horas para el citrato de magnesio y el sulfato de magnesio respectivamente, que son utiHzados 

como catárticos convencionales, debido a que el sorbitol tiene un prolongado efecto purgante (aproximadamente 

12 hrs.), los pacientes que necesitan dosis múltiples de carbón activado (p.ej. cada 4 hrs.). pueden requerir 

sorbitol solo con dosis alternadas. Hasta la fecha no se conocen contraindicaciones para el uso de carbón 

activado (34], y el principal erecto adverso parece ser solo las nauseas y el vómito, lo cual puede minimizarse 

administrando la solución más lentamente. 

El carbón activado es utilizado en el manejo de los envenenamientos con menos frecuencia de que debiera 

hacerse, pues es un adsorbenle efectivo para un gran número de tóxicos, es relativamente seguro y puede ser 

preparado convenientemente para que tenga un sabor agradable, y mientras no se reemplacen los métodos 

estandar de evacuación del tracto gastrointestinal, la administración juiciosa del carbón activado junto con la 

emesla y el lavado ghtrlco serán de gran utilidad [4] para prevenir la absorción de sustancias tóxicas. 

Como es obvio, et recurso a procedimientos que real ó virtualmente eliminan ó evacúan a la sustancia qulmica 

peligrosa, requiere que no se haya dado todavía un vómito profundo y que se crea que hay cantidades no 

alisorbidas de la sustancia nociva y el uso de eslos proo¡dimienlos debe ser el razonable a fin de estar seguro 

de que el agente todavía está en el estómago, ya que aquella porción de sustancia que ha pasado al Intestino 

superior, estará fuera del alcance inmediato mediante este procedimiento [42]. 
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4.1.1.2. METODOS INESPECIFICOS. 

4.1.1.2a. FORMACION DE COMPLEJOS MENOS TOXICOS. 

TALIO. 

El tano es extremadamente tóxico, en el pasado se utilizó en medicamentos contra la tuberculosis, gonorrea y 

slftlis [63[, también ha sido utilizado como rodenticlda y para extenninar honnigas, los envenenamienlos han 

ocurrido con mayor frecuencia por la ingestión accidental de cebos con talio para roedores u honnigas, los cuales 

consisten en suttato ó acelato de talio mezclado con granos galletas, miel ó agua azucarada [16[. 

El suttato de talio se usa aun extensamente en Suramérica, Asia y en las regiones surenas de Estados Unidos, 

Incluso se puede encontrar en los mercados al aire libre de algunos paises como llalia, Francia y Alemania, y en 

México lo encontramos como parte activa de uno de los raticidas más utilizados en nuestro medio, fácilmente 

reconocible por una pasta verde sin olor ni sabe< [50[. El talio es especialmente tóxico en fonna de compuestos 

bivalentes como sulfato, acelato y carbonato, el sulfuro y el yoduro son poco solubles y por lo tanto mucho menos 

tóxicos [48[. 

Las principales man~estaciones del enevenenamiento por talio, son la calda de pelo y dolores en extremidades 

[41[, el envenenamiento agudo es acampanado por disturbios gastrointestinales, vómito y muerte por falla 

respiratoria [63[. El progreso del envenenamienlo está incicado por la aparición de letargo, lenguaje confuso, 

temblores, convulsiones y cianosis [16[. La dosis letal varta de caso a caso, la dosis letal promedio de suttalo 

de talio es de aproximadamente 1 gramo en el adulto y expresado en m¡¡/Kg de peso corporal de 10 a 15 m¡¡/Kg. 

El tallo es esencialmente un tóxico enzimático, a bajas concentraciones estimula a la enzima ATPasa, pero a 

concentraciones altas tiene un efecto inhibidor; también se almacena en las mijocondrias, especialmente en los 

axones nerviosos conduciendolos a su destrucción [48[. 

El sunato de talio se absorbe en el tracto gastr~intestinal y en la piel , y los órganos blanco a los cuales se 

dirige su toxicidad son el sistema renal, sistema nervioso, sistema respiratorio y sistema endocrino [23[. 
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B talio se maneja en el cuerpo de una manera similar a el potasio debido a su cercano radio iónico. De 

hecho, algunos de los efectos tóxicos del talio son debidos al reemplazamiento del potasio intracelular. 

Muchos metales pesados actúan sobre los sistemas sulfhidrilo de las enzimas; sin embargo, los efectos del 

tallo sobre eslos sistemas de enzimas no astan claros. Una vez que se acompleta la distribución, el talio se 

moviliza lentamente desde su compartimento intracelular con un tiempo de vida media corporal de 

aproximadamente 30 dlas. 

La terapia contra el envenenamiento con talio esta directamente dirigida a la eliminación del metal sin 

Incrementar los danos que presente el paciente [63j, la terapia incluye la descontaminación gastrointestinal [38j, 

la eUminación del metal por emesis con jarabe de ipecacuana ó un lavado géstrico. 

B tratamiento sintomético y de soporte es por supuesto de suma importancia [63j. Aunque hasta la fecha no 

se conocen sustancias que sean capaces de neutralizar al talio que ya haya sido absorbido y esté fijado en i<,s 

tejidos (especialmente en las sustancias nerviosas), se han propuesto una serie de antidotos que aún se utilizan 

para contrarrestar al talio, y solamente lo neutralizan en el tracto gastrointestinal y la parte que después de la 

resorción se excreta por et colon. De los numerosos compuestos que han sido probados experimentalmente en 

los anos recientes, solo dos han pemnanecido recomendables [48j: azul berlln (ferrihexacianato) y yoduro de 

sodio en una solución al 1 % . Tan pronto como sea posible, se debe administrar al paciente una solución de 

yoduro de sodio al 1% para convel1ir al sulfato de talio soluble, en yoduro de talio que es insoluble, en caso de 

que no se tenga yoduro de sodio (Nal) disponible, podría darse et caso de que se provoque el vómito con una 

solución salina (tres cucharadas de sal en un vaso con agua caliente), ó utilizar algún emético de los 

mencionados con anterioridad, y repetir hasta que el estómago esté vaclo. En los adultos se puede utili;:Jr 

apomorfina vla intramuscular (l.M.) en una dosis de 1.5 mg/Kg de peso corporal. 

Tan pronto como se presente el vómito, se debe administrar agua para enjuagar el estómago. Se puede 

administrar alorfano (lorfano) (0.02mg/Kg vla IM.) para detener el vómitoy contrarrestar el erecto tóxico de la 
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apomorfina. En lo que se refiere a el azul berfln, la dosis es de dos cápsulas de 500 mg (3 gramos) tres veces 

al dla (dependiendo de la severidad del caso) por dos a tres semanas. De esta forma se neutraliza el ciclo 

Intestinal de la excreción y reabsorción del talio [48]. 

Un método alternativo para la terapia, lo constituye el uso de una solución de cloruro de potasio para desplazar 

el talio enlazado en los sitios intracelulares y de este modo incrementar el aclaramiento renal del tóxico [38]. El 

potasio incrementa la excreción urinaria del talio, esta excreción puede explicarse por uno de dos mecanismos (ó 

ambos); primero, el potasio puede inhibir la reabsorción del talio en el túbulo renal; segundo, el potasio puede 

desplazar al talio intracelularmente y de ese modo causa un incremento de la concentración del tario en el suero 

y por último en la orina. 

Es importante mencionar que et potasio debe utilizarse con suma precaución, pues de lo contrario puede darse 

una redistribución del talio [63]. Por otro lado, la diuresis forzada, la hemo?erfusión y la hemodialisis (sec. 

3.2.1.2.) en combinación, son capaces de eliminar un alto porcentaje (arriba del 40%) de sulfato de talio 

resorbido. 

Debido a que el talio es casi completamente absorbido (arriba del 90% de la cantidad ingerida) [23], todos los 

procedimientos para eliminarlo han de ser utilizados por varios dlas (5 a 7 dlas) [48]. 

4.1.2. INFLUYENDO SOBRE LA DISTRJBUCION O LA TRASLOCACION DEL AGENTE AL CENTRO 

RECEPTOR. 

Además de las medidas empleadas para evitar la traslocación de las sustancias perjudiciales desde el tracto 

gastrointestinal a la circulación sangulnea, hay antldotos que influyen en la traslocación de la sustancia desde la 

circulación a los centros efectores. 
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4.1.2.1. METODOS ESPECIFICOS. 

4.1.2.1a. PRODUCCION DE UN DERIVADO MENOS TOXICO, BLOQUEO COMPETITIVO DE LA 

BIOTRANSFORMACION METABOLICA. 

Un excelente ejemplo de mecanismo de este tipo se pone de manifieslo en el tratamiento de la intoxicación por 

CIANURO, en el que el empleo de antldotos tiene por finalidad evitar que el cianuro acceda a los centros 

receptores (42). En el caso de un bloqueo competitivo de la biotransformación metabólica, el mejor ejemplo se 

presenta en el caso de intoxicación con METANOL, el cual se describe mas adelanle. 

Las sales de cianuro de sodio y de polasio, son utilizadas en melalurgia para la extracción de oro. La 

exposición a cianuro de hidrógeno (HCN) ocurre en los procesos de fumigación y también por accidentes en 

laboratorios qulmicos (ácido+ sal). 

También por los gases del alto horno y gases de la quema ó combustión de poliuretano/nitrocelulosa (67]. La• 

semillas de manzana, cereza, durazno, chabacano, ciruela. arbustos de bayas saltarinas y bayas de navidad, 

contienen glucósidos cianogénicos, como la amigdaUna, que liberan cianuro al ser digeridos. El producto Leatril 

que se afirma cura el cáncer, contiene una sustancia liberadora de cianuro [16). Los enevenenamientos por 

Lealril y semillas, son los más comunmente reportados como fuenles de envenenamiento por cianuro en la 

literatura médica general. 

El Lealril (1·mandelo-nilrilo-beta-glucuronlsido) es una forma de amigdalina sintética que se encuentra en la 

semillas de chabacano ó albaricoque y en las semillas de las frutas mencionadas anteriormente, y cuando es 

hidrolizado por una beta-glucosidasa, como la que se encuentra en el intestino y en algunos alimentos, se puede 

liberar acldo cianhldrico (67]. 

Las manifestaciones de un envenenamiento agudo con cianuro, son en su mayor parte inespecificas, es dificil 

conocer la fuente de exposición y los síntomas son parecidos a los de una severa ansiedad, en los primeros 
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slntomas de toxicidad, estos incluyen dolor de cabeza, taquicardia y desvanecimiento, dependiendo de la dosis 

ingerida y el tiempo de exposición. 

Estos slntomas progresan rápidamente a estupor, fase combativa y finalmente convulsiones generalizadas y 

muerte [67]. El cianuro es un veneno de muy rápida acción, capaz de causar la muerte en minutos; en la 

necropsia puede ser notable un olor a almendras amargas. 

La Ingestión de cianuro de potasio ó sodio, causa congestión y corrosión de la mucosa gástrica. El signo mas 

especifico en el envenenamiento con cianuro, es la acidosis lllctica en pacientes con los signos y slntomas 

anteriores [16). 

El mecanismo de acción de este tóxico se basa en su gran afinidad por el fierro (3+), por lo que se une a el de 

la citocromo oxidasa lmpidiendole su reducción y posterior participación en la cadena respiratoria. 

Cuando el cianuro está en el estómago, puede complejarse a ferrocianuro mediante ingestión de sal ferrosa ó 

fénica, 6 bien transformarlo en tioclanato (sulfocianuro) poco tóxico por poseer también estructura de complejo 

Interno mediante un sulfuro. 

Pero cuando el cianuro está en la sangre, hay que proteger a la citocromo oxidasa; para ello lo mas rápido es 

formar metahemogloblna (m-Hb} administrando nitritos (nilnlo de amilo por vla lnhalatoria), con lo que el fierro 

(2+} de la hemoglobina (Hb} de parte de la sangre, pasa a fierro (3+), y por su rápida distribución bloqueará a el 

ión cianuro [54). 

En la figura 3, se muestra el meeanismo que exhibe la eliminación del cianuro cuando éste se encuentra en 

sangre y la forma en la cual se co~le]a con el anUdoto de elección para este caso en particular. 
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Figura 3. [4] 

Mecanismo de la eRmlnaclón del cianuro 

El cianuro se une al Ión férrico, interfiriendo con la citocromo oxidasa y reduciendo la respiración celular. B 

nitrito Induce metahemogloblnemia atrayendo al cianuro fuera de la citocromo oxidasa, y el tiosulfato aumenta la 

eliminación renal del cianuro: 

Reacción 1: 

Hemoglobina·Fe2• + Nitrito de sodio 

Reacción 2: 
Metahemogloblna-Fe:i. + complejo cianuro/citocromo oxidasa __ _. 

metaHemogloblna-Fe3• 

Hemogloblna-Fe2+ + 
tiocianato (menos toxico, 
fácilmente eliminable por 
rinón). 

Como los nitritos son metahemoglobinizantes, procede una competencia del hierro sangulneo frente al hierro 

de las enzimas respiratorias que son entonces abandonadas por el cianuro evitando la anoxia histotóxlca y se 

forma entonces clanomela·hémoglobina (9). 

· Posteriormente, las enzimas transulfurasas formarán sulfocianuros (lo que se facilita por administración de 

tiosulfato) excretables en la orina. Finalmente deberá regenerarse la Hb por reducción de la m·Hb con azul de 

metileno [54). 
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Todos los antidotos del cianuro son tóxicos, y es peligroso el tratamiento Innecesario especialmente en ninos 

(16), por desgracia desafortunadamenta el uso de antldotos especlficos en el envenenamiento con cianuro, se 

basa principalmenta en estudios con animales y casos humanos no controlados [67}. 

Existe en el mercado un paquete antldoto de Eli-Ully que consiste en tres pasos, y que con et tiempo se ha 

ganado la aceptación popular, se describe a continuación asl como otros tratarrientos alternativos: 

Antfdoto Utly: 

1.- Nitrito de amilo Inhalado, 15-30 cm3/minuto. Detener cuando se esté preparado para Inyectar 300 mg de 

nitrato de sodio intravenoso [10cm3desoluci6nal3%) a una velocidad de 2.5-5cm3/min. La dosis 

en ninos es de 6-8 ml/m2 (aproximadamente 0.2 cm3/Kg). 

No debe excederse porque se puede producir una metahemoglobinemia fa1al!. 

Administrar 12.5 gramos de tiosuttato de sodio intravenoso (50mldesotuci6nal25%) en dultos. La 

dosis en ninos es de 1.65 mtl1<g. 

2.- EDTA dicobaltico, 301}-600 mg de dosis intravenosa.• 

3.- Hidroxicobalamina (vitamina B12l arriba de 400 mcmoUKg" vla Intravenosa. 

• El producto fonnado por el cianuro y las sales de cobalto, se cree que es el cobaltocianuro (CoCNs), que 

es estable y de baja toxicidad. 

" La hldroxicobalarnina se combina en cantidade~ equimolares con el cianuro, para dar la fonna ciano

cobalarnina (vitamina B12l relativamente no tóxica. 



La hldroxicobalamina (vitamina B12al fue propuesta en 1952 como un antido\o especifico para el cianuro, al 

contrario de otros tratamientos, llSte compuesto tiene la ventaja de poseer una menor toxicidad y ningún efecto 

tóxico en dosis mayores de 400 mcrooUKg por vla Intravenosa. La hidroxicobalamina se combina con en 

cianuro en canUdades equimolares para fonnar la cianocobalamina ó también llamada vitamina B12· 

El uso de la hldroxicobalamina se ha etiquetado como inapropiado debido a el volumen necesario para dar la 

dosis recomendada que es de 50 mg/Kg de peso corporal, pues las preparaciones comercialmente disponibles 

vienen en soluciones de 1 mg/ml. Sin embargo, la hidroxicobalamina se encuentra disponible como reactivo en 

lonna de polvo y puede prepararse en una solución acuosa en buffer de acetatos 

(pH 3.5-4.5) hasta obtener una concentración de 10 mg/ml (87). 

METANOL. 

El alcohol metflico ó también llamado alcohol de madera, es utilizado para remover pinturas, solvente de 

goma de laca y barniz, en la slntesis de productos qulmicos, como desna1uralizante para alcohol (16], y tiene 

muchos usos industriales como en la manufactura de películas lotogréficas, de flores artificiales, de zapato<. en 

litografla e Imprenta. 

El alcohol metilico es un potente narcótico y un tóxico que se acumula en los tejidos, con una especial 

capacidad para causar ceguera especialmente severa si se ha ingerido, pues de esta forma se han observado 

los electos más fatales, pero sus efectos tóxicos también pueden producirse por una inhalación repetida de los 

vapores en alta concentración, y aún algunas veces por la absorción a través de la piel. También es un irrit2nte 

de las membranas mucosas especialmente la de los ojos (64]. Muchos reportes en la literatura médica, detallan 

q\Je se presentan intoxicaciones debido al consumo de licor de contrabando que contiene grandes 

concentraciones de metanol, asf como la ingestión accidental ó intencional del mismo como sustituto de etanol 

(4). 

45 



La toxicidad inmediata del metanol da como resultado primeramente, una depresión del Sistema Nervioso 

Central y de una forma mas retardada, la formación de metabolitos lóxicos. El metanol es mas bien absorbido 

en el tracto gastrointestinal, pero también se absorbe percutaneamente y por inhalación, se distribuye en el agua 

corporal (escasamente en grasas) y alcanza sus concentraciones proporcionalmente mas altas en los fluidos 

oculares, en el fluido cerebroespinal y secreciones gastricas. Es eliminado del cuerpo por vla urinaria (3·5% en 

fonma inalterada), vla aire expirado (arriba del 50% de la dosis toxica) y via conversión a metabolitos tóxicos y 

eventualmente no lóxicos. Su metabolismo toma lugar primariamente en el hígado, a aproximadamente un 

quinto de la velocidad del metabolismo del etanol [16], su metabolismo (fig.4) requiere a la enzima alcohol 

deshidrogenasa la cual es de gran significancia en el tratamiento de envenenamientos, en las sobredosis 

agudas, el metanol puede permanecer hasta por una semana. 

Las sobredosis de metanol producen slntomas neurológicos similares a los del etanol pero menos severos; 

primeramente, como se mencionó anterionmenle, da como resultado la acción directa sobre el sistema nervioso, 

una acidosis metabólica y también la degeneración óptica, todos estos efectos resultantes de los melabolilos 

tóxicos: fonmaldehido yacido fórmico [4]. 

CH30H 

metanol 

Figura 4. [4] 

Metabollsmo de\ Metanol 

/IJcohof 095hlctogenasa 
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El mecanismo es probablemente una inhibición de los sistemas de enzimas oxidativas llevado a cabo por el 

metano! y sus metabolitos, dando como resultado una acumulación de ácidos orgánicos formados durante los 

procesos metabólicos normales del cuerpo. La acidosis usualmente se demcra de 18 a 24 horas después de la 

Ingestión [4). 

El envenenamiento con metano! es caracterizado por una severa acidosis metabólica. La ecuación de 

Henderson-Hasselbach predice que el pH cae hasta un valor de 0.3, el cual es observado en los 

envenenamientos con metano! [53), la concentración del ácido fórmico no-disociado se eleva al doble. As! de 

esta forma, la acidosis puede potenciar la inhibición de la respiración celular y precipitar el dano celular. 

También la acidosis progresiva inducirá a falla circulatoria. Esto conducirá a una hipoxia de los tejidos y a la 

producción de ácido láctico, con lo cual ambos elevan la carga de ácido incrementando la concentración de 

ácido fórmico no-disociado, este ciclo es denominado "circulo hipoxico". 

La deshidrogenación inicial del metano! es catalizada por la enzima alcohol deshidrogenasa (ADH); el 

formaldehido resultante es espontáneamente hidratado a metanodiol el cual es el sustrato de la ADH. El ácido 

fórmico as! formado, es liberado a la circulación 6 forma especies de coordinación con el hierro de el citocromc 

en la mltocondria [50], la citocromo oxidasa puede actuar como peroxidasa que oxida a el ácido fórmico a dióxido 

de carbono con un NAD· como sustrato. Esta última reacción hipotética puede ser lenta mientras que la 

asociación del ácido fórmico con la citocromo oxidasa impide la reducción del oxigeno mitocondrial a agua. 

La citocromo oxldasa es el miembro terminal de la cadena mitocondrial de transporte de electrones y un 

complejo protelnlco integral de la membrana interna de la mitocondria. Esta enzima participa en la reducción de 

cuatro electrones de la molécula de oxigeno a agua con la concomilante slntesls de ATP. El ácido f6rm'oo 

inhibe la actividad de la citocromo oxidasa, enlazandose a la sexta posición de los enlaces de coordinación de el 

IOn hierro en su forma férrica (3+) [41). La inhibición que realiza el ácido fórmico a la citocromo oxidasa, se 

incrementa con la diminución del pH, sugiriéndo esto que el inhibidor activo es el ácido no disociado. Solo en 

esta forma el ácido es permeable a través de la membrana mitocondrial [50). 



La severa acidosis metabólica, al parecer es debida a dos mecanismos, directo e indirecto. El ácido fórmico 

es producido durante la degradación metabólica del metanol, y es parcialmente responsable del dano; sin 

embargo, otros ácidos orgánicos, particularmente el ácido láctico, también se encuentran en cantidades 

significativas. 

En Jos casos letales, el hlgado, los rinones y el corazón presentan una degeneración parenquimatosa. Los 

pulmones presentan descamación del epitelio, enfisema, edema, congestión y bronconeumonla, el ojo muestra 

cambios degenerativos en Ja retina y edema de papila óptica y puede existir atrofia del nervio óptico, el epitelio 

corneal puede presentar cambios degenerativos [16]. 

Los slntomas serios de el envenenamiento con metanol, rápidamente se desarrollan antes de 12 a 18 horas 

[4j, como se mencionó arriba, las principales manifestaciones del envenenamiento con alcohol meblico, son Jos 

transtornos visuales y Ja acidosis. Los slntomas que se presentan, son Ja cefalea, nausea y después de un 

periodo de latencia, visión borrosa te~al. Si la ingestión ó Inhalación ha sido moderada, se presenta cefalea 

grave, desvanecimiento, nausea, vómito y depresión del SNC. La visión se puede afectar de manera temporal ó 

pennanente después de 2 a 6 di as. 

Los slntomas descritos anteriomnente, progresan hacia la aparición de respiración rápida y superficial por Ja 

acidosis, también aparecen cianosis, coma, calda de la presión arterial, dilatación de las pupüas e hiperemia de la 

papila ópbca con bordes borrosos. La muerte por insuficiencia respiratoria ocurre aproximadamente en 25% 

de Jos pacientes con envenenamiento grave[16]. SI Ja ingestión de alcohol metillco es descubierta dentro de 

las dos primeras horas, se puede administrar jarabe de ipecacuana. 

Se recomienda en un principio, hacer un lavado gástrico con solución bicarbonatada; es decir, bicarbonato de 

sodio (20 g/lt) más agua (2-4 litros), ó carbón activado. Enseguida combatir Ja acidosis con un control riguroso 

de medio interno y alcalinizandole con frecuencia por vla oral ó Intravenosa con alias dosis de lactato ó 

bicarbonato de sodio. 
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En un comienzo administrar alcohol eülico al 50% (de graduación 100 [16)); Inicialmente, 0.75 mil Kg de peso 

corporal, seguidos de 0.50 mUKg cada 4 horas, durante 4 dlas por vla oral para competir con el metabolismo del 

alcohol metllico e impedir su degradación a formaldehido (9). La cifra de alcohol etilico en sangre, debe fluctuar 

entre 1.0-1.5 mg/Kg de peso corporal. 

Se deben administrar hasta 4 litros de liquidas diariamente por vla oral ó intravenosa para mantener un gasto 

urinario adecuado. 

Por último, se recomienda que a todos los recipientes que contengan alcohol metilico (ó cualquier otra 

sustancia] se les coloquen etiquetas senalando que se trata de un veneno 116). 

4.1.2.2. METODOS INESPECIFICOS. 

4.1.2.2a. ATRAPAMIENTO DE IONES PORALTERACION DEL pH SANGUINEO. 

El atrapamiento de Iones por alteración del pH sanguíneo, puede emplearse cuando la terapéutica implica 

corregir el equilibrio ácido-base 142). En una gran variedad de situaciones cllnicas, el suministro de agua y 

minerales es Insuficiente como para alcanzar la normalidad, ó para necesidades metabólicas excesivas ó para 

corregir pérdidas excesivas. Desbalances de agua y sal crean estados de deshidratación, edema, shock, 

calambres, oliguria, fiebre, acidosis y alcalosis. Cada una de estas condiciones se encuentran frecuentemente 

en los envenenamientos qulmicos agudos, muchos de estos desordenes son interdependientes; asl por ejemplo, 

la acidosis metabólica se encuentra acompanando a otras complicaciones, como en el caso de una 

deshidratación. 

ACIDOSIS Y ALCALOSIS. 

Los estados de acidosis y alcalosis frecuentemente se imponen debido a excesos de sal y agua. Aunque los 

desbalances ácido-base están asociados con alteraciones en la concentración de muchos iones, solo las 
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variaciones en la concentración de los Iones hidrógeno (pH) son esenciales en la generación de aquellos signos 

ó slntomas que son caractertsticos de la acidosis y la alcalosis [28]. 

La acidez sangulnea se detennina midiendo la concentración de los Iones hidrógeno de la sangre entera en la 

mayorta de las afecciones cllnicas. La concentración nDmlal de Iones hidrógeno (H+) en sangre es de 

aproximadamente 40 meq/lt. que COITI!sponde a un pH de 7.40 [37]. Al inspeccionar la ecuación de 

Henderson-Hasselbalch se puede apreciar que el nivel de acidez sangulnea se detennina por la relación de la 

concentración de bicarbonato plasmático con la presión arterial de C02: 

pH = PKa + log J!:!@,1l 
apC02 

Al sustituir el valor por la pKa y a y considerando el antilogali1mo de ambos lados de la ecuación, se obtiene: 

Esta transfonnaclón es menos problemática que la ecuación de Henderson- Hasselbalch, pero Igual aporta la 

misma lnfonnación cuando se aprecia la relación de la concentración de Iones hidrógeno [H'J con el pH [37]. 

Para evaluar el equiliblio ácido-base deben medirse por lo menos dos de los tres parámetrcs de Henderson

Hasselbalch; es decir. pH, concentración de bicarbonato plasmático (HCo3-¡ 6 concentración de ácido carbónico 

plasmático (H2co3¡. 

El pH puede medirse de fonna directa y la concentración de ácido carbónico puede obtenerse indirectamente 

midiendo el dióxido de carbono (pC02) disuelto en el plasma. De este medo puede calcularse la concentración 

de bicarbonato plasmático (controlada principalmente.por los rinones) y ácido carbónico (controlada en particular, 

por los pulmcnes) que detenninan el pH [58]. 
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Si las mediciones de la sangre arterial ó plasma se hacen apropiadamente, una concentración de Ión 

hidrógeno por debajo de J.s•10·8 M (pH aproximado a 7.45) es un diagnóstico de alcalosis, mientras que una 

concentración de ión hidrógeno de aproximadamente 4.s•10·8 M (pH por debajo de 7.35) es diagnóstico de 

acidosis, estos limites son arbitrarios, pero la generalización es vélida respecto a la eiiologla del desorden, 

aunque no se podrfa distinguir medianle esta prueba si se trata de una acidosis metabólica ó respiratoria, al 

menos no había equivocación al distinguir una acidosis de una alcalosis, la lenminologla ácido-base puede 

entenderse flicilmenle cuando se reconsidera la ecuación que relaciona las variables H•. pco2 y HCo3- [37J. 

f acldemla 

Jalcalemia 

ACIDOS1S METABOUCA. 

f alcalosis respiratoria 
¡acidosis 

f alcalosis 
l acidosis metabólica 

La acidosis se caracteriza por un descenso del pH de la sangre (aumenlo de la concentración de iones 

hldrogeno) [64]. 

La acidosis metabólica se debe a un desequiílbrio entre la producción y la excreción de écido. La pérdida de 

base del cuerpo a través del tracto gastrointestinal ó en la orina ó en un aumento en la producción de écido 

metabólico, son los tres principales mecanismos a partir de los que se genera una acidosis metabólica, la 

velocidad de generación de écido es el principal delerminante de la sobrevida durante la acidosis porque las 

capacidades excretora y amortiguadora de écido son limitadas [37J. 

La acidosis metabólica es acampanada por deshidratación y disminución de sales, y a menudo desaparece tan 

pronlo como eslos dos déficits asociados sean corregidos, el principal manejo cllnico de la acidosis metabólica 

son las infusiones de soluciones salinas ó de soluciones con balance de sales. Ademés, dado que durante el 
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curso de la acidosis se Incrementa la disminución de potasio, también se requiere de una terapia de 

reemplazamlenlo, para evitar una severa hipocalemia que podría presentarse tan pronto como la acidosis y la 

deshidratación fuera corregida. En menor grado, lo mismo tiende a hacerse para el calcio. 

En una acidemia severa, cuando el pH del plasma cae por debajo de 7.2, las infusiones salinas no son 

adecuadas, y en estos casos se indica una terapia notablemente alcalina (28J. 

Los síntomas sistémicos asociados con la acidosis metabólica pueden ser atribuidos a alteraciones en la 

actividad de los iones hidrógeno intracelulares y desviaciones de Iones transcelulares (por ejemplo, movimiento 

de iones potasio K+) (37]. 

La acidosis que ocurre en los envenenamienlos puede deberse a dos mecanismos 1) perdida de bases con 

reducción en el pH y C02 combinando fuerza, la cual puede causarse por vómilo y diarrea: 2) incremento de 

ácidos con reducción en el pH por el metabolismo de un veneno a un ácido inlerrnediario; por ejen1plo, metano! a 

ácido fóílllico, relención de ácido carbónico duranle depresión respiratoria y retención de ácidos metabólicos 

durante anuria de un dano renal (2]. 

La rápida administración de soluciones poliiónicas conteriendo glucosa, muchas veces previenen el desarrollo 

de acidosis severa que puede ocurrir en el curso del envenenamiento con salicilatos, metanol, fenol, foílllallna, 

fosfatos poliméricos, etc., si se presenta una severa acidosis metabólica (pH< 7.2), esta indicado el bicarbonato 

de sodio intravenoso, este puede darse adicionando varias cantidades de bicarbonato de sodio (44 a 88 meq) ya 

sea a una solución salina hipotónica al 5% (1/2 o 114 de solución salina isotónica) o utilizando soluciones de 

bicarbonato al 5% dependiendo del estado clínico y desordenes de agua y volumen. 

La Intensidad y duración de la terapia debe ser controlada por la progresión de los signos y slntomas, mediante 

repetidos análisis de sodio plasmático, cloruro y bicarbonato y/o por mediciones de la alcalinidad de la orina. 
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Como regla general, siempre que el nivel plasmático de bicarbonato este por debajo de los 15 meq/Lt (33% 

volumen), adminislrarse una dosis inicial de bicarbonato de sodio a (M/6) 25 mi por Kg de peso corporal (o 6 mi 

/Kg con bicarbonalo de sodio al 5%), infundiendose lentamenle mediante goteo inlravenoso, estas dosis pueden 

repetirse varias veces, pero cuando la concenlraclón plasmática de bicarbonato alcance los 20 meq/Lt, la terapia 

parenteral y aun probabiemente la terapia alcalina oral, deberá descontinuarse para evitar la sobrealcaiinlzación. 

Las infusiones da solución salina fisiológica, sin embargo se continúan hasta que los déficits asociados de sal y 

agua sean enteramente borrados [28]. 

ALCALOSIS METABOUCA. 

La alcalosis metabólica se debe a un aumento primario en la concenlración plasmática de bicarbonato [37). 

Un aumento en los niveles de bicarbonato plasmático significa que algo de bicarbonato puede ser excretado por 

la orina [58), en la mayorla de los casos la alcalosis metabólica se origina en la pérdida de ácido clorhldrico a 

lravés del riMn o el lracto gastrointestinal. 

El desarrollo de la alcalosis metabólica independientemente de su origen, puede ser dividido en dos fases: 

generación y mantenimiento. 

La fase de generación se refiere a el tiempo durante el cual se produce una perdida neta de ácido clorhidrico 

da! cuerpo (tracto gastrointestinal o riMn). La fase de mantenimiento se refiere a el tiempo después de la 

cesación de la pérdida de ácido clorhldrico, cuando persiste la alcalosis (en ausencia de recuperación de las 

reservas corporales de cloro) como resultado de mecanismos renales que mantienen la concentración 

plasmática de bicarbonato a un nivel superior a lo normal [37). 

Una alcalosis establecida se caracteriza clinicamente por lrritabiíidad anormal, inquietud e hiperexitabilidad 

neuromuscular, la cual es indistinguible. El vómito forzado es común y un considerable grado de deshidratación 

puede acompan•r el desorden. 
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Las respiraciones a menudo son realzadas, como en Ja alcalosls respiratoria o moderadamente disminuidas. 

En Ja alcalosis metabólica, después de un vómito persistente, una solución salina fisiológica con o sin glucosa, es 

siempre un excelente fluido de reemplazo. 

As/, la terapia de Ja alcalosis metabólica es esencialmente la misma que Ja utilizada para la depleción de sales 

y agua, la principal diferencia es que se debe poner atención a el balance de potasio cuando se trata de la 

alcalosls metabólica; en principio el cloruro de sodio es Jo único que se necesita para corregir un simple déficit 

de sales, puesto que grandes dosis de sal son poco toleradas en la boca, especialmente cuando hay nauseas, es 

preferible administrar soluciones salinas vla parenteral, la solución salina fisiológica normal (0.85 a 0.9% cloruro 

de sodio) es adecuada ya que el cuerpo retiene las sales que necesita y excreta rápidamente el exceso de fluido 

en Ja orina, para evitar sobrecargar el corazón, la infusión intravenosa de solución salina isotónica deberá 

restringirse a una veloeidad de aproximadamente 500 ml/Hr, excepto en casos de shock. 

Agentes acidificantes tales como cloruro de amonio o ácido ciorhldrico, son mucho menos útiles que los 

cloruros de sodio y de potasio porque fallan al rectificar los déficits de sodio y de po!asio los cuales 

invariablemente acampanan a Ja acidosis metabólica. Ocacionalmente el cloruro de sodio con o sin cloruro de 

po/asio falla para corregir la alcalosis debido a una severa enfermedad renal y consecuente falla para excretar 

bicarbonato de sodio, las sales tales como la arginina o clorhidrato de lisina pueden ser útiles en estas 

situaciones [37]. 



Cuadro 2. 
Métlldoa mediante loa cuales se puedo Incrementar 11 pendlenta descendente da la curva 

tiempo respuesta. 

4.2. EL INCREMENTO DE LA PENDIENTE DESCENDENTE DE LA CURVA TIEMPO 
RESPUESTA, PUEDE LOGRARSE: 

4.2.1. AUMENTANDO LA VELOCIDAD DE EUMINACION DEL 
TOXICO, ESTO PUEDE CONSEGUIRSE MEDIANTE 
METODOS ESPECIFICOS E INESPECIFICOS: 

4.2.1.1. METODOSESPECIFICOS: 

4.1.1.2a. INTENSIFICACION DE LA EX
CRECION O FORMACION DE 
PRODUCTOS MENOS TOXICOS 
POR QUELACION O FORMACION 
DE COMPLEJOS MENOS TOXICOS. 

4.2.1.2. METODOS INESPECIFICOS: 

4.2.1.2a. DIALISIS 
4.2.1.2a1. HEMODIAUSIS 
42.1.2a2. DIALISIS PERITONEAL 

4.2.1.2b. HEMOPERFUSION 
4.2.1.2c. AJUSTE DE pH Y DIURESIS 
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4.2 INCREMENTO DE LA PENDIENTE DESCENDENTE DE LA CURVA TIEMPO RESPUESTA. 

Los tóxicos ingeridos ó sus metabolilos activos son usualmente excretados del cuerpo, en el aire expirado, por 

los pulmones; en la blfis, por el hfgado, y en fa orina por los riMnes. Cualquier lécnica terapéutica que pueda 

acelerar la efectividad de estos mecanismos, acortará la "ida media biológica de los tóxicos, por lo tanto reducen 

la duración y severidad de los efectos toxicológicos. 

La selección del método toxicológico y el mecanismo que será empleado por el médico depende de las 

condiciones del paciente y de la urgencia de la situación. la cantidad de tóxico presente en el cuerpo, las 

propiedades fanmacocinéticas del tóxico y la disponibilidad del personal y equipo (34]. 

4.2.1. AUMENTANDO LA VELOCIDAD DE EUMINACION. 

4.2.1.1. METODOS ESPECIFICOS. 

4.2.1.1a. INTENSIFICACION DE LA EXCRECION O FORMACION DE PRODUCTOS MENOS TOXICOS 

POR QUELACION O FORMACION DE COMPLEJOS. 

ARSENICO. 

El arsénico es un ingredlenle común de insecticidas, venenos para hormigas, herbicidas, pinluras y varias 

drogas utilizadas en medicina cifnlca y veterinaria [66], en el empapelado, Ja cerámica y vidrio [16]. 

Las intoxicaciones agudas pueden ocurrir por la ingestión accidental ó Intencional, como en el caso donde una 

familia se envenenó CQn Asi03. al confundirlo CQn azúcar para la elaboración de un pudin (44]. 

Las manWostaclones cUnlcas del envenenarrlenjo con arsénico, dependen de la cantidad y naturaleza del 

producto ingerido. Cuando se ingieren grandes cantidades como los CQmpuestos de arsénico Inorgánico, se 
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causa una violenta gastroenteritis, dolor quemante en el esófago, vómito y diarrea acuosa ó sanguinolenta muy 

abundante, conteniendo fragmentos de moco. Posteriormente la piel se torna frie y pegajosa, desciende la 

presión arterial y la debilidad es marcada (16J, se presenta colapso cardíovascular, arritmia ventricular, 

complicaciones del SNC. Las convulsiones y el coma son los signes terminales. 

Las manifestaciones denmatológicas y la neuropatia periferal, se pueden encontrar en pacientes que 

sobreviven al periodo inicial del envenenamiento. El curso de la enfermedad puede COIJVllicarse por el 

desarrollo de una falla renal aguda, la cual interfiere con la excreción urinaria del arsénico, que puede promover 

complicaciones tales como una severa neuropatia periferal. 

Se presume que el arsénico causa toxicidad y dano tisular por combinación con los grupos sullhidrllo (·SH) de 

enzimas y protelnas, por consiguiente interfiere con los procesos oxidativos de las células. 

El areénlco, al Igual que otros metales, fonma un complejo con el dimecaprol (BAL, antfdoto de elección para 

este envenenamien!o) que es un compues!o llposoluble que contiene dos grupos sullhidrllo y sirve como un 

acep!or de metales para evitar ó revertir la lnactivactón enzimática que se provoca 116]. 

Figuras. 

Complejo fonmado por el dlmecaprol (BAL) y el areénlco. 

As H 

De esta manera, el complejo fonmado es excretado en la orina, puesto que la orina es la ruta primaria de 

excrecl6n del arsénico y del complejo areénlco·BAL, la falla renal impuesta puede conducir a una prolongada 
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exposición de los tejidos a las altas concentraciones de arsénico e impedir la administración regular de 

dimecaprol. Esto puede conducir a un extensivo y posible dano tisular Irreversible [66}. 

Es por esta razón que se debe proceder de inmediato a eliminar el arsénico Ingerido, mediante lavado 

géstrfcocon leche de magnesia al 10% [9J 6 solución de tiosu~ato de sodio al 1% ó provocar laemesls, seguido 

de la administración de solución salina y administrar BAL en una dosis de 3 a 5 mg por Kg de peso y por 

lnyecci6n Intramuscular (1.M.), el primer dfa cada 4-6 hcras cfescontinuandose el antldoto cuando el arsénico 

descienda amenos de 50 mcg/24 hcras [16}. 

4.2.1.2. METODOS INESPECIFICOS. 

4.2.1.2a. DIAUSIS. 

4.2.1.2.a1. HEMODIAUSIS 
4.2.1.2.a2. DIAUSIS PERITONEAL 

La técnica de la dléllsts, ya sea hemodlallsls ó dl6Ksla perttoneal se basa en el pasaje del agente tóxico a 

través de una memb<ana semipermeable dializadora, de modo que exista un equilibrio entre el tóxico y el 

dializado para subsecuentemente ser removido (34}. 

La dléllsls es el movimiento de sustancias contra un gradiente de concentración a tr~ de mernlJ.'anas 

semipermeables, puede llevarse a cabo utilizando memb<anas fisiológicas (como en la diálisis peritoneal) ó 

utilizando memb<anas artificiales (como en la hemodiálisis). 

Los principios e Indicaciones para la dl;lllsls perltoneal y hemodlélisls son esencialmente los mismos. Las 

reacciones adversas y riesgos potenciales son si~ares. Solo las técnicas y el valor potencial de los do• 

procedimientos difiere. 
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La evaluación de la dlállsls en los envenenamientos debe ayudarse con la aplicación de los principios 

toxocinéticos. 

·El criterio estandar para juzgar la aplicación de la dialisls [Winchester etal.] se presentan en la tabla VI. Las 

propiedades fislcoqulmlcas y toxocinéticas de una sustancia que influencian el criterio estandar, incluyen peso 

molecular, solubilidad en agua, volumen de distribución, enlace a protelnas, vlas metabólicas y excretoras, vida 

media y concentraciones sangulneas. Ningún parametro individual determina ya sea la dializabilidad de la toxina 

ó el valor de el procedimiento de diélisls, y en muchas instancias existe una compleja interrelación. 

Las sustancias con bajo peso molecular atraviesan la membrana dializante más rápidamente que los 

compuestos con alto peso molecular. El tamaílo del poro de la membrana es limitado, y moléculas que 

excedan de 300 a 500 dallons encontraran obstruido su transporte. 

Las sustancias que sean poco solubles en agua serén transportadas con menos facilidad a traYés ae 

membranas dializadoras. Ademils se acumulan en los reservorios llpidos del cuerpo, tal como el sistema 

nervioso, y as! estén menos disponibles en los compartimentos del plasma para intercambiarse cruzando la 

membrana. 

El volumen de distribución juega un importante papel en la efectividad de la dialisis. Si el volumen de 

distribución aparente es alto (2 a 5 litros/Kg), la conmcentración sangulnea relatiYa a el peso corporal total seré 

baja, y se lendrén disponibles para intercambiar pequeílas toxinas en el compartimento plasma. El volumen de 

distribución se incrementa cuando los tóxicos son altamente lipasolubles o esliln enlazados a los tejidos. 

Virtualmente todas las sustancias qulmicas están enlazadas a prolelnas del plasma en algún grado, algunas 

eslan casi completamente enlazadas. Como las protelnas del plasma no son eliminadas por la diálisis, las 

sustancias que estén enlazadas a ellas, permaneceriln en el plasma. 
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Tabla VI. 

Criterio estandar para juzgar la apllcabllldad de la dléllsls. 

1. La membrana dializadora debe ser lo suficientemente permeable a la molécula tóxica , de modo que la veloci

dad de eliminación por diálisis a partir del plasma, sea relativamente rápida. 

2. La sustancia tóxica debe estar distribuida en el plasma u otro compartimento corporal que permita una rápida 

equillbraclón. 

El enlace a proteínas en plasma debe ser fácilmente reversible para tener en cuenta una rápida equilibra

ción con el veneno ib!e. 

3. La cantidad de veneno dializado constituirá una significante adición a el mecanismo biológico normal 

para tratar con este veneno en el paclene envenenado. 

4. Hab!á una relación entre la concentración sanguínea, la duración de la exposición del cuerpo a el qulmico 

y su ultima toxicidad cllnica. 

La fuerza conductora de la eliminación por diálisis, es el gradiente de concentración de sotutos no enlazados. 

Por lo tanto, las sustancias altamente enlazadas (!J!!neralmente en exceso de 90%) son usualmente pobremente 

dializables. 
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La ellmlnación de un veneno, nonnalmente es realizada por una variedad de vfas metabólicas y excretoras en 

el hfgado, pulmones, rinones, bilis y otros sitios. Aún si la ellmlnación por di~sis es grande, peque/las 

cantidades de tóxico podrán ser removidas por este mecanismo representando una pequena parte de la 

efuninación total bajo circunstancias normales. 

La capacidad de la diálisis para eliminar un veneno del cuerpo no debe ser el único criterio para institulrfa. El 

beneficio de la diálisis incrementa la posibilidad de recuperación y deberá sopesarse contra el costo del 

procedimiento y sus potenciales complicaciones. 

La diálisis puede emplearse como modalidad terapéutica en literalmente cientos de intoxicaciones. Pero la 

decisión de implementar la diálisis, deberá basarse en las propiedades fisicoqulmicas y toxocinéticas de la 

sustancia asf como en relación a el procedimiento y criterio para evaluar la condición ci/nica del paciente. 

La diálisis peritoneal puede llevarse a cabo en muchos hospitales. La hemodiáiisis requiere de equipo 

especial y conocimientos y solamente está disponibie en hospitales seleccionados que tienen cuidados 

tercearios. 

3.2.1.2a1. HEMOOIAUStS. 

Aunque la hemodiállsls ha sido recomendada para una amplia variedad de tóxicos, actualmente soto una 

cantidad relativamente pequena de pacientes envenenados se benefician con Ja diálisis; para que ésta sea 

efectiva, la diálisis deberá eliminar al menos un 30% de el tóxico en comparación a la eliminación que se 

alcanzar/a sin que se empleara este método. 

Como se mencionó anterionmente, las caracier/sticas fisicoqufmicas del tóxico son /os factores determinantes 

que limitan la eficacia de este método. La droga o tóxico debe ser capaz de atravesar fácilmente la membrana 

dializadora. Ya sea que exJsta una rápida equilibración con los tejidos almacenadores ó una alta concentración 

en plasma (p. ej. un pequeno volumen de distrfüución), es necesario asegurar que existen cantidades adecuadas 

del tóxico como para ser eliminadas por hernodlátlsls. Los niveles plasmá!K:os de la droga se correlacionan 
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con los erectos cllnlcos asr que las mediciones séricas pueden confinnar el efeclo de la hemodiálisls sobre la 

duración de los efectos tóxicos (18]. 

Los hemodializadores de corriente uso clínico pueden dividirse en cuatro principales categorías: (1) 

dializadores planos de placas no disponibles, (2) dializadores planos ele placas disponibles, (3) dializadores de 

rollo disponible, y (4) dializadores de fibra disponibles. 

El procedimiento para un dializador de rollo se describe en la fig. 6, y se menciona como un prototipo de eótos: 

Inicialmente, la técnica involucra la estabilización del acceso a la circulación del paciente. Esto usualmente se 

lleva a cabo por un simple procedimiento quirúrgico, el cual incluye la inserción aséptica de dos catéteres de 

Sheldon separados dos pulgadas, dentro de la vena femoral del paciente. Después de la inserción de los 

catéteres de Sheldon, se coloca el cializador de rollo en su canlster y se conecta a los dispositivos para 

monitorear la presión dentro del sistema. 

El dializado concentrado se adiciona a un tubo que ha sido llenado con agua a 37 ºC para producir una 

solución de lavado que simule los fluidos extracelulares del cuerpo. El sistema primeramente se corre con una 

solución salina heparinlzada, las líneas arterial y venosa se coneclan a los catéteres de Sheldon y se inicia la 

diálisis. 

Generalmente, los requerimientos de administración total de heparina se encuentran entre 1000 y 2000 UI por 

hora de diálisis, la heparina se administra en una primera dosis cuando se inicia la diálisis (1500 a 2000 UI) y a 

todo lo largo de la diálisis ya sea por inyecciones intermitentes ó por infusión continua a una velocidad de 1000 UI 

por hora. La sangre se bombea a una velocidad de 200 a 250 mUmin, y la presión del flujo de salida se regula de 

acuerdo a la cantidad de ultrafiltración deseada (eliminación de agua). El bano de dializado se cambia cada dos 

a tres horas y la diálisis se continúa de unas seis a ocho horas (60). 

La deslclón para iniciar la hemocllAllsls depende de la evaluación cUnlca de los parámetros relacionados al 

paciente y los relacionados a la droga, además del conocimiento de que la hemocllállsls mejorará 

significativamente la eliminación de la droga. 
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(1) Vena femoral 

(2) Bomba 

(3) Hapanna 

(4) Agua tibia 

(5) Concenlracl6n 

(6) ConducU~dad 

(7) Temperatura 

(4) (5) 

(2) 

(8) vP (presión sangre e>lracorporal) 

(9) OP (presión dol fluido de rMUsls) 

(10) BLD (detector de la sangre de salida) 

Flgura 6. 

Dlallzador de rollo 

La composición correcla (p.ej. conducllvidad eléctrica lolal), lemparatura y presión del fluido de diálisis (DP) es monlloreada 
antes del pasaje del Huido a través del riMn. Después da su uso, el Huido pasa a través da un detector de la sangre de 
salida (BLO). La presión de la sangre en el clrcullo de sangre extracorporal {VP) es monitoreada en la trampa de burbujas 
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Los siguientes factores favorecen la hemodlállsla: (1 BJ 

1. Una severa Intoxicación cllnlca con anonnalidades en los signos vitales, tales como hipotensión, apnea ó 

hipertermia que no responda a cuidados suportivos. 

2. El deterioro de las ru1as de excreción normal ó la presencia de estados que reduzcan la eliminación de la 

droga. 

3. Progresiva deterioración cllnica ó el desarrollo de complicaciones, tal como una neumonla por aspiración 

a pesar de los máximos cuidados de soporte. 

4. Coma prolongado que pueda produclrcomplicaclones, como neumonla por aspiración, sepsls ó neuropaUa 

pettteral secundaria. 

5. Presencia de una enfermedad fundamental como obstrucción crónica, que pudiera progresar durante el 

coma. 

La tabla VII lista algunas de las sustancias que se conocen como dlallzables. Sin embargo es Impropio Inferir 

que la hemodlálisls sea un procedimiento que valga la pena para todos estos venenos, para algunos agentes, la 

eliminación por diálisis es tan lenta en relación a las velocidades de lnaciivaclón metabólica, que la hemodifllisis 

es casi Inútil. 

Las compllcaclones comunmente encontradas durante el procedimiento de la hemodiálisls son aquellos de 

naturaleza técnica, como lo sena la ruptura en la membrana, coagulación en el rollo, rompimiento de las 

conexiones, pobre suministro arterial, obstrucción venosa y distensión del dializador. 

Por oto lado, se tienen las complicacionas de naturaleza médica como hipotensión, convulsiones, arritmias 

[60], hipoxemla, sangrado espontaneo [18], defectos hematológicos, anticoagulación, Infecciones, y 

anormalidades de fluidos y electrólitos. Por lo tanto, un cercano monitoreo tanto del paciente como del sistema 

de dlflllsls, es esencial [60]. 
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Barblturalos 

Amobsrbllsl 
Bsrbllal 

Bulabarbilal 
Bulalbilal 
Clclobsrbilal 
Penlobarbllal 
Fenobsrbllal 
Seoobsrbllal 

Depraslvos,Sedanl"" 
y Tranquilizantes 

Clordlazopoxldo 
Diazepam 
Dttenhldramna 
Elclorvlnol 
EUnamalo 

Glule!ln1da0 

Meprobamalo 

Melacualona 
Metiprllona 
Paraldehido 
Prlmidona 

Antidepresivos 

lsocarboxazlda 
Malanfelamlna 
Pargilina 
Fenelzlna 

Tranllclpromina 

Tabla VII. 

Venenos dlallzablea. 

Melalee 

Calolo 
LIUo8 
Magnesio 
Potasio 
Sodio 
Estronolo 

Toxinas Endógenas 

Amonio 
Bllirrublna 
Clstlna 
Endotoxfna 
Acldoléclico 
Urea 

Acldo úrioo0 

Anafgé~oos 

Anfelamlna 
Aoelamlnofén 
Aoelolenelldlna 
Acldlo acetllsallcllioo3 

Dextroprupoxifeno 
Metllsallcilaloa 

Alcoholes 

Etanol 

Etilenglioof 

Haluros 

Aloohol lsopropllloo 
Melanol 

Bromuro 
Cloruro 
Yoduro 
FluortJio 

Sustancias Misceláneas 

AnHlna 
Acldo bórloo 
Canfor 
Tetracforuro de cabono 
Clorato 
Cloroquina 

Clorpropamida 
Colch1cina 
Clclofosfamda 
Oinitro-orto-cresol 
Diquat 
Ergotamina 
AoeilB de eucallplo 
5-fluorouracllo 
Manito! 
MetotrBJ<alo 
Pataquat 
Procainamlda 
Cltralo de sodio 
Tiocianato 

Tolueno 
Tricloroetileno 

a Cinética de diálisis ampliamente estudiada y/o extensiva experiencia cilnica. 
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4.2.1.2a2. DIAUSIS PERITONEAL. 

La dléllals peritoneal y la hemodli!llsls se basan en el mismo plincipio fisiológico, pero principalmente 

difieren en que la diálisis peritoneal utiliza una membrana biológica in vivo y generalmente es menos eficiente que 

la hemodiálisis {60]. 

Anles de la iniciación de la diálisis peritoneal, la preparación del paciente incluye el pesario, vaciar la vejiga, 

írmpleza aséptica del abdomen como en cualquier procedimiento quirúrgico, la colocación del paciente en 

posición inclinada, y la administración de anestesia local alrededor de la zona de Inserción del catéter y debajo de 

la cavidad peritoneal. 

Se Inserta un catéter denb"o de la cavidad peritoneal preparando un campo estéril debajo del ombligo a la parte 

media, y con un escalpelo hacer una insición de 5 mm a través de la piel y el tejido subcutaneo, penetrar la piel, 

el tejido subcutáneo y el músculo con una aguja número 14, se sentirá una capa delgada cuando la aguja peneb"e 

la linea alba, el catéter se pasa tan lejos como sea posible; mienb"as el catéter está insertado, el tubo de la diálisis 

se llena primero con dos lib"os de fluido de diálisis y se conecta la bolsa de drenaje {60]. 

Tan pronto como se coloque el catéter denb"o de la cavidad peritoneal, asegurarlo con una gasa y cinta 

adhesiva, el tubo de diálisis se conecta a el catéter y se inicia el cicio de diálisis en flujo por gravedad, se 

introducen lentamente 1200 mum2 de dializado para evitar dificultades respiratorias, estabilizar la gravedad del 

flujo de desagüe de Salida ó entrada, ya sea que el peritoneo haya sido llenado o no con solución de diálisis 

antes de la inserción del catéter [4]. Si la solución de diálisis no fue instilada antes de la inserción del catéler, se 

permite que el fluido de diálisis fluya denb"o de la cavidad peritoneaJ tan rápido como sea posible, ordinariamente 

se requieren entre 5 y 10 minutos para que sea completo 160]. El proceso se repite y todos los volumenes 

lnb"oducidos y eliminados son cuidadosamente regisb"ados. Se loman muestras del dializado para anáírsls 

qulmico [28]. 

La solución de dializado acos1umbrada, contiene sodio 140 meq/Lt, calcio 4 meq/ml, magnesio 1.5 meq/LI, 

cloruro 100 meq/Lt, lactato 43 meq/ml, y una de dos diferentes concentraciones de de>1rosa (1.5% ó 4.25%), la 
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solución resultante tiene una osmolalldad de 363 mOsm/Kg ó 516 mOsm/Kg, respectivamente; calentando la 

solución, a ta temperatura corporal se disminuye la incomodidad del paciente. 

Las complicaclones asociadas con la diálisis pueden dividirse en dos grandes categorlas. Complicaciones 

metabólicas y complicaciones técnicas. Las complicaciones metabólicas resultan de la eliminación de elementos 

esenciales de la sangre y esto es común tanto en la hemodláttsts como en la dláttsts perttoneat. 

Las compllcaclones metabólicas Incluyen desbalances electrollticos y de agua, desordenes ácido-base, 

hlperglicemla e hlpoproteinemla. El monitoreo cuidadoso con un ajusta en el contanido de la solución de el 

dializado puede prevenir ó superar estas complicaciones. 

La complicación más común en la diálisis peritoneal, es la peritonitis. El rutinario uso de antibióticos no provee 

beneficio, y la es11icta técnica aséptica es la medida profiláctica más importante. Otras complicaciones 

potanciales incluyen perforación del Intestino, vejiga ó de un vaso sangulneo goteo ó lnfiltración de la soiu~!ó~ del 

dializado con hidrotorax, vagamente se inducen arritmias, neumonla y edema pulmonar [35]. 

Aunque la diálisis peritoneal es generalmente considerada como un procedimiento seguro. se han reportado 

una gran variedad de complicaciones, éstas incluyen problemas técnicos, como por ejemplo perforación de los 

Intestinos, vejiga, aorta, hlgado ó pulmones; anonnalidades de fluidos y electrólitos, complicaciones pulmonares; 

peritonitis, por ejemplo infección peritoneal debido a contaminación del sistema de la diálisis peritoneal; pérdida 

de protelnas, por ejemplo, incremento en la pérdida de protelnas debido a la duración de la diálisis, ó incremento 

de la penneabilidad capilar debido a la Inflamación peritoneal: y dolor abdominal debido a la inserción del catéter 

ó a la administración de soluciones hlpertónicas [60]. 

Una comparación de los dos procedimientos diallticos muestra pequeftas ventajas de la diálisis peritoneat 

soÍÍre ta hemodláUals, ta diálisis peritoneat es técnicamenta simple, no requiere de equipo sofisticado y no 

requiere de personal altamente entrenado; sin embargo, no debe intentarlo un novato. La diálisis peritoneal 

puede preferirse cuando se tengan problemas de anticoagulaclón, si el paciente está en shock, ó en ninos. 
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La hemodiálisls es más efectiva que la dlálisls peritoneaJ, ésta solo requiere de una sexta a una tercera parte 

del tiempo para completar y alcanzar una mejor eliminación total de los solutos. La diálisis peritoneal y la 

hemodlálisls tienen estrechas aplicaciones en el tratamiento de pacientes envenenados, pero se deben enfatizar 

primeramente Jos cuidados suportivos; sin embargo algunas intoxicaciones son tan severas que Ja sola terapia 

conservativa no es sufucfente. Estos pacientes pueden Identificarse evaluando su estado haciendo uso del 

criterio previamente mencionado [4). 

4.2.1.2b. HEMOPERFUSION. 

Hemoperfuslón es el pasaje directo de la sangre sobre materiales adsorbentes para efimlnar compuestos 

tóxicos del sistema circulatorio ·ha Ido ganando una gran aceptación como un nuevo método para la terapia de 

elimlnaclón de tóxicos [4). 

La decisión para emplear la hemoperfusión debe hacerse primeramente lomando en cuenta el estado cllnlco 

del paciente, y en segundo Jugar, por la presencia de concentraciones excesivas de tóxico extra/ble en la sangre 

[24). En anos recientes, las limitaciones de la hemodiálisis en Ja eliminación de toxinas con alto peso molecular, 

asl también como de tóxicos altamente lipofflicos unidos a protelnas, ha conducido a el desarrollo de alternativas 

para el tratamiento del paciente Intoxicado. La perfusión de la sangre a través de carbón activado ó de una 

resina de Intercambio, logra Ja eliminación de grandes cantidades de tóxico, aún cuando estos tengan un elevado 

peso molecular ó sean altamente lipofilicos y estén distribuidos a todo Jo largo de los tejidos corporales [34). 

Mientras que algunos agentes son satisfactoriamente eliminados por esta técnica dada Ja alta capacidad 

adsortiva de la columna, el volumen de distribución de un agente puede limitar la eliminación asl como pasa de 

manera similar en la hemodiálisls [1). 

Contraindicaciones para Ja Hemoperfuslón. 

La hemoperfuslón está conlralndicada 6 es inapropiada si: 
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1. Se encuentra disponible el anHdoto. 

2. La sustancia tóxica es un veneno metabólico que actúa rápidamente 

3. La sustancia actúa Irreversiblemente, por ejemplo un insecticida organofosforado. 

4. La droga ingerida es relaHvamente no-tóxica, por ejemplo una benzodiacepina. 

5. La droga tiene un volumen de distribución muy grande. 

Estudios comparativos de la hemodhlllsls y la hemoperfuslón con camón ó hernoperfuslón con resinas, 

han mostrado que la hemoperfuslón es supor1or a la diálisis, en términos de eliminación del tóxico. La tabla 

VIII muestra el amplio rango de sustancias tóxicas que pueden ser eliminadas por hernoperfuslón directa (24]. 

Al Igual que en la dlélisls, existen propiedades fisicoqulmicas y toxocinéticas de las sustancias tóxicas que se 

reflejan en la capacidad de enlazarse a el adsorbente, en este caso las propiedades importantes que difieren a 

las de la diálisis, son el peso molecular, solubilidad en agua y enlace a protelnas. Todas las otras propiedades 

del tóxico que son importantes en la eliminación por diálisis, afectan Igualmente la eliminación por 

hemoperluslón. 

Técnica de la Hemoperfuslón. 

Un tipico circuito do hemoperfuslón para el tratamiento de intoxicaciones agudas, se presenta en Ja fig. 7 

(65]. Ciinlcamente se utilizan columnas eslériles que generalmente contienen 100 a 300 gramos de carbón 

activado. Cada dispositivo se refluja con solución salina antes de su uso cllnico. La sangre se retira del 

paciente mediante una desviación arteriovenosa ó vena-venosa, y es transportada a través de la columna de 

hemoperfusión en una dirección antigravedad a una velocidad que se encuentra entre los rangos de 100 a 300 

ml/mln con una bomba de sangre. La anticoagulación se logra mediante la administración de heparina 

Intermitente ó continuamente en dosis suficientes como para evitar que la sangre se coagule en 

aproximadamente un tiempo de 40 minutos (24], con 10,000 unidades para empezar y después la infusión de 

2500 unidades por hora. El circuito puede requerir de calentamiento para prevenir una hipotermia [18]. 
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Tabla VIII. [24) 

Drogas qua puedon aer ellmlnadaa por Hemoperfuslón. 

Barbituralosa 

Amobarbital 
Butabarbital 
Carbromal 
Hexalbarbital 
Penlobarbital 
Fenobarbital 
Qulnalbital 
Secobarbital 
Tiopental 

Sedantes. Hipnóticos y Tranquilizantes 

Elclorvlnola 
Glutetimidaa 
Metipnlona 
Metacualonaa 
Dlazepamb 
Clorpromazina 
Promazina 
Prometazina 
Meprobamato 

Analgésicos 

Acldo acetil sa/icíllcoa 
Metil salicilato 
Acetaminofén/paracetamola 
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Agentss antimlcroblanoslanHcáncer 

Metotrexato8 

Toxinas planta/animal, herbicidas/Insecticidas 

Amanita phalloldes 
Amanitin 
Phalloldln 
Insecticidas clorados 
Blfenlles policlorados 
Metil paratión 
Nítrostigmina 
Paraquat8 

Solventes/gases 

Tetracloruro de carbono 
Oxido de etileno 
Tricloroetileno 

Agentes Cardiovasculares 

Dlgoxina8 
Procalnlmida 
N·acetilprocainimlda 

Ak:oholes 

Alcohol etilico 

Antidepresivos 

Ami1J1ptillna 
Clomlpramina 
Desipramlna 

a Estudiados ampliamente In vivo 
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Figura 7. 

Circuito de Hemoperluslón 

VENOSA 

(5) 

l (4) 

(2) 

(3) 

ARTERIAL 

(1) Tubo de muestreo. 

(2) Dispositivo de moniloreo de la presión 

(3) Bomba. 

(4) Columna de peñusión. 

(5) Trampa de burbujas. 

(6) Tubo de muestreo. 

(6) 
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Durante el proceso de hemoperfustón, la sangre se lleva a un contacto directo con la superficie adsorbenta. 

De esta forma las sustancias tóxicas son eliminadas de la circulación por adsorción sobre la superficie de el 

sorbent.e. Las drogas liposolubles y las que estAn fuertemente unidas a protelnas, las cuales son 

Ineficientemente eliminadas por hemodiálisls, pueden por lo tanto, ser eliminadas m<ls eficientemente por 

hemoperfusión [24J, para estas drogas, se pueden alcanzar altas velocidades de eliminación utilizando columnas 

adsortivas que contengan la resina sin carga y no cubierta llamada Amber1ita XAD-4 [28j, que es un copollmero 

de estireno y divlnilbenceno el cual tiene una especial afinidad por las drogas liposolubles [24J. la capacidad 

adsortiva y la velocidad de eliminación de la columna con resina de Amberfita XAD-4, generalmente es mucho 

más elevada que la que se obtiene con columnas de carbón [56J. 

Por último, la hemoperfusión puede utilizarse para drogas que no puedan ser eliminadas por medio de 

hemodiálisls 6 diálisis peritoneal, ya sea por su naturaleza llpoffiica 6 propiedades que la hagan unirse 

fuertemente a protelnas. Sin embargo, la hemoperfusión también tiene sus limitaciones potenciales, dado que 

ésta no corrige estados de fluidos, electrólitos ó anormalidades ácido-base [60J; no obstante esto, representa una 

técnica ú111 y eficienta para eliminar una gran cantidad de drogas, por lo que representa una buena alternativa. 
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4.2.1.2c. AJUSTE DE pH Y DIURESIS. 

No obstante que la diuresis forzada ha sido el método más antiguamente utilizado para aumentar la 

eliminación de sustancias tóxicas, de los métodos disponibles hoy en dla, as tal vez el menos utilizado. Sin 

embargo, puede ser Indicado ocaclonalmente y es Importante entender sus principios y aplicaciones. 

A diferencia de otros métodos de aumento de la elimlnaclón, la diuresis forzada utiliza mecanismos fisiológicos 

renales Intactos para eliminar los tóxicos. Muchas drogas y sustancias qulmlcas son filtradas por los 

glomerulos, si estos compuestos son pobremente reabsorbidos, serán excretados en la orina a altas 

velocidades [4J. 

Muchas drogas son electrólitos déboles, las cuales a el pH fisiológico existen en parte como moléculas no 

disociadas; asl, el grado de Ionización es una función de la constante de ionización de la droga {Ka para ácidos y 

bases) y de el pH del medio en el cual está disuelta. 

Las constantes de Ionización usualmente son expresadas en la foona de su logaritmo negativo pKa (PKa = ·log 

Ka), por consiguiente, la escala de pKa es análoga a la notación del pH: la fuerza de un ácido es baja si lo es su 

pKa y la fuerza de una base es alta si lo es su pKa· La relación entre el pKa y la proporción de la totalidad de la 

droga en lorma Ionizada, está representada por la ecuación de Henderson-Hasselbach: 

Para ácidos débiles pH-pKa= log ~ 
!droga no.Ionizada] 

Para bases débiles pH - pKa = log l<tooa f21oolzsdaJ 
!droga loniZadal 

Asl, cuando pH = pKa las concentraciones de la droga Ionizada y no Ionizada, son Iguales. 
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Las membranas celulares son más permeables a suslancias liposolubles y a las que se encuentren en fonna 

no Ionizada, a aquellas que están ionizadas, asl de este modo, la velocidad de difusión desde el túbulo renal en 

la circulación disminuye cuando la droga esta tolalmenle Ionizada. 

La Ionización de ácidos débiles se incremenla en un medio alcalino, y la basicidad de las drogas se lncremenla 

en una solución ácida, la manipulación del pH urinario elevará la excreción renal. 

La diuresis forzada será efectiva si se siguen y aplican los siguientes criterios: 

1. Una proporción sustancial de la droga es excrelada en su !orma tóxica e inalterada; es decir, no es 

melabolizada. 

2. La droga esta distribuida principalmente en el fluido extracelular. 

3. La droga esta mini mamante enlazada a protelnas. 

Asf, por ejemplo para drogas ácidas, se tiene un alto grado de ionización a pH = B más que a pH = i .4, y oara 

drogas básicas un alto grado de Ionización a pH = 6 que a pH = 7.4; de este modo, la eliminación de ácidos 

débiles por los ri~ones, se Incrementa en una orina alcallna si el pKa (logarilmo negativo de la constante de 

ionización} de la droga se situa en un rango de 3.0 a 7.5 para bases débiles; la eliminación se incrementa en una 

orina ácida si el PKa de la droga se sltua en un rango de 7 .5 a 10.5 [65]. 

La diuresis forzada implica una velocidad de flujo de orina de 500 a 1500 mUHr, para lograr esto. se 

administra manitol en una dosis de 12.5 a 25 gramos por vfa intravenosa, seguido por la infusión de una solución 

al 10%, 300 mUHr que ha sido tradicionalmente utilizada como diurético osmótico, lambién se puede utlizar 

furosemlda en una dosis de 40 mg vla intravenosa cada 4 a 6 horas, con uno u otro régimen diurétiw, ias 

cantidades adecuadas de sodio, agua y polaslo deben suministrarse a la par con la pérdida urinaria. 

La DIURESIS ALCALINA puede llevarse a cabo adicionando bicarbonato de soálQ de 1 a 2 meqlKg de peso 

corporal a una solución de cloruro de sodio al 0.2%, la velocidad de infusión deseable para la diuresis, es de 1 
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IUHr, seguida de una velocidad de infusión Igual a la salida de orina. También se puede administrar 

acetazolamida para alcalinizar la orina, pero ésta es propensa a causar acidosis metabólica cuando se ufillza 

combinada con el bicarbonato de sodio. Un régimen Uplco con acetazolamida es administrar 250 mg vla 

Intravenosa cada 6 horas y bicarbonato de sodio de 2 a 3 meq/Kg de peso corporal cada 24 horas. La 

hipocalemia es un serio riesgo que se puede presentar durante la diuresis alcalina, por lo que se debe 

monitorear cuidadosamente con la adición de una solución de potasio en una concentración de 10 a 20 meq/Lt 

por vla intravenosa. El éxito de la diuresis alcalina se obtiene a un pH urinario mayor de 7.0. 

La DIURESIS AC!DA puede llevarse a cabo primero iniciando un flujo de la orina de 500 a 1500 ml/Hr, 

alternando soluciones de 1.5 gramos de cloruro de amonio y dextrosa al 5%, y una solución salina nonnal con 

dextrosa al 5% a una velocidad tal para mantener el flujo urinario, el cloruro de amonio puede reemplazarse con 

ácido ascOrblco (2 gramos). El éxito de la diuresis ácida se obtiene a un pH urinario menor de 5.5 [4J. 

Debido a problemas que se presentan con la diuresis ácida, este procedimiento es raramente utilizado. Aún 

cuando et pKa de las drogas indique que se pueden eliminar convenientemente por este método, otros factores 

tales como una alta solubilidad en lipidos y un gran volumen de distribución, pueden hacer a este método 

Inefectivo (1). 

La composición exacta y la cantidad de fluido administrado intravenosamente, drbe ajustarse de acuerdo con 

el estado cllnico y bioqulmico del paciente. Los volumenes requeridos dependen de los cambios en la presión 

venosa central y el volumen de orina, el fluido de entrada y el que sale, deben registrarse con precisión [65J. 

En resumen, los mecanismos de excreción urinaria son comunmente el foco de intervención terapéutica ó de 

modificación, en un esfuerzo para tratar al paciente intoxicado con más eficiencia y eficacia; una combinación de 

diuresis osmótica y la alteración del pH urinario es aun más efectiva que un solo tipo de manipulación de ambas 

técnicas. Sin embargo, debe recordarse que cualquier fonna de diuresis forzada, demanda un cuidadoso 

moniloreo cada hora, del fluido de entrada, la orina de salida y los electrólilos en sangre, orina y pH. Las 

complicaciones mayormente conocidas, son ede~a pulmonar, intoxicación con agua, edema cerebral y 

perturbaciones ácido-base y en los electrólitos de fluidos. Por lo tanto, la diuresis forzada ya sea ácida ó 
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alcalina, debe emprenderse solo en presencia de facilidades y cuidados intensivos de alta calidad y deberá 

utilizarse solo para aquellas ingestiones cuya excreción sea significativamente alterada por este procedimiento, y 

cuando no haya posibilidades de que el paciente se comprometa con funciones renales y cardiovasculares (34). 
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Cuadro 3. 
Métodos mediante los cuales se puede disminuir la pendiente ascendente de la curva 

tiempo respueste. 

4.3. LA ELEVACION DEL UMBRAL DE TOXICIDAD EN LA CURVA TIEMPO RESPUESTA, 
PUEDE CONSEGURISE: 

4.3.1. MEDIANTE APOYO CLINICO A LAS FUNCIONES 
VITALES O EL USO DE AGENTES FARMACOLO· 
GICOS ANTAGONISTAS, CON LA AYUDA DE ME 
TODOS ESPECIFICOS E INESPECIFICOS: -

4.3.1.1. METODOS ESPECIFICOS: 

4.3.1.1a. EMPLEO DE ANTAGONISTAS 
FARMACOLOGICOS. 

4.3.1.2. METODOS INESPECIFICOS: 

4.3.1.2a. RESPIRACION ARTIFICIAL M!; 
CANICA PARA MANTENER LA 
OXIGENACION DE LA SANGRE. 

4.3.1.2b. MANTENIMIENTO DE LA CIR· 
CULACION SANGUINEA. 

4.3.1.2c. MANTENIMIENTO DEL EOUIL! 
BRIO DE ELECTROLJTOS. 

78 



ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

NO DEBE 
BIBLIOTECA 

4.3. ELEVACION DEL UMBRAL DE TOXICIDAD EN LA CURVA TIEMPO RESPUESTA. 

4.3.1. MEDIANTE APOYO CUNICO A LAS FUNCIONES VITALES O EL USO DE AGENTES FARMACOLOGI· 

COS ANTAGONISTAS. 

Según la figura 1 d, la elevación del umbral de toxicidad sin cambiar la concenlración de la sustancia qui mica 

en el centro efector, anula la toxicidad de una sustancia pe~udicial. La elevación del umbral de toxicidad con 

antfdotos ya en la práctica, se logra de dos maneras. Una es antagonizar directamente eJ sistema afectado por 

la toxicidad medianle el estimulo de un sistema que se oponga fisiológicamente al mismo. El oro método 

consiste en el empleo de uno de los varios medicamentos que sean conocidos como capaces de bloquear la 

respuesta producida por la presencia de oros medicamentos ó sustancias, mediante una acción sobre el mismo 

mecanismo fisiológico [42). 

4.3.1.1. METODOS ESPECIFICOS. 

4.3.1.1 a. EMPLEO DE ANTAGONISTAS FARMACOLOGICOS. 

La presencia de sistemas fisiológicamente antagonistas es frecuente en la mayorfa de los animales. Los 

sistemas antagonistas musculares posibilitan eJ movimienlo de es~cl!Jras y los slslemas nerviosos antagonistas 

hacen posible la excitación ó la inhibición de los sistemas orgánicos. Los medicamentos se han disenado con el 

objetivo especifico de lener un efecto sobre uno ó más de estos sistemas antagonistas. 

El empleo adecuado de medicamentos que afectan a mecanismos que se oponen fisiológicarnenle, con fines 

de lerapéutica con antidotos, requiere una amplia comprensión de la farmacologla. Estos medicamentos tienen 

mecanismos de acción conocidos, y nonnalmente cuando se emplean como antidotos, se hace con el objeto de 

controlar sislemas p~udiciales. 

Por lo general, el uso de medicamentos que afectan a mecanismos fisiológicos antagonistas tiene más Interés 

leórico que práctico, esto es pro~blemenle porque en la práctica es dificil valorar un efecto de un medicamento 

sobre un slslema frente a un efecto ya exislente de otra sustancia sobre un sistema oponenle. 
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En la toxlcologla de sustancias Inhaladas, las medidas que se adoptan en la intoxitación por monóxldo de 

carbono en el hombre, representan un ejemplo del principio de aceleración de la terminación de acción de un 

agente como un medio de tratamiento de la Intoxicación. 8 monóxldo de carbono produce toxicidad al ser 

Inhalado en virtud de su capacidad para competir con el oxigeno en su unión con la hemoglobina y ciertos 

enzimas respiratorios, dando lugar a una disninuclón de la disponibilidad de oxigeno en los tejidos; dado que la 

combinación del monóxldo de carbono con los enlimas respiratorios es fácilmente reversible en presencia de 

una cantidad adecuada de oxigeno, el tratamiento de la Intoxicación por monóxldo de carbono, lmplita la 

administración de oxigeno. 

La afinidad del oxigeno por el centro receptor de la hemoglobina es del orden de unas 200 veces menor que la 

afinidad del mismo centro por el monóxldo de carbono. kJ pues, la efecilvidad de la terapéutica con oxigeno 

está en función de la concentración del mismo empleada como antidoto [42[. 

8 monóxido de carbono es un gas que se produce en la combustión incompleta de la materia orgllnica, no 

tiene aplicación terapéutica, pero hay que conocer a fondo sus propiedades farmaco!ógitas por el gran número 

de muertes accidentales ó volunlarias que ocurren anualmente con su Inhalación [27]. 

En los Estados Unidos, el envenenamiento con monóxido de carbono es la principal causa de muerte por 

envenenamiento. Dado que muchos envenenamientos por monóxldo de carbono no letales no son detectados, 

la verdadera incidencia es desconocida [5]. Aunque hay muchas fuentes de és1e en el ambiente, la inhalación 

de humo es la mas comunmente reconocida de envenenamiento por monóxldo de carbono [61}, y es digno de 

tomarse en consideración dado que durante los últimos anos la contaminación ambiental ha cobrado significativa 

Importancia. 

8 monóxido de carbono se encuentra en el escape de los automóviles, donde a VflC8S alcanza una 

concentración del 30% [27], los gases de escape producidos por una combustión IJlCOOllleta de gas na1llral ó . . 
combustibles de petróleo, pueden contener hasta un 50% de mon6xldo de carbono. Un calentador de gas 
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natural sin una ventilación adecuada, es capaz de emitir hasta 0.0283 m3/min, lo cual es suficiente para hacer 

que el aire de un cuarto pequeno sea peligroso en minutos. El limite de exposición industrial de monóxldo de 

carbono es de 35 ppm, una cifra adversa para la atmósfera de la comunidad la constituyen 9 ppm durante un 

lapso de 8 horas [16J. 

Aunque en el medio ambiente exisllm muchas fuentes de monóxido de carbono, la inhalacón del humo es la 

fuente de envenenamientos más reconocida. La disfunción neurológica es el resultado más comunmente 

observado, aunque también ocurren anormalidades en los órganos del sistema cardiaco y renal. Se ha descrito 

un amplio rango de anormalidades siquiatricas como consecuencia de numerosas formas de dano cerebral 

hipóxico, aunque muchas de estas anormalidades se han reconocido como posibles secuelas de una 

Intoxicación aguda con monóxido de carbono, de particular interés es el riesgo del desarrollo de las llamadas 

secuelas neurológicas retardadas, donde los pacientes aparentemente recuperados, manifiestan después de 3 a 

21 dlas, slntomas de apatia, desorientación, alucir.aciones, rigidez, transtomos al caminar, incontinencia fecal y 

urinalia. Los cambios de personalidad incluyen impulsividad, cambios de humor, violencia y agresividad normal, 

cualquiera ó todos estos cambios pueden ocumr a pesar de la ausencia de déficits neurológicos [61]. Los 

signos y slntomas de la intoxicación, son los caracterlsticos de la anoxia, guardan estrecha relación con el 

contenido sangulneo de la carboxihemoglobina, la tabla IX revela esta relación. Esto no quiere decir que un 

individuo intoxicado expelimente todos los slntomas ennumerados. Cuando la inhalación de una concentración 

elevada satura rápidamente la sangre, los únicos signos premonitorios antes de que aparezca la inconsciencia 

pueden ser la debilidad pasajera y vértigo, aún estos slntomas pueden faltar [27]. 

La patofisiologla del monóxido de carbono involucra el compromiso de transporte de oxigeno desde los 

pulmones a los tejidos y la posible inhibición del metabolismo celular por interrupción del transporte de electrones 

de las protelnas. 

El monóxido de carbono inhalado difunde rápidamente a través de las membranas alveolar-capilar y se enlaza 

a la hemoglobina. La caracterlstica central de su toxicologla, se enfatiza en la capacidad de enlace del 
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Tabla IX, (27) 

Signos y Slntomas de la Intoxicación con Monóxldo de Carbono. 

Signos y Slntomas 

Slnslntomas 

Tirantez de la frente, tal vez ligero 
dolor de cabeza; dilatación de los va 
sos cutáneos. -

Cefalalgia; palpitaciones en los tem
porales. 

Intensa cefalea, debilidad, vértigo, 
visión borrosa, náuseas y vómito, co
lapso. 

Le nijsmo que en el caso anterior, con 
mayores prob::bfüdades de colapso y 
sincope; aumento de la respiración y 
el pulso. 

Sincope, mayor respiración y pulso; 
coma con convulsiones intermitentes. 

Coma y convulsiones intermitentes, de· 
presión cardlace y respiratoria, proba· 
ble muerte. 

Pulso débil y respiración lenta; colapso 
respiratorio y muerte. 
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monóxldo a la hemoglobina, con la formación resultante de carboxihemoglobina. 8 monóxido de carbono es 

una potente toxina tisular, se enlaza efectiva y finnemente a la hemoglobina y mioglobina bloqueando el 

transporte de oxigeno. Inhibe el transporte de electrones bloqueando la citocromo oxidasa A3 y por lo tanto la 

respiración intracelular [26]. Las reacciones tóxicas consecutivas a su inhalación, son el resultado de la anoxla 

tisular producida por la Incapacidad de la sangre para transportar suficiente oxigeno [27], además la presencia 

de monóxido aumenta la Inestabilidad de la combinación oxigeno-hemoglobina. Por lo tanto, la presencia de 

monóxldo reduce la disponibilidad de oxigeno a los tejidos en dos formas: 1) Mediante combinación directa con 

la hemoglobina para reducir la cantidad de hemoglobina disponible para transportar oxigeno y 2) evitando la 

liberación de este oxigeno con baja presión del mismo presente en los tejidos [16]. 

La prevención es siempre la mejor manera de tratar con los accidenles, pero algunas veces a pesar de 

nuestros mejores esfuerzos éstos ocurren. Se debe tener en menle que los primeros sintomas (dolor de cabeza, 

nausea y desvanecimiento) se parecen a otras enfenmedades, cuando esto ocurra, se debe tener conocimiento 

de qué hacer y el actuar rapidamente puede salvar una vida. 

Esto es especialmente cierto en casos de envenenamiento agudo con monóxido de carbono, donde el tiempo 

es esencial. Eslos son los pasos a seguir: 

1. Uavar inmediatamente a la victima a el aire fresco, si no respira o su respiración es irregular, se de

debe iniciar respiración artificial enseguida!. 

2. Uarnar inmediatamente a un médico, también enviar por una ambulancia ó a un equipo especial que 

ayude y reviva a la victima. Sin embargo, no se debe esperar a que llegue la ayuda, sin tardanza se debe 

Iniciar la primera ayuda. 

3. Continuar la respiración artificial cuando lleguen los equipos de emergencia, proporcionando ambos tipos 

de tratamientos a el mismo tiempo hasta que la respiración natural retorne. 

Continuar la respiración artificial por dos horas ó mas si la respiración normal no se restablece. 

4. Mantener caliente a la victima pero no sobrepasarse. 
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5. Después de que la victima comenzó nuevamente a respirar, se debe mantenerle tranquilo, quieto y 

caliente para ayudar a prevenir cualquier pengro de shock.6. Evitar el uso de estimulantes como café ó té, ya 

que estos pueden lncremenlar innecesariamente la velocidad cardiaca. 

7. Ayudar a la circulación friccionando los brazos y piernas. 

8 gas no produce por si mismo ninguna lesión especifica, sino que las alteraciones tisulares son producidas 

por la anoxia; por consiguiente, los tePdos más afectados son los más sensibles a la carencia de oxigeno, como 

el cerebro (27). 

El antagonista obvio y especifico del monóxldo de carbono, es el oxigeno, asl que Incrementando la presión 

ambiental del oxigeno, se aumenlará significativamente la velocidad de conversión de la carboxihemogloblna a 

oxlhemogloblna in vivo; por ejemplo, el tiempo medio de recuperación en ténninos de niveles sangulneos de 

carboxlhemoglobina para adultos respirando aire a 1 a1mosfera, es de 320 minutos, cuando se administra 

oxigeno al 100% y a 1 atrnosfera de presión, el tiempo decrece a 80 minutos. Utilizando cámaras hiperbáricas y 

desarrollando 3 atrnosferas de oxigeno, este tiempo puede reducirse a 23 minutos, aunque tales medidas 

acarrean riesgos de envenenamiento con oxigeno (1). Más adelante se describe este proceso. 

La terapia con oxigeno es el principal tratamiento del envenenamiento con monóxido de carbono, y debe 

administrarse tan pronto como sea posible con la mayor concentración disponible. El oxigeno hiperbárico puede 

ser indicado, pero cuando no hay facilidades de disponer de oxigeno hiperbárico, o cuando no hay indicación 

cllnlca para oxigeno hiperbárico y el paciente es cooperativo, mediante una mascarilla se puede administrar 

oxigeno al 100% [16). El modo de acción del tratamiento con oxigeno hiperbárico sigue la ley de acción de 

masas: altas concentraciones de oxigeno conducen al monóxido de carbono oo la hemoglobina, los citocromos y 

la mio~obina. Incrementando las cantidades de oxigeno disponible, la relación de oxigeno a monóxido, se 

Incrementa y el monóxido de carbono es eliminado más rápidamente. Además, la oxigenación de los tejidos se 

mejora como resultado de un Incremento de la cantidad de oxigeno disuelto en el plasma, porque el oxigeno 

hiperbárico provee oxigeno independiente de la hemoglobina (7). 



4.3.1.2. METODOS INESPECIFICOS. 

4.3.1.2a. RESPIRACION ARTIFICIAL MECANICA PARA MANTENER LA OXIGENACION DE LA 

SANGRE. 

Los métodos de respiración artificial varlan considerablemente en su capacidad para proveer un adecuado 

aire de recambio. 

La hipoxia se desarrolla cuando la sangre no está transportando cantidades adecuadas de oxigeno y solo 

pueden apreciarse por el análisis de gases en sangre arterial. Los mecanismos que interfieren con la 

oxigenación ó con el transporte de oxigeno que surgen como resullado de algun envenenamiento, incluyen 

insuficiencia ó falla en la respiración, edema pulmonar, edema larlngeo, espasmos y estridor larlngeo, 

acumulación de secreciones bronquiales ó traqueales y la combinación de la hemoglobina con sustancias que 

evitan el intercambio de oxigeno. 

Mediante el incremento del porcenlaje de oxigeno en el aire inspirado, es posible mejorar grandemente la 

oxigenación tisular en anoxemia, excepto cuando una porción del pulmón se encuentra completamente 

inoperante ó cuando la hemoglobina se ha combinado en forma Irreversible con suslancias interferentes Sin 

embargo, aun si la mayor parte de la hemoglobina es incapaz de transportar oxigeno, la respiración de éste al 

100% aumenta la cantidad de oxigeno que es fisicarnente disuelto en la sangre a razón del 1.7% volumen; esto 

puede ser suficiente para sostener la oxigenación tisular. 

Los aparatos mecánicos para la administración de oxigeno varlan gradualmente en compleJrdad, y requieren 

practica y su conocimiento para un uso más efectivo y seguno. A estos dispositivos se les ha denominado 

inhaladores y reanimadores: 

1) Inhaladores. Vienen acampanados de una mascarilla muy ajustada y una bolsa para controlar la respira

ción. Por lo general, no traen nada para resorción del dióxido de carbono. La concentración de oxigeno 

varia de 50 a 100% dependiendo de la velocidad de flujo del oxigeno. En algunos tipos, la resistencia 
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a la exhalación puede ser aumentada con objeto de elevar la presión lntratraqueal por arriba de la presión 

atmosférica. Si se emplea algún absorbente de dióxido de carbono entre la mascarilla facial y la bol· 

sa de respiración en el sistema cerrado, la presión aplicada a la bolsa de respiración puede usarse para 

la respiración artificial. 

2) Reanlmadores automáticos con presión clcllca poslUva de oxigeno. Son aparatos para la administración 

de oxigeno intermitente a presiones hasta de 25 mmHg con una frecuencia de 10 a 30 veces por minuto. 

3) Reanlmadores cíclicos automáticos de presión poslUva y negativa. Estos u1ilizan un dispositivo productor 

de ciclos que es activado por la presión del oxigeno y que modifica la presión de 15 mmHg la positiva, hasta 

10 mmHg la negativa. La presión intratraqueal negativa que producen estos aparatos es peligrosa en pre

sencia de un edema pulmonar. Mientras que en presencia de colapso cardiovascular la presión variante 

tiende a mejorar la circulación. El ajuste de estos aparatos es desicivo, y el consumo de oxigeno es conside

rablemente mayor que el obtenido por los reanlmadores que utilizan sólo presiones positivas [16). 

En los últimos anos se ha desarrollado una técnica denominada oxigeno hlperbárico (HBO). Existen dos 

clases de cámaras de oxigeno hiperbárico: individuales y múltiples. 

Una cámara múltiple es lo suficientemente grande para acomodar al paciente y al personal médico, de esta 

manera se pueden administrar al paciente cuidados crlticos mientras el oxigeno hiperbárico esta siendo 

administrado por una máscara. Las cámaras individuales, no tienen esta ventaja y no se emplean en pacientes 

criticamente Inestables, estas cámaras son las más comunmente utilizadas [7]. Las cámaras hiperbáricas son 

necesarias para la distribución de oxígeno hlperbárico (HBO). Las cámaras múltiples usan aire comprimido; 

las cémaras individuales (una persona} utilizan oxigeno al 100%. Debido a los sofisticados niveles de operación 

de la tecnologla involucrada solo se encuentran disponibles un limitado número de cámaras múltiples. Las 

condiciones de la cámara son estandarizadas y _simulan presiones que solo se pueden encontrar en la 

profundidad del mar. 
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Una cámara individual acondicionada con oxigeno al 100% es más conveniente tecnológica y financieramente 

y está más disponible en los centros urbanos. El paciente se coloca en una cámara transparente, estrecha y 

cerrada de aproximadamente 7 • 4 pies; en la cárrara de recompresión el paciente respira oxigeno al 100% 

mediante exposición, máscara ó tubo intratraqueal (26]. 

La terapia con oxigeno hiperbárico proporciona al paciente oxigenación a presiones mayores de 1 atm, as! que 

se alcanzan altas presiones parciales de oxigeno alveolares. Se considera que 3 atm (66 pies al nivel det mar) 

de oxigeno es la máxima presión a la cual los humanos pueden estar expuestos de manera segura durante 

considerables periodos de tiempo. 

El procedimiento general para la terapia con oxigeno hiperbárico es el administrar oxigeno al 100% de 2.5 a 

3.0 atm durante 40 a 45 minutos (411. dependiendo de la respuesta del paciente, este periodo puede extenderse 

pero intercalandose intermitentemente, los pacientes que permanecen Inconscientes pueden recibir un segundo 

tratamiento de 6 a 7 horas después (67]. 

las complicaciones asociadas con la terapia de oxigeno hiperbárico son mlnimas (tabla X). Otras 

compflcaciones incluyen malestar por descompresión debido a la expansión intravascular e intracelular del 

nitrógeno disuelto con formación de burbujas, toxicidad del oxigeno con danos resultantes, embolismo cerebral 

que puede ocurrir también durante la fase de descompresión. 

El riesgo de incendio ó explosión en la atmósfera rica en oxigeno puede disminuirse cuidando la elevada 

humedad y el vómito, especialmente durante la descompresión, esto puede evitarse mediante la rutina de vaciar 

el estómago del paciente antes del tratamiento. 

Mayores complicaciones del oxigeno hlperbárico (HBO) son raras (7]. 
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Tabla X. 

Compncaclones de la Terapia Oxigeno Hlperbártco (HBO~ 

Embctismo cerebral 
Malestar por descompresión 
Eme sis 
Explosión 
Incendio 
Incremento del tamaM de neumoblrax 
Toxicidad del oxigeno 
Ruplura de la membrana timpánica 

4.3.1.2b. MANTENIMIENTO DE LA C!RCULAC\ON SANGUINEA. 

Cuando el paciente inloxlcado llega a las salas de emergencia en un estado comatoso ó semicomatoso, todos 

los procedimienlos se dirigen hacia el tralamlenlo de la suslancia lllxlca Ingerida. 

La primera prioridad debe ser el tralar cualquier delerioro respiratorio y cardiovascular y evitar que empeore, 

eslo parece obvio pero al momenlo, muchos médicos olvidan esta prioridad y dirigen loda su atención a el lavado 

gástrico, muestras sangulneas para análisis toxicológicos ó mélodos para Incrementar la elimlnaclón de la 

sustancia blxica ingerida. Por lo tanlo, las medidas de soporte deban aplicarse a todos los pacientes 

semicomatosos ó comatosos. Mientras un miembro del equipo de emergencia se asegura de que el paciente 

lenga una adecuada ventilación, un segundo miembro debe asegurarse de la función cardiovascular midiendo el 

pulso, presión sangulnea y lemperatura. 

Si el paciente esta en shock, el uso de agentes·vasopresores inicialmente debe evitarse (tabla XI) y debr 

administrarse la fracción proteica del plasma ó sangre [34]. 
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Tabla XI. [34) 

Agentes Vasopresores Comúnmente UtiUzados ; 

Nombre Preparación Dosis 

lsoproterenol 2 mg adicionarlos a Iniciar infusión 
(lsuprel) 100 mi de DsW para 0.1 mcg/Kg/mln 

hacer una sol. de e incrementar len-
2mcglml. lamente la dosis 

hasta obtener el 
efecto deseado. 
Detener el incre-
mento de la dosis 
si la velocidad 
cardiaca excede 
180 a 200 latidos 
por minuto. 

Metararnlnol Disponible en vial Iniciar infusión 
(Aramina) de 10ml con con 5 mcg/Kg/min e 

10mglml. 100mg incrementar la do-
adicionados a 1000 sis lentamente has-
de D5W para hacer ta obtener el efec-
una sol. de to deseado. 
100mcglml 

Levarterenol Vial de 4 mi adlcio- Iniciar infusión 
(levofed) narlos a 100 de DsW 0.1-0.2 mcg/Kg/mln 

para hacer una sol. e incrementar la 
de4mcglml. dosis lo necesario 
para obtener el efec-
to deseado. 

(continúa) 
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Dopamina 
(lntoprin) 

1 émpula (5 mi = 
200 mg) adicionar 
a 500 mi de sol. 
salina nonnal ó 
o5w para hacer 
una sol. de 
400 mcg/ml. 

Iniciar infusión 
2 a 5 mcg/kg/min e 
Incrementar la do· 
sis como sea nece
sario hasla un má
ximo de 50 mcg/Kg/ 
mln. Una dosis ma
yor de 50 mcg/Kg/ 
min puede producir 
obstrucción renal. 

• Es mejor evitar vasopresores y utilizar fluidos para la corrección de la hipotensión. Si el paciente no responde 
a la administración de fluidos, se puede utilizar cualquiera de los vasopresores mencionados amoa, dependiendo 
de la condición del paciente. 
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Clfnicamente se puede presentar un shock primario ó shock secundario: 

Shock primario: Se presenta desmayo ó colapso con hipotensión arterial. Este tipo de colapso inmediato 

resulta de anoxfa cerebral, que a su vez es causada por insuficiencia circulatoria inducida por estimulas 

dolorosos, lesión, olores desagradables, nitritos y anestésicos locales. La respuesta después del tratamiento 

generalmente es rápida, pero que éste sea pronto , puede haber progresión hacia el shock secundario. 

Shock secundario: (Shock retardado ó refractario). Los signos del shock secundario son piel fria, cianótica, 

pálida sudación, pulso rápido e hipotensión arterial. El shock secundario puede desarrollarse en casi cualquier 

tipo de envenenamiento grave , pero es especialmente común después de envenenamientos con sustancias 

corrosivas ó drogas [16). 

La administración de liquidas es la clave del tratamiento del shock, independientemente de su etiologla. El 

objetivo Inicial es la reposición de la volemia, sean unos pocos centenares de mililitros ó varios litros [39). 

Se debe colocar al paciente en posición supina con los pies elevados y mantener un conducto para aire 

adecuado. El calor COl)loral se puede mantener aplicando frazadas, pero no aplicando calor extemo ya que se 

puede agravar más el shock. 

Restablecer y mantener un adecuado volumen circulante: calcular los requerimientos por medio de la historia 

cffnica y los resultados de los examenes de vómito, diarrea, sudación, pérdida de sangre y presión arterial. 

Insertar un catéter número 18 en el interior de la vena y administrar liquido bajo la forma de solución salina 

normal a la velocidad de 0.5· 1.0 IUhora, si fa presión de fa sangre es menor de 80 mmHg; si la presión es superior 

a 80 mmHg, será suficiente una velocidad de Infusión de 100-200 mUhora, también puede usarse dextrosa 6 

dextrosa al 5% en solución salina. El plasma produce aumento de la presión arterial por tiempo más prolongado. 

admlnistrandose 500 mi inmediatamente y repetir cada media hora hasta hacer un total de 2 litros, 6 hasta que la 

respuesta de la presión arterial sea adecuada. Se deben hacer pruebas de tipo sanguíneo, ya que se pueden 

requerir de 1 a 4 litros [16). Como sustitutos del plasma , la dextrana como una solución estéril, sin pirógenos. sin 
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antigenos en solución salina normal ó dextrosa al 5% es utilizada como coloide para Infusión [31J, se pueden 

administrar dosis de 500 a 1000 mililitros a una velocidad de 20 a 40 ml/min, para mantenerla presión arterial de 

80 a 85 mmHg, el efecto de una solo dosis persiste de 24 a 48 horas. 

4.3.1.2c. MANTENIMIENTO DEL EQUILIBRIO DE ELECTROLITOS. 

La pérdida de agua y electrólrtos ó la distribución anómala de agua y los electrólitos corporales pueden 

transtornar gravemente la fisiotogla, la pérdida de electrólltos extracelulares produce diminución del volumen del 

plasma [43]. Asl, aún cuando el cuerpo no admite fluidos, este continúa excretando agua por la oxidación de 

tejidos; para necesidades excretoras, el agua se extrae de la sangre, liquido intersticial y fluido intracelular [28]. 

A veces resulta necesario administrar por vfa intravenosa soluciones de electrólitos para que el organismo pueda 

restablecer ó conservar su equilibrio de electrólitos. 

Se debe Insistir en que antes de iniciar cualquier terapia intravenosa, deben llevarse a cabo an~isls qulmlcos 

cuidadosos para conocer la composición exacta de electrólitos del paciente [64]. 

Sin embargo, para simplicidad de su presentación los electrólitos especificas se discuten por separado, porque 

su estado de deficiencia es el más comunmente encontrado en toxicologla cllnica, son a los que se les da más 

atención [28J. 

SODIO. 

Es mucho más comente el déficit combinado de sodio y agua (depleción de volumen! que los déficits 

asociados de cada uno de ellos. Puede sospecharse depleción de volumen ante un historial de ingreso 

Inadecuado de llquidos, vómitos, diarrea, sudación ó slntomas de enfermedad suprarrenal 6 renal. Los signos 

físicos principales son hinchazón cutánea disminul¡la, lengua atrofiada y ondulada ó en casos más graves, 

shock, letargla, debilidad. confusión y oliguria. 
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Las carencias moderadas de sodio y agua pueden corregirse con frecuencia mediante aumento del ingreso 

oral de sodio y agua, si esta alterada la función gastrointestinal o la depleción es marcada, debe infundirse 

solución salina isotónica (0.85%) por vía intravenosa. 

HIPONATREMIA. Disminución de la concentración de sodio en suero por debajo del intervalo normal (136 a 145 

meq/LI) [19}. Indica un exceso de agua libre, pero no constituye referencia del sodio oorporal total. Puede ser 

necesaria la administración de suero salino hipertónico en pacientes con sodio muy bajo (110 meq/LQ que 

permanecen en estado de semicoma ó presentan convulsiones [17]. 

HIPERNATREMIA. Elevación de la concentración de sodio en suero por encima del intervalo normal (136 a 145 

meq/Lt). La hipernatremia siempre indica un déficit de agua corporal con respecto al sodio. Las principales 

caracterlsticas cllnicas de la hipernatremia son afecciones del sistema nervioso central: confusión, estupor y 

coma [19}. Habitualmente, si la hipernatremia es moderada (menor de 160 a 165 meq'Lt) y el paciente 

permanece consciente, suele responder al estimulo de la sed ingiriéndo agua. Si la hipernatremia es intensa ó el 

paciente permanece en coma, se debe calcular el déficit de agua libre y reemplazarlo lenlamente 117]. 

POTASIO. 

Tanto la hipocaliemia e hipercaliemia se encuentran en victimas de envenenamiento. Por una rapida 

excreción, las sales simples de potasio tienen una baja toxicidad oral en una persona normal; sin embargo. en 

un estado de acidosis severa, se puede causar que el potasio se libere de las células de los tejidos más 

rapidamenle de como podrlan hacerte los riñones en un estado normal [28}. 

HIPOCALIEMIA. La hipocaliemia es generalmente manifestación de un défic~ de potasio de 150 meq (o mas). 

PÚede aparecer debilidad muscular y paralisis, que en los casos graves origina dificultad respiratoria. el nivel 

plasmatico de potasio es menor de 3.8 mec¡llt [19}. La corrección de un déficit de potasio requiere de 

considerable precaución, particularmente si el estado renal es incierto. La vía oral es la manera mas segura de 
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administrar sales de potasio, pero esto es claramente impractico en presencia de vómito ó diarrea severa !28J. 

SI et transtorno basico produce acidosis metabólica , se debe administrar potasio en forma de citrato de 2 a 6 

gramos por dla en dosis refractas por vía oral, junto con citrato sódico en dosis de 2 a 4 gramos por dia en varias 

tomas por vía oral. Si el paciente no puede ingerir potasio 6 si el déficit exige una corrección rapida, puede 

infundirse cloruro de potasio por via intravenosa en una solución salina ó solución dextrosa a una concentración 

no mayor de 40 a 60 meq/Lt y a una velocidad no mayor de 200 a 500 m!IHr i19j. 

HtPERCAUEMtA. La hipercaliemia (concentraciones de potasio en plasma mayores de 5 meq/Lt) rara vez 

representa un exceso de potasio en el cuerpo, puede desarrollarse paralisls de los músculos estriados; la 

hipercaliemia moderada (potasio sérico menor de 6 meq/Lt) puede responder a reducción de ingestión de 

potasio. La hipercaiiemia más grave o progresiva requiere de una terapéutica especifica. 

Puede disminuirse el potasio sérico rapidamente y durante varias horas mediante la Infusión de un litro de una 

solución de glucosa et 10% que contenga 10 a 20 UI de insulina, sobretodo en et enfermo acidótico, puede 

obtenerse mayor disminución si se anaden a la infusión, de 2 a 4 ampolletas (88 a 176 meq) de bicarbonato 

sódico; la dialisis peritoneal y Ja hemodialisis elimina de manera eficaz el potasio corporal ¡19J. 

CALCIO. Aeroximadamente el 50% del calcio sérico total esta unido a proteinas, principalmente albúmina; el 

50% restante esta unido a otros elementos en forma de comoleios f10%l. ó en forma ionizada f40%l. la oorción 

ionizada es metabólicamente importante y es la responsable de los signos y slntomas que se producen en los 

transtornos del calcio. 

HIPOCALCEMIA. Esta definida por un nivel sérico de calcio menor de 6 mg!dl (cada disminución de 1 a/di en el 

nivel sérico de albúmina. oroduce una disminución del nivel sérico de calcio en 0.8 mg/dl aunque no se modifique 

la porción Ionizada), el signo mas característico es la tetania 1631 slndrome causado oor alcalosis 6 hioot•i""111ia 

que produce hlperexitabilidad del sistema neuromuscular. 
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En la tetania hipocalcémica, grave las sales de calcio por vra Intravenosa son especificas y producen alivio 

rápido [19], en los adultos puede administrarse por vla intravenosa 10 a 30 mi de gfuconato de calcio ar 10% a 

una veloeidad menor de 2 mi/minuto (durante 10 a 15 minutos) [17]. 

HIPERCALCEMIA. Queda definida por un nivel sérico de calcio supelior a 11 mg/dl (cada incremenlo en el nivel 

sérico de albúmina de 1 {f'dl produce un incremenlo en el nivel sélico de calcio de 0.8 m{f'df) [17]. Las 

manlestaciones suelen comenzar por anoreJ<fa y estrenrmiento pasando a continuación a náuseas, vómilo y 

dolor abdominal [19], sobre el sistema nervioso centrar se presenta psicosis, fatiga, cefalea y sed , y a nivel renal 

poliuria. 

La agresividad del tratamienlo depende de la sintomalologfa, los pacientes con slntomalologfa leve ó 

moderada responden habitualmente a fa administración de suero salino con furosemida. Los que muestran una 

slnlomatologfa grave, deben ser tratados enérgicamente con alguna de las siguientes medidas: 

1) Hidf'a1ación con un suero salino nonnal (200 ml/Hr) y furosemida (40 a 80 mg vla intravenosa cada 2 horas) 

para Incrementar la excreción renal de calcio. 

2) Cuando fa hipercalcemla no responde a el suero salino y a la furosemida, se puede utilizar mitramidna, 

2 mcg/Kg de peso corporal en dosis única por vra intravenosa [17]. 

MAGNESIO. El magnesio es el cuarto catión más abundante del organismo y el segundo en importancia dentro 

del compartimento intracelular [J9], fa cifra no<mal de magnesio en plasma oscila normalmente entre 1.5 y 2.0 

meqllt [19]. 

HÍPOMAGNESEMIA. La hipomagnesemia se produce por ingestión inadecuada, absorción disminuida ó una 

conservación renal alterada del magnesio. Las principales man~estaciones cifnlcas de fa hlpomagnesemia son 

de carácter gastrointestinal y neurológico: anorexia, náuseas, vómi1o, diarrea, temblor, tetania, convulsiones. 
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El magnesio produce un efecto similar al del curare en la unión neuromuscular, posiblemente por inlerferencla 

con la liberación de acetilcolina en Ja Jerminación de la neurona. La hipomagnesemia delermina la 

hiperexcitabilidad como consecuencia de la acumulación de acetilcolina en dicha unión neuromuscular. Las 

convulsiones de la hipomagnesemia constiluyen una auJentica emergencia médica que requiere un tratamienlo 

enérgico e inmediato. La dosis de saturación inicial es de 4 gramos (33 meq) de magnesio en forma de solución 

de su~ato de magnesio al 10 ó 20% durante 5 a 10 minulos, que puede administrarse por vla Intravenosa ó 

intramuscular. El sulfalo de magnesio vla intravenosa no debe alcanzar nunca concentraciones superiores al 

50%. 

HIPERMAGNESEMIA. La hipermagnesemia afecta fundamenlalmenle los sistemas nervioso y cardiovascular; 

la parálisis muscular, la depresión respiratoria, la narcosis y la hipotensión se producen a medida que los niveles 

séricos se van aproximando a los 1 O meq/Ll 

Los paclenles sinlomáticos con niveles séricos de magnesio mayores de 5 meq/Lt y los asinlomáticos con 

niveles mayores de 8 meq/Lt deben ser tralados. El tratamienlo consisle en la inyección intravenosa lenla de 5 

mi de soluciór de cloruro de calcio al 10% que se puede repetir si continúan los slnlomas. En los casos de 

niveles elevados persislenles, se puede hacer una diálisis periloneal ó una hemodiálisis 139]. 

Con las precauciones del caso, el empleo de soluciones de electrólilos por vla intravenosa, a menudo puede 

ser muy útil; sin embargo, dado que los equilibrios de electrólilos, agua y ácido-base están lntimamenle 

relacionados, y de los efectos directos e indirectos de muchos fenómenos y mecanismos orgánicos, exlslen 

muchas situaciones clínicas en las cuales la conservación del equilibrio de electrólilos se vuelve un verdadero 

rompecabezas 164]. 
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5. ANTIDOTARIO. 

ACETONA. Intoxicación por Ingestión: si la ingestión es recientn. lavado gástrico con carbón activado 

ó un emético. Internar a el Intoxicado, (vigilar la acidosis del medio interno). 

Por Inhalación: sumar a lo antnrior, cuidados de la irritación y neumopatia qulmjco-tóxica concomitante. 

ACIDOS, CORROSIVOS. Si se trata de venenos corrosivos: Evitar la intubación gástrica pues se 

puede producir perforación estomacal ó esofágica; evitar los eméticos (pueden causar rotura del 

estómago). 

Neutralizar el ácido con llquidos que no tengan acción alcalina drástica, evitar los carbonatos alcalinos 

(el co2 liberado puede causar distensión ó rotura del estómago), utiliza preferentemente óxido de 

magnesio al 8% Oeche de magnesia), leche de vaca ó agua simple para diluirlos. Si el ácido produjo 

una lesión on piel ó mucosas, lavar abundantemente con agua. 

AEROSOLES. Su ingestión se trata sintomaticamente, pues solo producen irritación gastrointestinal 

pasajera y reversible. En contacto con la mucosa ocular pueden resullar cáusticos, necesilandow 

también entonces una terapia sintomirtica y local. 

ALCALIS, CAUSTlCOS. Para neutralizar los álcalis cáusticos, administrar 500 mi de vinagre y agua (a 

partes Iguales), aceite de oliva, mantequilla ó margarina derretidas, para proteger las membranas 

mucosas. No hacer vomitar. 

AMFETAMINAS. Si la Intoxicación se ha producido por Ingestión del producto, se indica el lavado 

gástrico, pero solo después de haber conseguido la sedación; administrar clorpromaclna por vla l.M ó 

l.V. en una dosis de 1 mg/Kg de peso, repitiendo confonne sea necesario. 
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AMONIACO, GAS. Lavar los ojos minuciosamente con agua, al menos durante cinco minutos; contra 

la irritación gastrointestinal, administrar en solución diluida jugos de frutas clbicas u otro ácido debil. 

Traslado urgente a un centro respiratorio: respiración artificial , Inhalación de oxigeno bajo presión 

positiva. ¡Evitar los narcóticos que deprimen la respiración f. 

ANTIHISTAMINICOS. El tratamiento varia segun su fónnula, administrar eméticos 6 lavar el 

eslómago ctln una solución de carbón activado al 20%. Controlar fa hipertellllia con medios fisicos 

(compresas, hielo), si se considera necesarto suministrar respiración artificial y oxigeno. 

ANTIMONIO. La slntomatologla es semejante a la producida por el arsénico. Se Indica lavado 

gástrico ttln una suspensión de carbón activado. Administrar BAL pOf vla l.M. en una dosis de 3 a 5 

mg/Kg de peso, el prtmer dla cada 4 a 6 horas, luego continuar según la evolución del paciente. 

ALCOHOL ETIUCO. En una intoxicación aguda, administrar eméticos, NO utilizar apomorfina por el 

peligro de colapsos. Se recomienda el lavado gasbico con carbón activado ó solución bicarbonatada si 

el paciente esta en la etapa de excttación pslcomobiz, no abusar de las drogas depresoras del sistema 

nervioso, que se transfonnan luego en un problema al potenclalizar la a<:eión anestésica propia del 

alcohol: 

luego del lavado dar un catartico drastico de tipo salino. Cambiar con frecuencia la posición del 

paciente para prevenir la neumonla. Se indica dilllisis en los casos potencialmente letales. 

ALCOHOL METIUCO. En un principio, combatir la acidosis (debida a la fonnación de ácido fórmico) 

por lavado gástrico con bicarbonato sódico al 1 a 3%, conlrol riguroso de medio Interno y alcalinizar con 

bicarbonato sódico por vla lnlravenosa (l.V.), 4 meq/Kg de peso corporal cada 4 horas. Cuando sea 

necesarto, administrar alcohol etllico al 50%, 0.75 mUKg ctJmo dosis Inicial, seguidos de 0.50 m//Kg 

cada 4 horas durante 4 dlas. 
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Tratamiento de sosten: respiración artificial, catárticos y demás medidas que se indican en la 

Intoxicación por etanol. Diálisis en los casos potencialmente letales. 

ALCOHOL tSOPROPIUCO. (AILCOHOL PARA FRICCIONES, ALCOHOL AMILICO, BUTILICO, 

PROPILICO). Tratamiento similar al etanol. Combatir la acidosis por la inmediata administración por 

vla parenteral de bicarbonato sódico (dosis igual que en metano!) ó solución de lactato sódico 3 a 5 

meq/Kg de peso corporal lentamente por vla t.V. Combatir la posible metahemoglobinemia en la 

Intoxicación con alcohol amílico mediante azul de metileno al 10% (1 mg/Kg) y vitamina C en altas 

dosis, por vla t.V. 

ALCANFOR. Lavado gástrico con carbón activado y luego dar un catártico salino (sulfato de sodio). 

Nunca dar catárticos oleosos, pues incrementan la toxicidad. Si se asiste al paciente inmediatamente 

después de la ingestión: administrar pentobarbital sódico 0.3 gm por vla l.V. (evitar los barbitúricos 

de acción prolongada). Respiración artificial. 

ALUMINIO. SI se ha ingerido, lavar el estómago con agua albuminosa (4 claras de huevo en 1 litro de 

agua), con leche de magnesia ó en su reemplazo, leche común: atender posibles lesiones cáusticas de 

la boca y mucosas: vigilar la hidratación. 

ANILINA. lnloxlcaclón por ingestión: lavado gástrico ó eméticos, inhalación de oxigeno, respiración 

artificial. Combatir la metahemoglobtnemia con azul de metileno al 1%, 1 mg/Kg de peso corporal por 

vla l.V. estricta en solución glucosada isotónica, transfusiones de sangre. 

Cuando se ha Inhalado anilina: El mismo tratamiento excepto en la terapéutica gastrointestinal. 

Contacto cutáneo: Despojarse de la ropa y lavar la región contaminada con abundante agua y jabón. 

La hemodiálisis ó transfusiones de tipo de cambio total de sangre pueden ayudar en el envenenamiento 

grave si la metahemoglobinemia no cede con el azul de metileno. 
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ARSENICO. Biminario mediante lavado gastrlco con leche de magnesia al 10% ó con solución de 

tiosuWato de sodio al 1% ó provocar la emesis, seguido de la administración de solución salina y 

adrrjnistrar BAL en una dosis de 3 a 5 mg/Kg de peso corporal por vla Intramuscular (l.M.), el primer 

dla cada 4 horas, descontinuandose cuando el arsénico descienda a menos de 50 mcg/24 horas. 

ASPIRINA. Lavado de estómago y provocar el vómito inmediatamente. Dar leche ó lavar el estómago 

con solución bicarbonatada, tibia y proveer de un catartico salino. Infusión \.V. de liquidas que 

contengan bicarbonato ó lactato sódico, 40 a 60 meq/Lt y potasio 30 a 40 meq/Lt en la proporción de 3 

a 5 U/m2 de superficie corporal, para corregir el desequilibrio acido-base y promover la excreción. 

ATROPINA. Se indica lavado géstrlco ó uso de eméticos; para la excitación ó delirio, barbitúricos de 

acción raplda (p. ej. pentobarbital sódico 0.3 mg por vla \.V.). ¡Evitar los barbltúrlcoa de acción 

prolongada!. El tratamiento es exclusivamente de sosten y debe comprender ademas las siguientes 

medidas: asistencia pulmonar y oxigeno en la depresión respiratoria; cateterización para la retención 

urinaria. 

BARBITURICOS. (BARBITAL, FENOBARBITAL. MEPROBAMATO. DERIVADOS DEL ACIDO 

BARBITURICO). SI no han pasado 4 horas desde la ingestión, se indica l•vado gastrlco con carbón 

activado ó pennanganato de potasio al 1%, no Inducir el vómito. Tratamiento de sosten de las 

funciones respiratoria y circulatoria. Asistir la ventilación pulmonar ó ventilación artificial. Se efectúa 

Intubación si el paciente esta comatoso. 

No se conoce ningún antidoto especlflco. medicamentos como elmetrazol. picrotoxlna ó cafeina y 

anfetamina, están contraindicados. Estas drogas no son efJCaCes en presencia de depresión 

respiratoria grave. 
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BARIO. El lavado gásllico inmediato es de máxima importancia. Adminislrar su~ato de magnesio ó 

sulfato de sodio 30 a 60 gm por vla oral. Dejar su~ato de sodio en el estómago en cantidades 

suficientes para una acción drástica. 

BENCENO. En la lntoxicacón por ingestión: sulfato de sodio en dosis catárticas. Lavado de estómago 

óeméticos. 

En la Intoxicación por inhalación: aire fresco, respiración artificial. 

BERILIO. Intoxicación por inhalación: atencfón respiratoria Inmediata. Si existe cianosis, adminislrar 

oxigeno a 40 a 60%. Se ha sugerido la admlnislración de edetato cálcico. Adminlslrar 0.5 gramos 

cuatro veces al dla durante una semana y repetir la dosis si es necesario después de un intervalo de 

descanso de dos dfas. 

Berlllosfs (granuloma pulmonar crónico): Es tolerable una actividad moderada. Mantener la presión 

arterial por encima de 60 mmHg mediante la adminislración inte1Tnitente de oxigeno, si es ne:dwr e 

utilizar ventilación mecánica. 

Si la piel ha sido contaminada: extirpar quirúrgicamente las zonas contaminadas con berilio. 

BISMUTO. lavado gásllico con agua albuminosa (4 claras de huevo en 1 lilro de agua) ó hioposuHito 

de sodio al 5%. Cuando sea necesario, adminislrar estimulantes respiratorios y cardiacos. En los 

casos graves, debe adminislrarse dimecaprot (SAL), aunque éste no sea tan especifico. 

BORO. (ACIDO BORICO Y DERIVADOS DEL BORO). Establecer la vla aérea y mantener la 

respiración, eliminar el ácido bórico de la piel o mucosas. mediante el lavado de las mismas. Eliminar 

el tóxico mediante el vómito, seguido de la adminislración de carbón activado, lavado gásllico; puede 

ser necesaria la diálisis. Terapéutica sintomática. 
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BOTULISMO. Internación inmediata, de preferencia en un centro de asistencia respiratoria. Suero 

antibotullnico vla l.M. ó l.V., de 400 a 500 cm3 por dla (curativo y proffláctico). Transfusiones 

sangulneas, la sensibilidad del suero deberá probarse mediante la inyección de 0.1 mi de una dilución 

de 1:10 de antitoxina en solución salina porvla intradérmica, esperar 15 minutos antes de administrar la 

dosis. 

BROMO, BROMATOS. Lavado gástrico, administrar eméticos y catárticos. El lavado gástrico ó el 

emético, deben contener 30 a 50 gramos (una cucharada llena) de bicarbonato de sodio más 50 

gramos de tiosullato de sodio para cada litro de agua. Administrar tiosulfato de sodio en una dosis de 1 

mUKg de peso corporal vla 1.V. de una solución al 10%. Aliviar la Irritación gástrica administrando leche 

ó crema. En presencia de cianosis ó dificultad respiratoria , administrar oxigeno. No uUllzar azul de 

meUleno. 

CADMIO. Lavado gástrico con leche ó agua albuminosa ó con hiposulli1o de sodio al 1%. Al parecer, 

la administración de edetato cálcico es efectiva. Administrar 0.5 gramos cuatro veces al dla durante 

una semana y repetir la dosis si es necesario después de un Intervalo de descanso de dos dlas. 

Eliminar el cadmio no absorbido mediante catarsis. No administrar dlmecaprol (BAL). 

CAFEtNA. Si no ha pasado media hora desde la ingestión, lavado de estómago con carbón activado ó 

solución de permanganato de potasio al 1%. Combatir las convulsiones administrando 0.3 gm de 

pentobarbltal sódico u otro barbltürico de acción rápida por vla l.V.; 15 gm, de mor1ina por vla 

subcutánea. Tratar la deshidratación mediante la administración de solución salina normal ó solución 

glucosada al 5%. Es ütil la diálisis peritoneal. 

CAL. Tratamiento similar al de ALCALIS C¡\USTICOS. 
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CARBONO. 

DISULFURO DE CARBONO. (ACIDO SULFHIDRICO, OTROS SULFUROS). Retirarse de la 

exposición, si la respiración se encuentra afectada administrar respiración artificial con oxigeno. 

Lavado gástrico ó emético y catarsis utilizando una solución saturada de bicarbonato de sodio para 

reducir la acidez gástrica y prevenir la fonnación de ácido sulfhldrico que se absorbe más rápidamente. 

8 nitrito de amilo y el nitrito de sodio pueden ser utilizados para ayudar a la fonnación de 

sulfametahemogloblna, evitando asl la combinación de los sulfuros en los tejidos. El paciente debe 

estar en reposo durante tres ó cuatro dlas. 

MONOXIDO DE CARBONO. Alejar inmediatamente al intoxicado del ambiente contaminado, evitar el 

enfriamiento, inhalación de oxigeno al 100% (de estar disponible, terapia con oxigeno hiperbárico 

HBO), mantener al paciente en completo reposo durante muchas horas. 

TETRACLORURO DE CARBONO. En la inhalación: Dar respiración hasta que el paciente vuelva en 

si. No dar estimulantes (evitar el alcoholl). 

SI se ingiere tetracloruro de carbono, eliminarlo mediante lavado gástrico ó emesis; catárticos salinos. 

En al contacto externo quitar la ropa contaminada y lavar el cuerpo con abundante agua y jabón. En 

caso de insuficiencia renal utilizar la hernodiállsis. 

CHAMPU. Para champú llquldo ver detergentes y álcalis cáusticos. 

CLORO. (AGUA DE CLORO, HIPOCLORITOS). Intoxicación por Ingestión: lavado gástrico, agua 

amoniacal, 1 mi en 60 mi de agua, repetido a los 1 O a 30 minutos; tiosulfato de sodio f .3 gm por vla oral 

ó alcalinización con leche de magnesia. 
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Por Inhalación: dejar el pulmón en el máximo reposo posible, sin maniobras traumatizantes de 

respiración artificial. Inhalación de amoniaco, aire fresco, Inhalación de oxigeno saturado con solución 

de bicarbonato de sodio. 

CLOROFORMO. (ETER). Si se ha Ingerido: rescate del tóxico mediante lavado intestinal ó gástrico 

con carbón activado, eméticos, bicarbonato sódico, Inhalación de oxigeno. Evitar el alcohol!. 

Por inhalación: bajar la cabeza del paciente y tirar de la lengua hacia afuera para mantener expeditas 

las vlas aéreas; respiración artificial con oxigeno. 

CLORURO DE CALCIO. Lavado gástrico con leche de magnesia (óxido de magnesia) y dejar una 

cantidad en el estómago. Tratamiento sintomático del dolor, (se puede administrar sulfato de morfina 

de 5 a 1 O mg cada 4 horas según sea necesario. Evitar depresión del Sistema Nervioso Central 

(SNC). 

CLORURO DE POTASIO. Lavado gástrico con solución de carbón activado. Inyección Intravenosa de 

gluconato de calcio, 1 mg/Kg de peso corporal en 10 mi de una solución al 10% lentamente por vla l.V. 

COBALTO. Administrar edetato cálcico disódico en una dosis de 15 a 25 mg/Kg de peso corporal por 

vla l.V. cada 12 horas durante 5 dlas: interrumpir la administración dos dlas y renovarla después según 

aconseje la gravedad del caso. 

COBRE. Lavado gástrico con ferrocianuro de potasio al 1% ó con solución de carbón activado. 

Catártico salino (sulfato de sodio) edetato calcio disódico en una dosis de 15 a 25 mg/Kg de peso 

corporal por vla l.V. cada 12 horas durante 5 dlas; Interrumpir la administración dos dlas y renovarla 

después según aconseje la gravedad del caso. 

Hiposulfito de sodio al 30% (20 a JO cm3 en adultos, 5 a 15 cm3 en pediatrfa) endovenoso. 



COCAINA. Si se ha ingerido: lavado gástrico con permanganato de potasio 1:10 000 ó con solución 

de carbón activado al 20% y luego de;ar un purgante drástico salino (su~ato ele sodio). 

Por inhalación: lavado profuso de la mucosa nasal con lé cargado. Para calmar la excitación nerviosa 

o el delirio: pentobarbilal sódico 0.2 a 0.5 gm u otro barbitúrico de acción rápida ó clorpromacina por vla 

l.V. (Evitar la morfina). Inhalación de oxigeno. respiración artificial. 

CODEINA. (NARCOTICOS). Lavado gástrico abundante con solución de permanganato de potasio 

1:10 000, aún si (la morfina, codelna, etc.) ingresó por otra vla, pues se elimina por estómago en buena 

proporción. Antes de extraer la sonda gástrica, introducir 30 gm de sulfato de sodio en solución. En 

casos de problemas respiratorios: nalorfina 0.1 mg/Kg ele peso corporal por vla l.V. repetida dos veces 

si es necesario, con intervalos de 10 a 15 minutos. Respiración artificial y/o traslado a un centro 

respiratorio, mantener la temperatura del cuerpo mediante la aplicación de calor externo. Soluciones 

intravenosas preferentemente glucosadas para mantener la circulación. 

CROMO. (CROMATOS). No administrar eméticos. Practicar con cuidado lavado gástrico con agua 

albuminosa (4 claras de huevo en 1 litro de agua) ó con óxido de magnesio ó leche de magnesia ó con 

solución de carbón activado al 20%; 15 mg de morfina por vla subcutánea para aliviar el dolor: en los 

casos de slntomas generales graves, edelato disódico en una dosis de 15 a 25 mg/Kg de peso corporal 

por vla 1.V. cada 12 horas durante 5 dlas; interrumpir la administración dos dlas y renovarla después 

según aconseje la gravedad del caso. 

0.0.T. (ALDRJN, UNDANE, BULAN, CLORDAN, DDD, DIELDRIN, DILAN, ENDRIN. HEPTACLORO, 

METOXICLORO, PROLAN, TOXAFENO). Evitar los emolientes oleosos, los catárticos y la 

eplnefrtna, si el tóxico ha sido ingerido, provocar el vómito introduciendo un dedo en la faringe ó por 

eméticos. Lavar el estomago con solución bicarbonatada al 5% tibia ó con carbón activado al 20%. 

Para las convulsiones administrar pentobarbital sódico 0.3 gm por vla l.V. u otro barbitúrico de efecto 

rápido. 
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DEPRESORES. No se conoce ningün antidoto para éstos. En pacientes conscientes Inducir el vómito 

de inmediato con ipecacuana, luego administrar carbón activado. Continuar con lavado géstrico y 

catarsis. 

DESODORANTES. Por ingestión: diluir el tóxico Inmediatamente con agua 6 leche y eliminarlo 

mediante lavado géstrico a menos que el paciente esté ya vomitando. Para aliviar la Irritación, 

administrar leche ó bebidas a base de almidón preparadas disolviendo 10 gramos (1 cucharada) de 

almidón 6 harina en 1 litro de agua, Para restituir llquidos, administrar solución de dextrosa al 5% en 

solución salina. 

DETERGENTES. Dar a beber leche 6 papilla de leche en polvo al 30-40%. Lavar el estómago con 

solución de carbón activado al 20%. Administrar catártico salino (su~ato de sodio). Traslado a un 

centro respiratorio. Si aparecen convulsiones administrar barbitúricos de acción corta 6 ultracorta. 

DIACEPAM. (DEPRESORES). Eliminar el me<licamento con la administración de jarabe de 

Ipecacuana, seguido de la administración de carbón activado y lavado géstrioo, protegiendo las vlas 

aéreas. 

Administrar 30 a 60 mi de sulfato de sodio al 50% 6 Fleafs Phosfo-Soda diluido en 200 mi de agua, lo 

que resulta de utilidad para eliminar el tóxico del sistema digestivo que no ha sido absorbido, 

ESTRICNINA. Si se está a tiempo y el enfermo aun no tiene crisis convulsivas, lavado géstrico oon 

solución de carbón activado al 20%; introducir carbón activado en el estómago con solución de 

permanganato de potasio 1:10 000 pero solo después de cesar las convulsiones, dejar el carbón 

activado en el estómago. Posición horizontal en la obscuridad y reposo absoluto. 

ETER. VER CLOROFORMO. 
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ETILENGUCOL. Extraer los glicoles Ingeridos mediante lavado gástrico ó emesis y catarsis. 

Administrar etanol al 50%, 0.75 ml/Kg de peso corporal Iniciales, seguidos de 0.50 mUKg cada 4 horas 

durante 4 dlas. Dar 10 mi de gluconato de calcio de una solución al 10% diluido en una solución de 

glucosa por vla l.V. Respiración artificial. Evitar estimulantes. 

FENOBARBITAL. VER DEPRESORES. 

FENOL. Debe administrarse Inmediatamente grandes cantidades de carbón activado ó aceite de oliva. 

Lavado gástrico abundante con aceite de oliva, dejando al terminar un poco de este aceite timpio en el 

eslómago (también se puede utilizar aceite de semilla de algodón ó agua). Debe evitarse el alcohol, 

aceite mineral u otros aceites o grasas pues favorecen la absorción del fenal. 

El fenal aplicado sobre la piel o las membranas mucosas puede neutralizarse eficazmente con alcohol 

al 50% ó con aceite de ricino. 

FENOTIACINAS. Mantener la respiración y vla aérea. No administrar ci-Orpromaclna ni 

baJ!Jltúrfcos. Lavado gástrico, los eméticos no sirven. En Intoxicaciones graves, transfusiones 

sangulneas. 

FLUOR. (ALGUNOS RATICIDAS, VENENOS PARA CUCARACHAS). Ingestión: lavar el estómago con 

solución de cloruro de calcio al 10% dejando un resto en el estómago. Administrar gluconato de calcio 

al 10% 2 a 10 mi porvla l.V. Si no se dispone de éste, dar leche o agua de cal y lavar el estómago con 

leche. 

Contacto: en la piel o mucosas, lavar vigorosamente con un chorro de agua durante 15 a 60 minutos, 

cubrir la quemadura con una pasta de agua y óxido de magnesio que contenga 20% de glicerina. No 

usar un90entoa oleosos. Abrir las ampoyas , inyectar glucona1o de calcio 0.5 mi al 10% con 

anestésico local por cm2 debajo de la quemadura. 
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FORMOL. (FORMALDEHIDO). Diluyase, inactivese o adsorbase el tóxico Ingerido administrando 

leche, carbón activado ó agua tibia. No hacer lavado de estómago ni administrar eméticos. Dar 

papilla de leche en polvo al 30-40% (espesa). 

Por Inhalación; respiración de vapores amoniacales, terapia con oxigeno. 

FOSFORO. (BLANCO o AMARILLO). Por ingestión: lavado gaslrico con solución de sulfato de cobre 

al 0.2% 6 con carbón activado al 20%, a continuación administrar catartico (sulfato de magnesio ó 

sulfato de sodio) 50 gm y petrolato liquido para cubrir el estómago. 

FOSFORO ROJO. Mucho menos tóxico que el blanco. Lavado gaslrico, eméticos ó catál1icos, sulfato 

de magnesio preferentemente. 

GAS DEL ALUMBRADO. 

DEL BRASERO. VER MONOXIDO DE CARBONO. 

DEL AUTOMOV1L. 

GASOLINA. (KEROSENO, ETER DE PETROLEO, BENC11".A). En la ingestión; lavado gaslrico con 

carbón activado. Evitar la aspiración no administrar eméticos pues pueden dar lugar a esto. Morfina 

15 mg por vla subcutanea. Si ha ocurrido vómito, sostener al paciente con la cabeza mas abajo del 

nivel de las caderas. Después de que cese el vómito, dar 30 a 60 mi de Fleefs Phospho Soda 1:4 

diluido en agua. 

En la inhalación; Llevar a aire fresco, no dar eméticos. 

HERBICIDAS. Los herbicidas contienen arsénico. VER ARSENICO. Lavado géslrico ó emesis, 

seguido de la administración de solución salina. 

HEROINA. VER DEPRESORES. 

108 



HIERRO. Administrar agua ó leche para relardar la absorción, lavado gástrico con solución de carbón 

activado al 20% ó agua albuminosa (4 ciaras de huevo en 1 litro de agua) ó con solución de 

bicarbonato sódico al 5%; preferentemente provocar la emesis si se dispone de tabletas eméticas con 

cubierta entérica. A no ser que exista shock, administrar deferroxamina 20 m¡¡'Kg de peso corporal vla 

l.M. ó l.V. en adultos, repetir la dosis si es necesario cada 4 a 12 horas, la terapia intravenosa no debe 

exceder de 15 m¡¡IK¡¡'Hora. Encaso de shock administrar40 m¡¡'Kg en gota a gota l.V. cada 12 horas. 

HIPOCLORJTOS. (CLOROX, BOLAS Y POLVOS PARA BLANQUEAR). La ingestión de preparaciones 

domésticas contienen usualmenle 4 a 6%. No efectuar lavado gáslrico ó provocar el vómito 

cuando la cantidad lngor1da ha sido grande, dar leche de magnesia para calmar la irritación ó gel de 

hidróxido de magnesio. 

HONGOS. En lodos los casos dar eméticos, lavado géslrico con carbón activado al 20% y catártico 

salino (sulfato de sodio). Averiguar la especie de hongo para tratamiento más especifico. 

INSECTICIDAS. (PARATION, DDT). Emesls con ipecacuana, dar carbón activado seguido con lavado 

gástrico con 2 a 4 lltros de agua tibia, seguir con catártico salino, no dar grasas ni aceiles, lavar la piel 

con agua y jabón. Respiración artificial. 

JABONES. VER OETERGENTES. 

LEJIA. VER ALCALIS CAUSTICOS. 

MAGNESIO. (SULFATO Y OTRAS SALES, SE UTILIZA COMO CATARTICO). Diluir administrando 

agua. Administrar gluconato de calcio 1 m¡¡'Kg de peso corporal en 10 mi de una solución al 10% 

lentamenle por vla l.V. 
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MANGANESO. Lavado gástrico con carbón activado al 20% en solución glucosada, catartico salino 

(sulfato de sodio). Adminislrar edetato cálcico ó disódico 25 a 50 mg/Kg/dla en una solución al 20% 

dos veces al dla durante 5 dlas por vla l.V. 

Por inhalación: el mismo lratamiento anterior reemplazando el lavado gástrico y el catártico por terapia 

con oxigeno. 

MARIHUANA. Lavado gástrico con carbón activado al 20% ó permanganato de potasio al 1%. 

Adminislrar un catártico (sulfato de sodio), lratamiento sintomático, para el conlrol de excitación 6 

convulsiones 

administrar diaceparn 0.1 mg/Kg de peso corporal, vla oral. 

MARISCOS. Eliminar los mariscos Ingeridos mediante lavado gástrico 6 emesis seguido de catarsis. 

MERCURIO. Lavado gástrico con agua albuminosa (4 ciaras de huevo en 1 lilro de agua), leche 6 

carbón activado al 20% 6 solución de bicarbonato sódico al 5%. Adminislrar lo antes posible una 

inyección de dimecaprol (BAL) 3 a 5 mg/Kg de peso corporal vla l.M. cada 4 horas en los primeros dos 

dlas y cada 6 horas el dla 3, a continuación, cada 12 horas durante 10 dlas 6 más ó penlcilamina y sus 

derivados (cuprimina) 1 a 1.5 gm por vla oral diariamente, 30 a 40 mg/Kg diariamente en ninos. 

NAFTALINA. (BOLAS CONTRA POLILLA). Corroborar si es naftalina. Lavado de estómago con 

carbón activado ó eméticos. Evitar la aspiración, adminislrar algún emoliente (papilla de leche en 

polvo). 

NICOTINA. (INSECTICIDA). SI el paciente está vomitando, lratar de dar carbón activado por vla oral, 

lavado gástrico con carbón activado al 20%. Respiración artificial. Adminislrar atropina en dosis 

máximas, 2 mg vla l.M. y repetir cada 3 a 8 minutos hasta 12 mg en las dos primeras horas. 
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NIQUEL. (ASTRINGENTES, DESODORANTES Y ANTISEPTICOS). Diluir el tóxico con agua o leche 

y eliminarlo mediante lavado gástrico con carbón activado al 20% ó con agua albuminosa (4 claras de 

huevo en 1 litro de agua). Administrar edetato cálcico 20 a 50 mg/Kg/dla, solución al 20% dos veces 

al dla duranle 5 dlas vla \.V. 

NITRATO DE PLATA. Diluir el nitrato de plata ingerido, con la administración de agua con 10 gramos 

de cloruro de sodio (sal común) por litro. Administrar catflrtico utilizando Fleefs Phospho Soda 30 a 60 

mi 1:4 diluido con agua que contenga 5 gramos de cloruro de sodio. Administrar leche para aliviar la 

irritación gástrica. 

NITROBENCENO. (NITROGLICERINA, ESENCIA ARTIFICIAL DE ALMENDRAS AMARGAS). En la 

ingestión: lavado de estómago con carbón activado al 20% ó emético ó con carbonato amónico 0.12 a 

0.60 gm; respiración artificial. Para la metahemoglobinemia: azul de metileno al 1% 1 a 2 mg/Kg de 

peso corporal por dla, vla l.V. No sobrepasar esta dosis. 

En la inhalación: tratamiento igual al anterior, pero no electuar lavado gástrico ni eméticos. 

Con\acto con la piel: quitar la ropa contaminada y lavar minuciosamente la piel con agua y jabón. 

Respiración artificial. 

OXALATOS. (ACIDO OXALICO). Administrar enseguida óxido de magnesio 6 una solución soluble de 

magnesio ó calcio con muy poca cantidad de agua. Inyectar por via 1.V. gluconato ó cloruro de calcio 

al 10%, 10 a 20 mi, si éstos no se encuentran, dar leche y lavar el estómago con leche. Evitar los 

élcalls ó carbonatos. 

PARALDEHIDO. Lavado gástrico con carbón activado ó emético: catártico salino en dosis drásticas 

(sulfato de sodio). Respiración artificial. 
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PARATION. Desconlaminar al Intoxicado, bañarle abundantemente con soluciones bicarbonatadas y 

jabón alcalino, luego con alcohol para quitar el resto del tóxico de la piel. 

Dar morfina en dosis de 1 a 4 mg vla l.M. ó l.V. seguida de 1 a 2 mg cada 20 minutos. También 

puede ser necesaria respiración artificial y oxigeno. Admlnisb'ar cloruro de pralidoxima en una dosis de 

25 a 50 mg/Kg de peso corporal porvla 1.V .. repitiendo si fuera necesario, después de 12 h01as. 

Si la Intoxicación fue por Ingestión, lavado gástrico con carbón activado al 20%, c~rtico salino (sulfato 

de sodio) y luego el mismo b'atamiento anterior. 

PINTURAS. Pintura al agua: dar carbón activado al 20% y sulfato de sodio en dosis catárticas. 

Pintura de aceite: VER PLOMO. 

PLOMO. Lavado gástrico con agua albuminosa (4 claras de huevo en 1 litro de agua) ó con carbón 

activado al 20% ó con sulfato de sodio al 15%. Adminisb'ar cloruro ó gluconato cálcico al 2% por vla 

l.V. (10 a 20 cm3¡ lentamente. 

En los ninos si se conoce o se sospecha la ingestión reciente, lavado gástrico con solución de sulfato 

de sodio al 1% dejando en el estómago de 15 a 30 gramos de éste en 200 a 250 mi de agua. 

Cuando se presenta encefalopaUa, se obtienen mejores resultados combinando el b'atamiento de 

edetato disódlco con cimecaprol (BAL): dimecaprol 4 mg/Kg de peso corporal por vla l.M. cada 4 horas, 

en un total de 30 dosis, cuab'o horas después se inicia la adminisb'ación de edetato disódico en dosis 

de 12.5 mg/Kg por vla l.M. cada 4 horas en solución al 20% con procalna al 0.5% para un total de 30 

dosis. 

POTASA. VER ALCALIS CAUSTICOS. 

POTASIO, PERMANGANATO DE. Dar leche evaporada para inactivar el tóxico ingerido ó administrar 

carbón activado. Es peligroso provocar el vpmito y el lavado gástrico, lavar las membranas mucosas 
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contaminadas con agua corriente ó con una solución de peróxido de hidrógeno al 3% (10 mi en 100 mi 

de agua). 

QUININA. Mantener la respiración, lavado gástrico con carbón activado en solución al 20%, solución 

Intravenosa de glucosa al 10%. Diuresis alcalina con cloruro de amonio. 

REPELENTES DE INSECTOS. Tra1amiento de las lesiones cáusticas del tracto digestivo ó de las 

mucosas. Administrar 0.5 gramos de nicotinamida por v!a 1.V. y repetir la dosis si es necesario. 

RICINO (SEMILLAS). Eliminar las semillas ingeridas mediante lavado gástrico con carbón activado al 

20% y seguir dando carbón en tabletas ó en solución, para impedir la absorción en el intestino, la 

emesis y la catarsis son útiles también. Alcalinizar la orina administrando de 5 a 15 gramos de 

bicarbonato de sodio por dla. Controlar convulsiones con diaceparn (valium) 2 a 1 O mg por vla l.V. a 

una velocidad de 1 mg/minuto. 

RUDA. Lavado gástrico con solución de carbón activado al 20%. Catártico salino (sulfato de sodio) en 

dosis drásticas. Oxigenoterapia. 

SACARINA. Si se ingirieron grandes cantidades , se indica lavado gástrico con solución de carbón 

activado al 20%. Administrar catártico. 

SELENIO. En Intoxicación severa, administrar BAL (dimecaprol): 

dla 1: 3 mg/Kg de peso corporal cada 4 horas (6 inyecciones). 

dla 2: 3 mg/Kg de peso corporal cada 4 horas (6 inyecciones). 

dla 3: 3 mg/Kg de peso corporal cada 6 horas (4 inyecciones). 

dla 4 a 13 ó hasta recuperación: 3 mg/Kg cada 12 horas (2 Inyecciones). 
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En Intoxicación suave: 

dla 1: 2.5 mg/Kg de peso corporal cada 4 horas (6 Inyecciones). 

dla 2: 2.5 mg/Kg de peso corporal cada 4 horas (6 inyecciones). 

dla J: 2.5 mg/Kg de peso corporal cada 12 horas (4 inyecciones). 

dla 4 a 1J 6 hasta recuperación: 2.5 mg/Kg diariamente (1 lnyecc/ón). 

SHAMPOO. VER CHAMPU. 

SULFURO DE HIDROGENO. (ARSINA, FOSFINA, GAS DE ALCANTARILLA). Retirar al Intoxicado de 

la exposición, dar respiración artificial y oxigeno. Se indica lavado gástrico, emesis y catarsis si el 

tóxico se ha Ingerido, utilizando una solución saturada de bjcarbonato de sodio, las perlas de nitrito de 

amilo y nitrito de sodio son de ayuda, O.J mi Onhalado), seguido por la aaninistraclón de 10 mi de 

solución de nitrito de sodio al J% por vla l.V. en 2 a 4 minutos. Después de esto administrar 50 mi de 

una solución de tiosulfato de sodio al 25% por vla l.V. en 1 O minutos. 

TALCO. (ESTEARA TO DE ZINC). Por Ingestión: muy poco tóxico. 

Por inhalación: (Tóxico en niños). Provoca fuerte tos y dificultad respiratoria y signos de 

bronconeumonia. Tratar la neumonla con la terapia medicamentosa para el gennen especifico, 

oxigeno. Tratamiento sintomático. 

TALIO. (RATICIDAS). Tan pronto como sea posible, se debe administrar una solución de yoduro de 

sodio al 1%, en caso de que no se tenga disponible, podrla darse el caso de provocar el vómito con una 

solución salina (J cucharadas de sal en 1 vaso de agua caliente). En adultos se puede administrar 

apomorfina via 1.M. en una dosis de 1.5 mg/Kg de peso corporal, tan pronto como se presente el 

vómito, administrar agua p¡;ra enjuagar el estómago. Se recomienda et azul beriln como antidoto, dos 

cápsulas de 500 mg (J gramos) tres veces al ~ia (dependiendo de la severidad del caso) durante dos a 

tres semanas. 
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TETRACLORURO DE CARBONO. VER CARBONO. 

TREMENTINA. (AGUARRAS). Administrar emolientes: 60 a 120 mi de petrolato liquido ó aceite de 

ricino, luego eliminarlos mediante lavado gástrico ó eméticos (prevenir la aspiración). dar una taza de 

leche (250 mi) ó 30 mi de aceite mineral, cuando sea necesario para aliviar Ja irritación gástrica. Para 

aliviar el dolor, administrar 15 mg de morfina por vla subcutánea. 

VAUUM. VER DEPRESORES. 

VENENO PARA HORMIGAS. VER ARSENICO. 

VENENO PARA RATAS. VER TALIO, CIANURO, FORFORO. 

YODO. Lavado gástrico con una solución de almidón (80 gramos de almidón en 1 litro de agua), o 

soluc16n albuminosa (4 claras de huevo en 1 litro de agua), o una solución de tiosuWato de sodio 1 a 

5%, ó dar una solución de hiposulfito de sodio al 5% ó una papilla (muy desecha) de arroz o de cebada 

administrandola frecuentemente. 
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6. DISCUSION. 

Como se mencionó en un principio, un concepto equivocado muy divulgado, es el que se refiere a el uso de 

agentes qulmlcos para la terapéutica con antldotos; es decir, el creer que existe un antldoto para cada 

Intoxicación, y no hay un agente determinado o combinación de éstos, que pueda ser utilizado como antldoto 

universal. 

En los ejemplos anterionnente desarrollados (Mecanismos de la Terapéutica Antidótica), se presentaron 

algunos agentes qulmicos especificas para un determinado tóxico. pero teniendo el pleno conocimiento de el 

agenle responsable de la toxicidad, y de todos los casos de intoxicación qulmica, son relativamente pocos 

aquellos en los que es posible una terapéutica especifica con antldotos. 

No se conocen antldotos especlficos para la Inmensa mayorla de sustancias qulmlcas perjudiciales comunes, 

pues en ausencia de un antidoto especifico o del conocimiento de la naturaleza de la sustancia Implicada en la 

intoxicación qulmica, el tratamienlo se dirige fundamentalmente hacia la limitación de la absorción tratando de 

evacuar dicha sustancia o retirandose de la exposición y asistiendo las funciones vitales del organismo, tomando 

como primeras medidas de urgencia la emesis, catarsis y demils técnicas aqul descritas, según sea el caso. 

Pero no obstante que la primera ayuda recibida puede resultar vital, es muy importante recalcar el hecho de 

que Inmediatamente se debe trasladar al Intoxicado a un centro de servicios médicos, en donde se le podriln 

aplicar las demils medidas necesarias que le ayudaran a eliminar mils rilpidamenle el tóxico, y por consiguiente, 

conducirte hacia una mils rápida recuperación. 
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7. CONCLUSIONES. 

1. Se prel8lltln In dosis de antldotos o agentes qulmlco1 de elecclón, para la 

mayoria de ..,m t.6xlcos comunes potenclllmenta lltales. 

2 .. Se describl6 con algunos ejemplos repmentatlvos, a la Terap6ullca Anlld6tica. 

3. Se elaboró un antidotario en orden aHab6tico de !Acll accoso. 
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8. GLOSARIO. 

ACIDOSIS LACTICA. Estado ocasionado por acumulación de ácido hlctico en los tejidos. 

ACIDOSIS METABOUCA. Acidosis en que la lendencla a la disminución del pH resulta de la relenclón rnnal de 

productos ácidos del melabollsmo, de la Inyección o Ingestión de ácidos o de las pérdidas excesivas de 

bicarbonato corporal. 

AOSORBENTES. Que adsorbe o tiene la capacidad de adsorber. 

ADSORBER. Atraer y concentrar sobre la supe¡ficle, una capa delgada, moléculas de un gas, liquido o 

sustancia disuelta. 

ANOXIA. Deticiencla extrema de oxigeno en los tejidos. Hlpoxla grave. 

APHEA. Cesación o lnlerTUpciOn de la respiración. 

ARRITMIA. AJ!eracl6n o an01TI1alidad del ritmo cardiaco. 

BRONCONEUMONIA. lnflamaci6n pulmonar que se concentra alrededor de los bronquios los cuales están 

afectados. 

CATARSIS. Purgación. 

CATARTICO. Que produce catarsis, causanle de evacuación Intestinal. Medicina 0fT4lleada para producir 

evacuación Intestinal. Purganle. 
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CIANOSIS. Coloración azul púrpura de las mucosas y de la plel debida a la presencia de cantidades exoeslvas 

de hemoglobina reducida en los capilares o menos frecuentemente a la presencia de metahemogobina. 

CEFALEA. Dolor de cabeza. 

DEPLECION. Acio de disminuir la cantidad de líquidos o materiales almacenados en el cuerpo o en una parta, 

especialmente por sangrado. 

DIURESIS. Excreción de orina. 

DIURETICO. Que aumenta el flujo de orina. Filrmaco que estimula la producción de orina. 

DIURETICO OSMOTICO. Sustancia que produce diuresis debido al efecto osmótico de la fracción no absorbida 

en los túbulos renales, lo que resutt¡i en pérdida de agua. 

DIURETICO SALINO. Sal que produce diuresis debido a su efecto osmótico en los túbulos. 

EMESIS. tv:.fIJ de vonitar. 

EMETICO. Agente que causa emesls. 

ENFISEMA. Alteración pulmonar c<racterizada por crecin'iienlo anormal de los espacios aéreos. Presencia 

anonnal de aire o gas en los tejidos cotp0tales. 

Et!EMA. Acumulaclón excesiva de lfquldos en los espacios tisulares. 
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EXUDADO. Material con alto contenido de protelnas y células que ha pasado a través de las paredes de los 

vasos hacia tejidos o espacios adyacentes en especial, en caso de lnflarnacl6n. 

HIDROTORAX. Acumulación de llquld,o en la cavidad pleural (pleura es la membrana serosa que envuelve el 

pulmón y recubre la superficie Interna de la cavidad torácica. 

HIPOXIA. Dismnuclón de la presión parcial del oxigeno o del contenido de este gas en la sangre. 

HIPEREMIA. Aumento de la concentración de sangre en una parle, lo cual produce dstenslón de vasos 

sangulnecs. 

HIPOTENSION. Presión arlerial baja. 

HIPOTEIUIA. Reducción artificial de la ~atura corporal a menos de lo nonnal. 

HlPOPROTEINEMIA. Concentración anonnalmente baja de protelna en sangre. 

INFUSION. Inyección lenta de una solución en una vena o en el tejido subcutáneo u otro tejido del cuerpo, desde 

el cual es absorbida y pasa al torrente sangulneo. 

INSTILAR. Vaciar adentro por medio de goles. Introducción de un liquido gota agote dentro de una cavidad. 

MIOGLOBINA. Hemoglobina muscular, forma de hemoglobina que se encuentra en las fibras musculares rojas o 

mixtas. 

NECROSIS. Muerte patológica de una célula o grupo de células en contacto con células vivas. 
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NEUMONIA. Inflamación de los pulmones. 

NEUROPA TIA. Cualquier enfermedad no lnflamalnria de los nervios periféricos. 

OUGURIA. DlsmnuciOn en la cantidad de orina excretada; especltlcamen1e menos de 400 mi en 24 horas. 

PAPILA OPTICA. Area clrcular en la retina que es el sl1lo de la convergencia de fibras de la retina, que fonnan el 

nel'lio OpticO. 

PARENTERAL VIA. Inyección subcutánea, Intravenosa, Intramuscular. 

PERITONEO. Membrana serosa que recubre el lnlerior de la cavidad clldomlnal y rodea las visceras contenidas 

en ella. 

PERITONms. Inflamación del peritoneo. 

RESORCION. DesapariclOn de todo o parte de un proceso, tejido o exudado por medio de reacciones 

bioqulmicas que pueden incluir dlsoluciOn, Hsls, absorción y/u otras reacciones. 

SEPSIS. Envenenamiento por productos de descomposlciOn. Grave eslado toxico febril que resulta de la 

Infección con mk:roorganlsmos. 

VERTIGO. Sensación de que el mundo exterior está girando alrededor de uno. 
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