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_R_E_S_U~M_E_N_ 

LAS INTOXICACIONES AGUDAS EN PEDIATR.fA SON U PROBLEMA CLfNl­

CO COM9N MANE~ADOS EN LOS SERVICIOS DE URGENCIAS PEDIATRICAS. 

SE ESTUDIO RETROSPECTIVAMENTE A LOS PACIENTES PEDIÁTRICOS -­

CON EL DIAGNOSTICO DE INTOXÚ:AC.ION EN UN SERVICIO DE 
0

URGEN-­

CIAS DURANTE UN PERIODO DE 3 MESES, CORRESPONDIENDO AL 15~­

DEL TOTAL DE CONSULTAS VISTAS DURANTE ESTE TIEMPO, SE ENCON­

TRARON 7 PACIENTES DEL SEXO FEMENINO (46.E~) Y 3 PACIENTES -

DEL SEXO MASCULINO (53.3%) CON UN PREDO~INIO DEL SEGUNDO, EN 

RELACION AL GRUPO ETARIO PREDOMINARON LAS INTOXICACIONES EN­

LA EDAD PREESCOLAR Y ESCOLAR. EL TIEMPO DE INGESTIVON DEL T~ 

XICO V SU INGRESO AL SERVICIO DE URGENCIAS VARIO ENTRE LOS -

30 MINUTOS V LAS 12 HORAS, CON UNA MEDIA DE 4 HORAS. EL M~T~ 

DO DE PREVENCION DE LA ABSORCION SISTEMICA QUE PREDOMINO FUE 

EL LAVADO GÁSTRICO Y LA ABSORCION QUfMICO CON CARBON ACTIVA­

DO (93.3%), EL TIEMPO DE ESTABILIZACION EN EL SERVICIO DE UB_ 

GENCIAS VARIO ENTRE LAS 6 Y 48 HORAS CON UNA MEDIA DE 18 HO­

RAS, LA INTOXICACION POR BARBITÚRICOS FUE LA MAS COMÚN. EL -

MECANISMO PRINCIPAL FUE EL IATR0GENO CONCORDANDO CON LA LIT~ 

RATURA, SE CONCLUYE QUE LA METODOLOGfA EN EL TRATAMIENTO DE­

LAS INTOXICACIONES NO VARfA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS, NO­

OBSTANTE, NO SE HAN PODIDO UTILIZAR ANTfDOTOS ESPECfFICOS NI 

ANTICUERPOS POR NO TENER LA TF.CNOLOGf A ADECUADA, 
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Ju s T l E·r e A e i o N 

LAS INTOXICACIONES AGUDAS SON UN PROBLEMA COMÚN ENCONTRADO POR 

PEDIATRAS Y PROFESIONALES DE LA SALUD EN GENERAL, SIENDO CONSL 

DERADO ADEMAS UNA EMERGENCIA M¡;DICA·, POR LO QUE LA EVALUACIÓN­

DE LA EFICACIA EN LA TERAPEÚTICA TOXICOéOLÓGICA ES UNA TAREA -

DIFfCIL, UNA REVISIÓN DE LOS AVANCES OBTENIDOS EN ¡;STA AREA SE 

HACE NECESARIA PARA DISEfiAR UN PLAN TERAPEÜTICO ESPECfFICO QUE 

ASEGURE UN RESULTADO ÓPTIMO PARA EL BENEFICIO DEL PACIENTE, -­

ADEMAS DE PERMITIR LA EVALUACIÓN DE LA INCIDENCIA DE PPESENTA­

CIÓN DE LAS INTOXICACIONES EN EL SERVICIO DE URGENCIAS ASf CO­

MO EL TIPO DE TÓXICO MAS FRECUENTE, EDAD DE PRESENTACIÓN, MANL 

FESTACIONES CLfNICAS, EVALUACIÓN INTEGRAL DEL MANEJO Y RUTA -­

CRfTICA DEL MISMO, 
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OBJETIVO GENERAL 

EL OBJETIVO GENERAL DE ESTE ESTUDIO ES EVALUAR LA TERAPE0TL 

CA TOXICOLÓGICA QUE SE REALIZA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS­

DE PEDIATRfA COMPARANDOLO CON EL MANEJO DESCRITO EN LA LIT~ 

RATURA Y SUS AVANCES MAS RECIENTES, DETERM.INANDO SI SE TRA­

TA DE UN PROBLEMA Y SU IMPORTANCIA EN ESTE SERVICIO ASf CO­

MO SUS CAUSAS MAS FRECUENTES. 

OBJETIVOS ESPECiFICOS 

1) DETERMINAR LAS CAUSAS MAS FRECUENTES DE INTOXICACIÓN EN­

PEDIATRfA. 

2) IDENTIFICAR LAS SUBSTANCIAS MAS FRECUENTES DE INTOXICA-­

CIÓN EN PEDIATRfA, 

3) DETERMINAR LA JUSTIFICACIÓN PARA LA ELECCIÓN DEL M~TODO -

DE DESCONTAMINACIÓN GASTRICA, 

4) EVALUACIÓN DE LAS VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LA UTILIZA-­

CIÓN DE ANTfDOTOS ESPECfFICOS. 

5) INDICACIONES DEL AUMENTO DE LA BIOTRANSFORMACIÓN Y EXCRE­

CIÓN DE UN TÓXICO. 

6) REVISAR LOS AVANCES EN TOXICOLOGfA M~DICA Y SUS VENTAJAS, 

7) EFECTUAR UNA RUTA CRfTICA DEL MANEJO EN GENERAL. 

-9-



PRINcI f>Ios ·DE· TRATAMIENTO EN ·úiri-ox°icAc.IÓNEs AGUDAs, 

LA INTOXICACIÓN AGUDA ES UN PROBLEMA CL.rNICO COMÜN ENCONTRADO 

POR PEDIATRAS y PROFESIONALES ne· LA SALUD EN GENERAL, SIENDO­

ADEMAS UNA EMERGENCIA M~DICA~· POR LO f.lUE LA EVALUACIÓN DE LA­

EFICACI A EN :LA TERAPE0TICA TOXICOLÓG.ICA ES UNA TAREA DI FfCI L, 

EL CRECIENTE DESARROLLO DE LA INDUSTRIA QUfMICA HA TRAfDO AP~ 

REJADO EL EMPLEO DE NUMEROSAS SUBSTANCIAS QUfMICAS EN PRACTI­

CAMENTE TODAS LAS ACTIVIDADES DEL SER HUMANO: EN LA INDUSTRIA, 

LA AGRICULTURA, LA MEDICINA, EL HOGAR Y AON LAS RECREACIONES­

y SI BIEN, LOS BENEFICIOS OBTENIDOS SON MOLTIPLES, HAN ORIG.l­

NADO AL MISMO TIEMPO UN NÜMERO CRECIENTE DE. INTOXICACIONES, -

LA MAYORfA DE LAS CUALES OCURREN EN LA EDAD PEDIATRICA (1,2--

6), SE SUBESTIMA LA FRECUENCIA REAL DE INTOXICACIONES PEDIA­

TRICAS YA QUE MUCHOS CASOS NO SE CONFIRMAN O NO SE IDENTIFl-.­

CAN (8,11), EN SU PRODUCCIÓN SE INVOLUCRAN LOS ENVASES IMPRQ. 

Pros, LA CURIOSIDAD, LA MALA INTERPRETACIÓN DADA A UNA SUBS-­

TANCIA, LA INEFICACIA EN EL CUIDADO DEL NI~O Asr COMO LA IMI­

TACIÓN SIENDO ~STOS LOS ANTECEDENTES CONDICIONANTES MAS COMU­

NES DE LA INTOXICACIÓN (1,6,9), ADEMAS LOS CONOCIMIENTOS ACEB. 

CA DE LOS M~TODOS DE PREVENCIÓN DE LAS INTOXICACIONES NO SON­

FRECUENTES CONOCIDOS (1,8), LA PATOGENrA DE LA INTOXICACIÓN -

ES A MENUDO COMPLEJA, OSCURA E INCOMPLETAMENTE EVALUADA, EN­

iJN ESTUDIO REALIZADO EN EL HOSPITAL HIFANTIL UNIVERSITARIO -­

VIRGEN DEL Rocfo EN SEVILLA SE ENCONTRÓ PREDOMINIO DE VARONESJ 
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CON UNA GRAN INCIDENCIA ENTRE LOS 2 y 3 AAos, NO ENCONTP.~N­

DOSE UNA ESTACIÓN O DfA PREDOMINANTE, ADVIERTIENDO UN HORA­

RIO PREDOMINANTE ENTRE LAS 12 Y 16 HORAS (8,12), DENTRO DE 

LOS AGENTES CAUSALES MÁS IMPORTANTES SE ENCONTRARON LOS ME­

DICAMENTOS Y PRODUCTOS DE LIMPIEZA PARA EL HOGAR (1,10), EN 

OTRO REPORTE LA AMERICAN AssoCIATION OF POISON CONTROL CEN­

TERS CAAPCC) RECOPILA DATOS OBTENIDOS DE CENTROS DE INTOXl­

CACI ÓN, DURAlffE 1990 EN DONDE LOS DATOS OBTENIDOS DE 72 DE­

DI CHOS CENTROS MANIFESTÓ QUE LOS SUJETOS MENORES DE 17 AAos 

DE EDAD CONSTITUYEN 66% DEL TOTAL DE 1 713 462 EXPOSICIONES 

INFORMADAS. AUNQUE A MENuno ES DIFfCIL OBTENER DATOS PRECI­

SOS DE MORBILIDAD 82% DE LAS EXPOSICIONES PEDIÁTRICAS NOTI­

FICADAS NO ERAN TÓXICAS Y OTRO 17% TENfA TOXICIDAD MENOR -­

(POR LO GENERAL GASTROINTESTINAL), Los OTROS 11 797 CASOS -

(1%) MANIFESTAVAN SfNTOMAS MODERADOS O INTOXICACIÓN MAYOR -

QUE REQUIRÍERON INTERVENCIÓN M~DICA O OUE PONfAN EN PELIGRO 

LA VIDA (12), 

EN ~~XICO EXISTEN ALGUNOS REPORTES COMO EL DEL HOSPITAL IN­

FANTIL DE M~XICO EN 1985 (3) EN DONDE LAS INTOXICACIONES R~ 

PRESEflTARON 0,7% DEL TOTAL DE CONSULTAS DEL SERVICIO DE UR­

GENCIAS DEL MISMO, EL INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRfA (14) -

EN EL PERIODO DE 19 A 29RR REPORTA UN 20.4% DE INTDXICA-­

CIONES DEL TOTAL DE LA POBLACIÓN ATENDIDA EN EL SERVICIO DE­

URGENCIAS, 

LAS VfAS DE EXPOSICIÓN A u·N TÓXICO DEBEN TENERSE PRESENTES Y 

BIEN IDENTIFICADAS CON EL PROPÓSITO DE APLICAR EN FORMA ca-~ 

RRECTA LAS MEDIDAS PARA LIMITAR LA ABSORCIÓN O REMOCIÓN DEL-
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DEL TÓXICO. ESTAS SON: A) GASTROINTESTINAL (INGESTIÓN POR -. 

VfA ORAL O RECTAL), B) RESPIRATORIA POBLACIÓN DE POLVO, NE­

BLINA, GASES VAPOR Y HUMOS); C} CONTACTO CON PIEL Y COSAS,­

D} ~fA PARENTERAL, E} TRANSPLACENTARIA Y F} A TRAVES. DE LA­

ECHE0.HATERNA, ASfMISMO ES NECESARIO CONOCER EL. MECANISMO DE 

LA INTOXICACIÓN EL CUAL PUEDE SER ACCIDENTAL~ PO.R.:;AUTOMEDl­

CACIÓN, IATROGENICO O BIEN SUICIDA (1,2}. 

LA MAYORfA DE LAS INTOXICACIONES PEDIÁTRICAS CONSTITUYEN --. 

VERDADERAS URGENCIAS MEDICAS DE AHf QUE EL TRATAMIENTO DEBE 

SER OPORTUNO Y ADECUADO, TANTO PARA SALVAR LA VIDA DEL PA-­

CIENTE, COMO PARA PREVENIR LA POSIBILIDAD DE SECUELAS PER-­

MANENTES (3,4,20). EL TRATAMIENTO PERSIGUE TRES OBJETIVOS -

PRINCIPALES: A} MANTENER LAS FUNCIONES VITALES, B) ELIMINAR 

EL TÓXICO, Y C) INACTIVAR EL TÓXICO~ SIENDO LA PIEDRA ANGU­

LAR DE LA ASISTENCIA MEDICA LA ATENCIÓN A LA PERMEABILIDAD­

DE LAS VfAS RESPIRATORIAS Y CIRCULACIÓN (2,6,17). LA DESCO~ 

TAMINACIÓN GÁSTRICA ES UN ASPECTO DEL TRATAMIENTO DE INTOXL 

CACIONES QUE ESTA SOMETIENDOSE A REVALORACIÓN SERIA Y PROBa 

DA. CADA UNO DE LOS METODOS QUE SE EMPLEAN COMO EMES!S LAVa 

DO GÁSTRICO, CATARSIS Y ADMINISTRACIÓN DEL CARBON ACTIVADO, 

TIENEN APLICACIÓN EN CASOS INDIVIDUALES (33). TAMBIEN LOS -

ANTAGONISTAS QUfMICOS ESPECfFICOS DE UN TÓXICO SON VALIOSOS, 

PERO LAMENTABLEMENTE SON ESCASOS. Los AGENTES QUELANTES DE -

GRAN SELECTIVIDAD DE GRAN SELECTIVIDAD PARA CIERTOS IONES -­

METÁLICOS SON EJEMPLO DE ELLO (22,25,40). OTRO GRAN AVANCE -

HAN SIDO LS ANTICUERPOS QUE OFRECEN EL POTENCIAL PARA LA PR~ 
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DUCCION DE ANTfDOTOS ESPECfFICOS PARA UNA GRAN CANTIDAD DE T.Q. 

XICOS COMUNES Y DROGAS SUJETAS A USO FRECUENTE INDEBIDO, SIE!!!. 

DO EJEMPLO NOTABLE LA EXITOSA REVERS·l~N DE LA INTOX.ICACION Sg_ 

VERA CON LA ADMINISTRACION DE ANTICUERPO ESPECf.FICO DE DIGoxi 

NA (32,35), LA VALORACION DE CADA M~TODO, SUS BENEFICIOS Y 

RIESGOS POTENCIALES EN EL CONTEXTO DEL CUADRO CLfNICO DEBE D!;. 

TERMINARSE PARA UN ADECUADO MANEJO DEL PACIENTE (2,8,20) , 

LAS INTOXICACIONES SUELE CORRESPONDER A TRES CATEGORfAS ESPE­

CfFICAS: Ci> EXPOSICION A UN TOXICO CONOCIDO, (2) EXPOSICION­

A UNA SUBSTANCIA DESCONOCIDA Y (3) ENFERMEDADES DE CAUSA IN­

DETERMINADA EN LAS QUE HAY QUE CONSIDERAR UNA INTOXICACIÓN C~ 

MO PARTE DEL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL, CUANDO EL DIAGNOSTICO -

NO ES OBVIO, DEPENDE EN GRAN PARTE EL CONSIDERAR LA POSIBILI­

DAD DE QUE HAYA OCURRIDO UNA INTOXICACIÓN (5,8,9). DEBE EFEC­

TUARSE LA HISTORIA, EL EXAMEN FfSICO Y LOS ESTUDIOS ESPECfFl­

COS DE LABORATORIO EN FORMA SIMULTANEA Y LOS RESULTADOS DEBEN 

SER INTEGRADOS EN EL DIAGNÓSTICO DE INTOXICACIÓN. SE DEBEN -­

IDENTIFICAR LOS AGENTES A LOS CUALES EL PACIENTE PUDO HABER -

ESTADO EXPUESTO cio>. EL HOGAR PROMEDIO POSEE 5.3 FARMACOS -­

PRESCRITOS Y i7.2 FARMACOS NO PRESCRITOS, ASf COMO MUCHOS Lit!. 

PIADORES, SOLVENTES y OTROS EVENTOS POTENCIALES (8,io>. SE os. 

BE TENER ESPECIAL CUIDADO EN LA OBTENCIÓN DE LA INFORMACIÓN -

ACERCA DE LA EXPOSICIÓN A AQUELLOS TOXICOS QUE REQUIEREN IN-­

TERVENCIÓN ESPECfFICA INMEDIATA: ACETOMINOFEN, ETILENGLICOL,­

HIERRO, PLOMO, LITIO, METANOL Y SALICILATOS, EN LOS CUADROS -

DE INTOXICACIÓN PUEDEN OBSERVARSE CASI TODOS LOS SIGNOS NEUR~ 
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LÓGICOS, Y LA INTOXICACIÓN PUEDE COEXISTIR CON O SER CAUSA DE 

UN TRAUMATISMO CRANEANO, HEMORRAGIA INTRACP.ANEAL O ISQUEMIA 

GENERALIZADA O LOCALIZADA, UN EEG PUEDE AYUDAR A DETECTAR CRL 

SIS ACIN~TICAS. Los PACIENTES INTOXICADOS SIN EVIDENCIA DE -­

FUNCIÓN CE.~EBÍ~AL'/;Y, ÚN EEG I SOEL~CTR I CO PUEDEN RECUPERARSE SIN 

SECUEL'i\s;'~EN~:¡:..a.¿'í'i!lliT'Es; cÓMATOSOS CON DIAGNÓSTICO SOSPECHOSO -

DE 1~Tci~í'2J;;'~ii5i;:!~~.x;'.;Fri:1~·~xci.:u!R úNA LEsióN cEREBRAL Esrnu~ 
, "~ . 

TURAL, v'EN;coNs¡;:cuENCIÁ .LÁ TAC~ TODA VEZ QUE SE PRESUME LA -

EXiSTENciíi'riETur.i.a.·"LESIÓN INTRACRANEAL, ES EFECTIVA EN RELACIÓN 

A ~u·. ¿gs;at<i;5s; > : · 

LAS PRUEBAS DE LABORATORIO PUEDEN SUGERIR EL DIAGNÓSTICO DE -

INTOXICACIÓN, DETECTAR POSIBLES AGENTES TÓXICOS, IDENTIFICAR­

TÓXICOS ESPECIFICOS, GUIAR EL TRATAMIENTO Y PREDECIR LOS RE-­

SULTADOS, EN TODO PACIENTE CON ALTERACIÓN DEL ESTADO MENTAL,­

ES APROPIADO CONSIDERAR TRASTORNOS QUE AFECTAN A LA CONCETRA­

CIÓN DE LA GLUCOSA, DE ELECTROLITOS, DE UREA, DE DIÓXICO DE -

CARBONO, DE OXIGENO, DE CETONAS ETC; (18), TAMBl~N PUEDEN RE~ 

LIZARSE LA DETERMINACIÓN DE LA CONCENTRACIÓN DE AGENTES TÓXI­

COS, LA CUAL SE PUEDE RELACIONAR DIRECTAMENTE CON EL ESTADO -

DEL PACIENTE Y CON SU PRONÓSTICO (1,20), EN LA INTERPRETACIÓN 

DE LAS PRUEBAS DE LABORATORIO PARA DETERMINACIÓN DE AGENTES -

TÓXICOS EN EL ORGANISMO DEBE CONSIDERARSE LO SIGUIENTE: 1) M~ 

MENTO DE LA OBTENCIÓN DE LA MUESTRA, 2) EXPOSICIÓN FARMACOLÓ­

GICA PREVIA, 3) INTERACIÓN ENTRE FARMACOS DETECTADOS, 4) IN-­

FLUENCIA DE LA EDAD Y DE LOS PROCESOS PATOLÓGICOS Y 5) POSl-­

BLE PRESENCIA DE FARMACOS NO DETECTADOS (1,2). EN GENERAL, LA 
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DETECCIÓN DEL AGENTE TOXICO TIENE UTILIDAD PERO SU CUANTIFI­

CACIÓN NO NECESARIAMENTE REFLEJA EL GRADO DE INTOX.ICAC.!ON -­

(3,5). 

EN LA PRESENTE REVISIÓN SE INTENTA CONCENTRAR LOS DIVERSOS -

ASPECTOS IMPORTANTES DE LA TOXICOLOG(A QUE HAN EXPERIMENTADO 

CAMBIOS DE GRAN MAGNITUD EN LOS ÚLTIMOS AÑOS Y QUE SON DE 

GRAN INTER~S EN CUANTO AL MANE.JO INICIAL DEL PACIENTE CON I~ 

TOXICACION AGUDA QUE INGRESA EN UNA SALA DE URGENCIAS, DISE­

ÑANDO UN PLAN TERAPEÚTICO ESPEC(FICO QUE ASEGURE UN RESULTA­

DO ÓPTIMO PARA BENEFICIO DEL PACIENTE (20). 
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MEDIDAS DE APOYO Y SINTOMATICOS 

EN EL TRATAMIENTO DE URGENCIA DE CUALQUIER POSIBLE INTOXICA­

CIÓN HAY QUE LLEVAR A CABO LOS SIGUIENTES PROCEDIMIENTOS GE­

NERALES: l) CONSERVAR LAS VIAS A~REAS PERMEABLES ASI COMO --

2) MANTENER UNA VIA VENOSA (1,5,6), COLOCAR UN CAT~TER !NTR~ 

VENOSO CON EL FIN DE EXTRAER SANGRE PARA HEMATIMETRIA COMPL~ 

TA, GLUCOSA, ELECTROLITOS, PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO RENAL Y 

HEPAT!CO, Y PARA SER POSIBLES TOXINAS ESPECIFICAS O SELECCIÓN 

l'DXICOLÓGICA. Asr COMO PARA MANTENER UNA VIA PERMEABLE PARA -

PASO DE MEDICAMENTOS, EN CUALQUIER CASO DE SOBREDOSIS DE FÁa 

MACOS, INCLUSO SI SE CONOCE EL AGENTE, TAMB!~N HAY QUE OBTE­

NER LA CONCENTRACIÓN SANGUfNEA DE ACETOMINOF~N, YA QUE SU -­

TRATAMIENTO ES INEFICAZ A MENOS QUE SE ADMINISTRE EN EL PE-­

RIODO PRESINTOMAT!CO (ll,39), 3). ADMINISTRAR UN ANTIDOTO ES­

PECIFICO SI EXISTE. 4) ELIMINAR EL TÓXICO POR EMESIS O LAVA­

DO GÁSTRICO, CATARSIS O ADMINISTRACIÓN DE CARBON ACTIVADO -­

TAN PRONTO COMO SEA POSIBLE (17,19), 

LA VICTIMA DE UNA INTOXICACIÓN AGUDA DEBE VIGILARSE MUY DE -

CERCA PARA ANTICIPAR LAS COMPLICACIONES INMEDIATAS Y TARDIAS 

DE LA INTOXICACIÓN (20), Es IMPORTANTE RECORDAR QUE SE DEBE­

TRATAR AL NIÑO MÁS NO AL TÓXICO, EL DESARROLLO DE UN EXAMEN­

FISICO DETALLADO, SOBRE TODO CONCERNIENTE AL ESTADO NEUROLÓ­

GICO Y CARD!OPULMONAR ES PRIORITARIO. SE DEBEN IDENTIFICAR -

LOS SINDROMES TÓXICOS COMO SON: 

l) SINDROME NARCÓTICO-SEDANTE: LAS MANIFESTACIONES CLINICAS-

-16-



--------··--.-·----··----- -···------

SON MIOSIS, HIPOTENSIÓN ARTERIAL• HIPOVENTILACI~N. EDEMA PUL­

MONAR, CONVULSIONES y COMA·. Los MEDICAMENTOS. INVOLUCRADOS SON: 

BARBITORICOS, DEXTROMETORFAN, DIFENÓXILATÓ Y MORFINA,. (14~·20). 

2> S!NOROME ANTICOLINSRGICO: LAS MANIFESTACIONES CLfNICAS SE -

DIVIDEN EN PERIFSRICAS y CENTRALES •. DENTRÓ .. DE LAS PERIFSRI­

CAS SE ENCUENTRAN: 

TAQUICARDIA, MUCOSAS SECAS, HIPERPJREXIA,'·RE~~N~IÓN URINA-­

RIA, DISRITMIAS, HIPERTENSIÓN ETc::~· .DENTR'é'n~'c·LAS MANIFESTB_ 
. ,·",,. \ .. -, . 

CIONES CENTRALES SE ENCUENTRAN LA ATAX,IA,".CONVULSIONES, CO-

MA, DESORIENTACIÓN, AGITACIÓN, ALUC_I~.'.'.'C:z~~~s, PSICOSIS y MQ. 

VIMIENTOS EXTRAPIRAMIDALES. Los MEDICA~ENTOS INVOLUCRADOS -

SON: ANTIDEPRESIVOS TRICfCLICOS, .'ANTr'fiís~AMfrúcos, ANTIESPB_ 

MÓDICOS, FENOTIAZINAM HALOPERIDOL~(2())Y, . 

3) S!NOROME COLINSRGICO: CLfNICAS SON SA-

LIVACIÓN, LAGRIMEO, EMESIS, Ml~SIS:.'- FASCICULACIONES, BRONCQ. 

ESPASMO, BRADICARDIA, CEFALEA, IRRITABILIDAD, ANSIEDAD, co~ 

FUSIÓN, ATAXIA, CONVULSIONES y PARALISIS RESPIRATORIA. Los­

MED!CAMENTOS INVOLUCRADOS SON FISOSTIGMINA, INSECTICIDAS oa 

GANOFOSFORADOS, PILOCARPINA (20,34), 

4) SfNDROME SIMPATICOMIMSTRICO: LAS MANIFESTACIONES CLfNICAS -

SON PSICOSIS, ALUCINACIONES, DELIRIO, NAOSEAS Y VÓMITO, DO­

LOR ABDOMINAL, PILOERECCION, TAQUICARDIA Y DISRITMIA CARDIA 

CA~ LOS MEDICAMENTOS INVOLUCRADOS SON ANFETAMINAS, COCAfNA, 

EFEDRINA, FENCICLIDINA Y METILFENIDATO (1,32). 
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SI NO ES POSIBLE UBICAR LA SINTOMATOLOGfA EN ALGUNOS DE LOS 

TOXINDROMES YA CONOCIDOS, SE PUEDE RECURRIR A LA SINTOMATO­

LOGfA MAS RELEVANTE DE ACUERDO A LOS ORGANÓS DE CHOQUE DE -

ALGUNOS TOXICOS O VENENOS (1), 

LAS ALTERACIONES ENCONTRADAS EN LOS PACIENTES PUEDEN DESCRI­

BIRSE DE LA SIGUIENTE MANERA: 

A) ANORMALIDADES RESPIRATORIAS.- DEBEN OBTENERSE GASES ARTE­

RIALES, TAN PRONTO COMO SEA POSIBLE, PARA MEDIR LA ADECU~ 

DA VENTILACION V OXIGENACION DEL PACIENTE, ASfMISMO SE D~ 

BERA ADMINISTRAR OXfGENO SUPLEMENTARIO (1,20), 

1.- 0BSTRUCC10N DE VfAS RESPIRATORIAS SUPERIORES O DEPRESION 

DEL REFLEJO NAUSEOSO: SE rEBE CORREGIR CON LA POSTURA, -

ASPIRACION, CANULA OROFARfNGEA O INTUBACION ENDOTRAQUEAL, 

2,- DEPRESION RESPIRATORIA: AYUDAR A LA VENTILACION QUE PUE­

DE INCLUIR SUS DIVERSAS VARIEDADES DESDE LA T~CNICA BOCA 

A BOCA HASTA LA INTUBACION ENDOTRAQUEAL. Los ESTIMULAN-­

TES (ANAL~PTICOS) NO TIENEN INDICACION EN LAS INTOXICA-­

CIONES, 

3,- METAHEMOGLOBINEMIA: SI PERSISTE LA CIANOSIS A PESAR DE -

LA VENTILACION V ADMINISTRACION DE OXIGENO SE DEBERA DE~ 

CARTAR METAHEMOGLOBINEMIA, SU PRESENCIA SE CONFIRMA DE-­

TERMINANDO SUS NIVELES S~RICOS O POR CL(NICA CUANDO SE -

OBSERVA UN COLOR PARDO OBSCURO EN UNA MUESTRA SANGUfNEA 

(28,32), SI SE CONFIRMA SE DEBERÁ ADMINISTRAR OXfGENO AL 

100% POR MASCARILLA ASf COMO AZUL DE METILENO A 0,1 
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MG/KG DE SOLUCIÓN IV LENTO, SI EXISTEN SfNTOMAS O EL VALOR DE 

LA METAHEMOGLOBI NA ES MAYOR DEL 30% (5~·7). 

4.- EDEMA PULMONAR": PUEDE EXISTIR EDEMA.PULMONAR CARDIACO Y -

NO CARDIACO POR HIDRATACIÓN EXCESjVA; AÚNQUE ESTE 0LT!MO­

ES INICIADO POR EL DAÑO C~~IAR .PULMONAR CAUSADO POR HIPO­

TENSIÓN, INFECCIONES Y TOXINAS, 

Qu1zA NO REQUIERA AYUDA VENTILATORIA, INCLUYENDO PRESIÓN­

POSITIVA AL FINAL DE LA ESPIRACIÓN CPEEP)~ PARA CONSERVAR 

LA SATURACIÓN ADECUADA DE OXfGENO ARTERIAL (PA02 55 MMHG) 

EN EL EDEMA PULMONAR NO CARDIÓGENO, EN AMBOS TIPOS ES DE­

UTILIDAD EL DIURETICO DE ASA (20), 

B) PROBLEMAS CIRCULATORIOS: 

1,- CHOQUE: LAS PRINCIPALES MEDIDAS QUE DEBEN TOMARSE INCLU-­

YEN LA.DETERMINACIÓN RAPIDA DEL TIPO DE CHOQUE Y UN MANE­

JO INTEGRAL: POSICIÓN ACOSTADA, MANTENER UNA VENA PERMEA­

BLE, ADMINISTRACIÓN DE LfQUIDOS PARENTERALES DE ACUERDO A 

LAS CONDICIONES DEL PACIENTE, CON UNA PRIMERA CARGA RAPI­

DA Y DEPENDIENDO DE LA RESPUESTA A LA MISMA LA VALORACIÓN 

DE LOS LfQUIDOS SUBSECUENTES, LA ADMINISTRACIÓN DE MEDICA 

MENTOS COMO LAS AMINAS VASOACTIVAS, ASf COMO LA MONITORI­

ZACIÓN CUIDADOSA DEL PACIENTE EN UN SERVICIO DE URGENCIAS 

o TERAPIA INTENSIVA Cl7,18l. 

2,- HIPERTENSIÓN: TRATARLA SI ES SINTOMATICA O LA PRESIÓN -­

DIASTÓLICA SE ENCUENTRA POR ARRIBA DE 110 MMHG, EL NITRQ. 

PRUSIATO ASf COMO LA FENTOLAMINA SON VASODILATADORES DE-
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ACCI~N CORTA V MUY EFICACES PARA EL TRATAMIENTO.DE LA HIPERTEli 

SIÓN SEVERA (20), 

3,- ARRITMIAS: EXISTE UN GRAN N\)MERO DE MED.IéAMENTOS ANTIARRfi 

MICOS, PERO SU USO EN PEDIATRIA SE ENCUENTRA LIMITADO, POR 

LO QUE DEBERÁ VALORARSE SU UTILIZAC.IÓN~ SOBRE TODO SI NO -

SE ENCUENTRA SUBYACENTE UNA CARDiOPATfA, EN CASO DE QUE ~~ 

TA SE ENCUENTRA DEBERÁ HACERSE TODO LO POSIBLE POR TERMI-­

NAR EL ATAQUE CON RAPIDEZ, PARA INTERVALOS QRS ANCHOS, BLQ 

QUEO AURICULOVENTRICULAR O ARRITMIAS VENTRICULARES POR AN­

TIDEPRESORES O SOBREDOSIS DE UN ANTIARRfTMICO, SE PUEDE A~ 

MINISTRAR BICARBONATO A DOSIS VA ESTABLECIDAS (3,5), 

Cl COMA: 

1.- ADMINISTRAR UNA CARGA DE GLUCOSA AL 10% A 2 ML/KG IV DES-­

PU~S DE EXTRAER UNA MUESTRA DE SANGRE PARA DETERMINAR LA 

GLICEMIA S~RICA, 

2.- NALOXONA PUEDE ADMINISTRARSE 0,01 MG/KG IV, EN OCASIONES 

SE REQUIEREN HASTA 0.1 MG/KG., PARA SOBREDOSIS MASIVAS DE­

NARCÓTICOS (17), 

ESTAS MEDIDAS ANTERIORMENTE ANOTADAS DEBEN REALIZARSE CUAli 

DO SE TIENE LA CERTEZA QUE EL COMA SE DEBE A INTOXICACIÓN 

AÚN CUANDO EL TÓXICO .SEA DESCONOCIDO EN EL MOMENTO DE SU -

APLICACIÓN (18), 

D l CONVULSIONES: 

1.- DIAZEPAM 0.3 A 0,5 MG/KG IV EN UNO O DOS MINUTOS COMO MAN~ 

JO INICIAL DE LAS CRISIS CONVULSIVAS. 
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2.- LA FENITO~_NA (15 MG/KG) O FENOBAR.BITAL :<15 MG/KG) PUEDEN 

ADMINISTRARSE POSTERIORMENTE DE ACUERDO A LA.VALORACIÓN-

DEL PAéI i::N;E_~- -~~7:·INI.~T~~?~s. '\~-~-.-· ~-I~MO -~-~E ~o .EXCEDA' DE-. 
50 .MG/MI N,'EN .: FORMA', DE,''INFUSIÓN. SI •::SE:•DECIDE•: ADÍ-ÚNi'STRAR-

EN _FoR~~~ xN.~~~~~Efa~)-~,~~)~~i;.11i~fü&iU·i~~;:r:~~r~1B.::~.: .''. .t:.• 
3 .- s1. Es'rP.s ::MEDiriAsYNó'iá·ú::iiEf.¡·-·~xíTo:i'":PuEDEN:·uT1 LfzÁRse EL -

:::_~~~~~1~~~~~~~~~~~~~~~~:0.:6.:·:::::::i A E:E~¡:~:·I ~::o;~ ES 

. CONVULSIONES•~REPETIDAS; .·PUEDE' HABER. HIPERTERMIA Y ACIDO-­

SIS_ LACTi'cÁ'/._.POR_ l.o'GUE SE. DEBERA TENER EN CUENTA LAS SI­

GUIENTES CONSIDERACIONES IMPORTANTES EN EL TRATAMIENTO DE 

LAS CONVULSIONES, 

- HIPERTERMIA,- DEBIDA A ACTIVIDAD MUSCULAR EXCESIVA Y EXACE~ 

BADA POR LOS EFECTOS ANTICOLIN~RGICOS DE MUCHOS FARMACOS­

(POR EJEMPLO: ANTIDEPRESORES TRICfCLICOS), LA TEMPERATURA 

PUEDE AUMENTAR RAPIDAMENTE A MAS DE 41ºC, ORIGINANDO DA­

ÑO ORGANICO Y MAYOR ACTIVIDAD CONVULSIVA, 

-ACIDOSIS METABÓLICA,- DEBIDA A METABOLISMO ANAEROBIO, PRODU~ 

CIÓN DE l\CIDO LACTICO Y ACIDOSIS RESPIRATORIA POR DETERJ~ 

RO DE LA VENTILACIÓN, 

LA ACIDOSIS PUEDE EXACERBAR LOS EFECTOS CARDIOVASCULARES­

DE FARMACOS COMO LOS ANTIDEPRESORES TRICfCLICOS E INCRE-­

MENDAR ·LA PENETRACIÓN CEREBRAL DE ACIDOS D~BILES COMO EL­

SALICILATO, 

E) INICIAR VIGILANCIA ELECTROCARDIOGRAFICAI 
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OBTENER ECG DE 12 DERIVACIONES, OBSERVANDO LA FRECUENCIA, 

RITMO, PRESENCIA DE ARRITMIAS E INTERVALOS PR~ QRS, QT, -

COLOCAR UN MONITOR CONTINUO CUANDO MENOS POR SEIS HORAS -

SI SE ENCUENTRAN IRREGULARIDADES O SE SOSPECHA UNA SOBRE­

DOSIS DE ANTIDEPRESORES TRICfCLICOS U OTROS FARMACOS CAR­

DIOTOXICOS, 

EN MUCHOS CASOS DE INTOXICACION SE DESCONOCE EL AGENTE CAUSAL 

Y EL ONICO PROBLEMA ES DETERMINAR SI EL GRADO DE EXPOSICION -

PARA REQUERIR MAS TRATAMIENTO QUE EL·DE URGENCIAS O PRIMEROS­

AUXILIOS, TODAS LAS MEDIDAS ANTERIORMENTE ANOTADAS SON OTILES 

EN DIVERSOS TIPOS DE INXOTICACION, NO OBSTANTE, ES FUNDAMEN-­

TAL EL TRATAMIENTO EN~RGICO (2,20), 
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PREVENCION DE LA ABSORCION:s1stEMICA 

NA PUEDE DETENERSE RETIRANDo"i'iü.:''p:AciENTE DE LOS HUMOS NOCIVOS­

º DESNUNDANDOLO Y ELI~I~~~·rio'f!tdi!'.(•¡'~~·~CTICIDAS O AGENTES CA0STL 

ces DE LA PIEL (30,31):: t.'.A''í_'u'z rlEL INTESTINO TAMBIENES EXTE-­

RIOR, Y LA ABSORCIÓN ENTERAL PUEDE LIMITARSE MEDIANTE EL RAPI­

DO USO DE LA EMESIS, DEL LAVADO Y DE LOS ADSORBENTES C2ll, 

Los AGENTES TÓXICOS QUE HAN INVADIDO CON EXITO EL ORGANISMO -

SON DIFfCILES DE ELIMINAR, EL ORGANISMO POSEE CIERTAS DEFEN-­

SAS ACTIVAS PARA EXCRETAR EL TÓXICO SIN MODIFICAR, PARA ENcAa 

CELARLO E INCINERARLO EN LOS LISOSOMAS CELULARES, O PARA ALT~ 

RAR METABÓLICAMENTE SU SOLUBILIDAD Y AFINIDAD POR COMPONENTES 

ORGANICOS PARA EXPULSARLO. CUANDO DICHOS MECANISMOS NO RESUL­

TAN EFICACES, EL UMBRAL PARA LA INTOXICACIÓN ES BAJO Y ES SI~ 

NIFICATIVA LA EXPOSICIÓN PROLONGADA A NIVELES BAJOS (13), SI­

SE VAN A EMPLEAR MEDIOS PARA INCREMENTAR LA SALIDA DEL TÓXICO, 

DEBEN SER UTILIZADOS RAPIDAMENTE, YA QUE SON MAS EFECTIVOS -­

CUANDO EL TÓXICO CIRCULA EN LA SANGRE DURANTE su PROC.ESO DE -

ENTRADA QUE EN SU EXTRACCIÓN DE DEPÓSITOS DISTANTES (20,21), 

Los EFECTOS TÓXICOS' PUEDEN SER ANTAGONIZADOS MODIFICANDO EL -

AGENTE (ANTICUERPOS), SU DISTRIBUCIÓN (MANIPULACIÓN DEL PH),-
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----- --------· --·--·-·-·-· 

AL RECEPTOR (ANTAGONISTAS) o A .sus EFECTOS (APOYO) cs~·s>. Nus. 

VAMENTE, LA RAPIDEZ ºES ESENCIAL··; lOS·•TÓXICOS EN. LA SANGRE PUS. 

DEN sER ATACADos. UNA vEz QUE el: :,:~xi~~ C{é6¿ P. ·sus REcEPTo--
· .. · . ; . ~ - _,.. . . 

RES Y SUS EFECTOS SE MANIFIESTAN .EN. SU TOTALIDAD, PUEDEN SER-

IRREVERSIBLES. Los PRiMEROs~:E~~-c~1ci'~· ~·Í:~-r'sí..es DEL TOXICO PUE-­

DEN SER LETALES, PERO CONsi-i'l-J~~¡;;'j~·¡·~~~s TEMPRANOS DE ALARMA-
. . 

DE QUE UNA MASA OCULTA DE T~XICO PUEDE ESTAR ATRAVEZANDO LAS­

DEFENSAS DEL PACIENTE (1,32>°: CUANTO MAS GRAVE ES LA INTOXICA 

CIÓN, MAS IMPORTANTE ES CONSIDERAR LA ELIMINACIÓN DE LOS RE-­

SERVORIOS INTESTINALES DEL AGENTE TÓXICO. DESPU~S DE LA INGE~ 

TIÓN DE UN PRODUCTO TÓXICO NO EXISTE INTERVALO ESPECfFICO QUE 

TORNE POCO PROBABLE LA RECUPERACIÓN DE ESE AGENTE, POR LO QUE 

SE DEBERÁ CONSIDERAR AL PACIENTE, EL TOXICO, LA DOSIS V LA -­

RESPUESTA C32), 

ANTES DE INTERVENIR, ES NECESARIO VALORAR CADA M~TODO DE VA-­

CIAMIENTO GÁSTRICO, CON SUS BENEFICIOS Y RIESGOS POTENCIALES, 

EN EL CONTEXTO DEL CUADRO CLfNICO. EL M~DICO DEBE DETERMINAR: 

1) SI EL PROCEDIMIENTO ES ESENCIAL, VALIOSO O DE BENEFICIOS -

LIMITADOS, 2) CUAL ES EL RIESGO RELATIVO DE LA INGESTIÓN, Y -

SI SE CUENTA O NO CON OTRAS MODALIDADES TERAPEÚTICAS, COMO UN 

ANTfDOTO ESPECfFICO V 3) SI EL TRATAMIENTO TIENE ALGUNA CON-­

TRAINDICACIÓN, LA EVALUACIÓN DE LA EFICACIA ES UNA TAREA DIFL 

CI L (20,32). 
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Los EM~TICOS REPRESENTAN EL TRATAMIENTO MAS ANTIGUO CONTRA LA 

LA .INTOXICACION (1.5). VOM.ITAR PARECERfA UN M~TODO DIRECTO PA 

RA ELIMINAR UNA TOXINA DEL ESTOMAGO. No OBSTANTE~- LOS REME--.:_ 

DIOS CASEROS DEBEN EVITARSE: POR EJEMPLO LA SAL ES TANTO INE­

FECTIVA COMO LETAL C20l. LAS SALES DE COBRE, LA MOSTAZA Y -­

LOS DETERGENTES TAMPOCO DEBEN UTILIZARSE YA QUE SON EM~TICOS­

POBRES Y EN EFECTOS SECUNDARIOS SEVEROS (14). EL JARABE DE -­

IPECACUANA ES EL AGENTE EM~TICO DEL TIPO DE LOS ALCALOIDES, -

EMPLEADO CON MAYOR FRECUENCIA EN PEDIATRfA, ESTE TIENE ACCIO­

NES EM~TICAS LOCALES Y CENTRALES (32). EN UN ESFUERZO PARA -­

PREVENIR LA MORBILIDAD Y MORTALIDAD POR INTOXICACIONES Y ENV~ 

NENAMIENTOS, LA AMERICAN ACADEMY OF PEDIATRICS HA RECOMENDA­

DO QUE, COMO MEDIDA AUXILIAR DEL CONSEJO SISTEMATICO A LOS -

PADRES SOBRE LA PREVENCION DE ENVENENAMIENTOS, HAYA EN CASA -

JARABE DE IPECACUANA POR SI FALLARA LA PREVENC!ON (6,7,11). 

LA EMESIS ES UN M~TODO MUY CONVENIENTE Y EFICAZ PARA VACIAR -

EL CONTENIDO GASTRICO SI SE INDUCE POCO DESPU~S DE LA INGES-­

TION. ESTA INDICADO PARA ELIMINAR TOXICOS EN PACIENTES, QUE­

COOPERAN Y LOGRARLO CON RAPIDEZ YA QUE PUEDE DARSE JARABE DE 

IPECACUANA EN LA CASA EN LOS PRIMEROS MINUTOS DE LA INTOXICA­

CION (16), EsTA CONTRAINDICADO EN LOS PACIENTES SOMNOLIENTOS, 

INCONCIENTES O CON CONVULSIONES, CON LA INGESTION DE QUEROSE­

NO U OTROS HIDROCARBUROS (PELIGRO DE ASPIRACIÓN DEL CONTENIDO 

GASTRICO), EN PACIENTES CON INGESTION DE VENENOS CORROSIVOS,-
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eN PACIENTES CON INGESTA DE CONVULSIVOS DE ACCION RÁPIDA POR 

EJEMPLO: ANTIDEPRESORES TR.ICfCICLOS, ESTRICN.INA Y NICOTINA -

CS,20l. 

EL JARABE DE IPECACUANA SE RECOMIENDA EN DOSIS DE 15 ML EN -

PROMEDIO Y DESPU~S DE CINCO A DIEZ MINUTOS MEDIO VASO DE AGUA 

(120 ML) (20), PRODUCI~NDOSE LA EMESIS EN APROXIMADAMENTE 20-

MINUTOS, INDUCIENDO APROXIMADAMENTE TRES ACCESOS DE VOMITO, -

EN CASO NEGATIVO, PUEDE REPETIRSE LA MISMA DOSIS, AUNQUE EL­

JARABE DE IPECACUANA ES RELATIVAMENTE SEGURO EN DOSIS TERAPE~ 

TICAS, PUEDE TENER EFECTOS INDESEABLES, ENTRE LAS COMPLICACI~ 

NES INFORMADAS ESTÁN DESGARROS DE MALLORU-~EISS, NEUMOMEDIAS­

TINO, ASPIRACION, VOMITO PROLONGADO Y DIARREA (8,Sl. NO OBS-­

TANTE, ESTE NO SE CONSIGUE EN NUESTRO PAfS, 

Es MUY VARIABLE EL GRADO DE RECUPERACION DE LAS SUBSTANCIAS 

EN EL VOMITO, EN LOS MODELOS DE SIMULACION DE INTOXICACION, -

CUANDO SE INDUCE EMESIS CON ESTA JARABE, POR LO GENERAL, LLE­

GA A UN NIVEL DE 20 A 30% (16), ENTRE LOS FACTORES PRIMORDIA­

LES DE LOS QUE DEPENDE SU RECUPERACION DEL MATERIAL DESDE EL­

EST0MAG0 ESTÁN EL TIEMPO QUE TRANSCURRE HASTA PRODUCIRSE EL -

VOMITO V EL TIPO DE SUBSTANCIA TOXICA INGERIDA, 

TAMBl~N ES MUY VARIABLE LA PREVENCION DE LA ABSORCIÓN (21), 
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LAVÁDO GASTRiCó 

EL LAVADO GÁSTRICO ES UNA TECNICA ÚTIL PARA RET.IRAR DE MANE.:_ 

RA MECÁNICA TOXINAS DEL ESTÓMAGO (2,5,16); SE INDICA CON 

TRES OBJETIVOS: 1) ELIMINAR VENENOS INGERIDOS ·cuANDO LA EME­

S!S SE RECHAZA, ESTA CONTRAINDICADA O TIENE EXITO, 2) 0BTE-­

NER Y EXAMINAR EL CONTENIDO GÁSTRICO PARA IDENTIFICACIÓN DEL 

TÓXICO C20), 3) ADMINISTRAR CONVENIENTEMENTE ANTfDOTOS, DEN­

TRO DE LAS CONTRAINDICACIONES SE INCLUYEN PACIENTES CON EST~ 

POR O COMA Y AUSENCIA DE REFLEJO NAUSEOSO A MENOS QUE SE IN­

TUBE ENDITRAQUEALMENTE ANTES DEL LAVADO (19), ADEMAS DE AD-­

VIERTE CONTRA EL LAVADO CUANDO SE HAN INGERIDO MATERIALES -­

CÁUSTICOS (32,34) , 

EN CUANTO A LA TECNICA SE HACE PASAR POR LA BOCA UNA SONDA -

OROGÁSTR!CA DE GRAN CALIBRE (36 A 49 F), HACIA EL ESTÓMAGO,­

DESPUES DE LO CUAL SE INSTILAN ESTE PEQUEÑAS CANTIDADES DE -

LfQU!DO (1 ML/KGl, POR LO GENERAL SOLUCIÓN SALINA ISOTÓNICA, 

QUE SE EVACUAN A CONTINUACIÓN (21). SE DEBE RECUPERAR COMPL~ 

TAMENTE EL LfQUIDO ANTES DE INSTILAR MAS YA QUE SE LLENA EL­

ESTÓMAGO CON LfQU!DO EL TÓXICO ES EMPUJADO HACIA EL INTESTI­

NO DELGADO QUEDANDO FUERA DEL ALCANCE. DEBE TOMARSE EN CUEN­

TA QUE LA ABSORCIÓN SE PRODUCE MAS A NIVEL DE INTESTINO DEL­

GADO, POR LO QUE DEBERA COLOCARSE AL PACIENTE EN DECÚBITO La 

TERAL IZQUIERDO DONDE EL PfLORO QUEDA HACIA ARRIBA (20). AD~ 

MAS SE DEBE VACIAR COMPLETAMENTE EL ESTÓMAGO ANTES DE INSTI­

LAR EL LfQU!DO Y MANDAR ESTE CONTENIDO A EXAMINAR PARA LA P~ 
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POR LO GENERAL ES UNA Ti;CNICA SEGURA~ .AUNQÚÉ SE HAN INFORMADO 

COMPLICACIONES COMO ASPIRACION, PERFORACIÓN ESOFAGICA, ANOMA­

LfAS ELECTROLfTICAS, HIPOTEMIA, DISMINUC.ION DE LA SATURACION­

DE OXfGENO, ARRITMIAS CARDIACAS Y TRASTORNOS RESPIRATORIOS 

SECUNDARIOS A COLOCACIÓN INADVERTIDA DE LA SONDA DE LAVADO EN 

LA TRAQUEA (32,34). EL LAVADO PERMITE REMOVER SÓLO APROXIMAD8. 

MENTE UN TERCIO DEL CONTENIDO GASTRICO. SE HAN REALIZADO DI-­

VERSOS ESTUDIOS PARA DEMOSTRAR TASAS DE RECUPERACIÓN DE MATE­

RIALIZACIÓN (20), NO OBSTANTE ES DIFfCIL LA COMPRACION ENTRE­

ESTOS ESTUDIOS, A CAUSA DE VARIACIONES DE DISEÑO, COMO EL MA­

TERIAL INGERIDO, EL TIEMPO DE LAVADO, EL TAMAÑO DE LA SONDA,­

EL LIQUIDO DE LAVADO, ASf COMO LA DURACIÓN DEL PROCEDIMIEN--­

TO (32). 
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ABSORCION QIJIMICA 

Los ADSORBENTES SON MAS SEGUROS y POR LO MENOS TAN EFECTIVOS 

COMO LOS EM~TICOS (2,8), Su EFICACIA IN VIVO SE CORRELACIONA 

CON LA CAPACIDAD DE ADSORBENTE NO CON su AFINIDAD (10), Los­

ADSORBENTES PUEDEN SER EFECTIVOS EN EL INTESTINO DELGADO EN­

LOS CASOS EN QUE EL TOXICO' ESCAPA HACIA EL INTESTINO, 

EL CARBON ACTIVADO ES UN POLVO FINAMENTE GRANULADO QUE ABSO~ 

BE CON GRAN EFICACIA MUCHAS TOXINAS; ESTA CAPACIDAD ES CERca 

NA A 1 000 M2/GR (5,20), LA PREVENCIÓN DE ADSORCIÓN GASTROI~ 

TESTINAL DE UNA TOXINA POR EL CARBON ACTIVADO DEPENDE DEL -­

TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE LA INGESTIÓN, LA DOSIS DE CARBON -

ADMINISTRAD! Y EL GRADO DE ADSORCIÓN (11,28), No ES EFICAZ -

PARA MOL~CULAS PEQUEÑAS DE CARGA MUY ALTA, COMO SODIO, Ll--­

TIO, POTASIO O HIERRO Y ES POCO EFICAZ PARA ALCOHOLES (21)·,­

LA DOSIS INICIAL RECOMENDADA ES DE 1 A 2 G/KG Y SE PREPARA -

COMO JALEA EN AGUA O SORBITOL (20,21) PARA LOGRAR UNA CONCE~ 

TRACION FINAL CERCANA A 25% (25 GR DE CARBON ACTIVADO EN 100 

ML DE LfQUIDO) (21,33), 

LA T~CNICA PARA PREVENIR LA ADSORCIÓN SOSTENIDA DE UNA TOXI­

NA Y FOMENTAR SU ELIMINACIÓN CONSISTE EN ADMINISTRAR DOSIS -

M0LTIPLES DE CARBON ACTIVADO LO QUE SE HA NOMBRADO DIALISIS­

GASTROINTESTINAL (33,36). EN TEORfA, LA GRAN CANTIDAD DE ES­

TE COMPUESTO EN EL TUBO GASTROINTESTINAL: 
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l.- PROVEERÁ DE UNA MAYOR CAPACIDAD DE ADSORCIÓN TOTAL Y PR¡;:_ 

VENDRÁ LA DISPONIBILIDAD DE LA SUBSTANCIA POR D.ISORCIÓN­

(LIBERACIÓN DE UNA TOXINA DESDE EL CARBON ACTIVADO) .• 
, .·. .· 

2.- PREVENDRÁ LA RESORCIÓN DE SUBSTANCIAS QUE TIENEN CIRCULa 
. -- .. , ·-,.; ., ~· . ' 

CIÓN ENTEROHEP!\TICA O ENTERÓENTERICA~·co~~¡L.A'DIGOXINA·. 

3.- FOMENTARA LA ELIMINACIÓN DE LA suii~TA~é'/;c;;'¡i~r:~~·~ROCESO 
DENOMINADO DIÁLISIS IN~E~T.IN~L ,<;E;,::.~~~;j~~.~c~?o:'sE PRQ. 
DUCE CUANDO LA TOXINA ES ESTRAfDÁ'fDE~LA"o'c'Iíú:iJLÁCIÓN ME--

,. - _ "., :,z~>·- .. :-.. ;,}f~;-~_'.2::~~~>-~1 ~·~:~ • ..,~.:f.~¡~--. ;F~.~- . . 
SENTERICA HACIA LA LIJZ INTEST~tlAl,-~.nsE'.f'.I.JA~AHf. ELCAR--

BON ACTIVADO, CON LO QUE ~RE~¡~~~;:~RAD-ÍE~f·E:DE CONCENTRA­

CIÓN SOSTENIDO AL DISMINUIR LA cbN~EN.~RACfróN DE TOXINA -

LIBRE EN EL TUBO GASTROINTESTINAL. LADÓSIS REPETIDA DE­

CARBON ACTIVADO ES DE 2 GR/KG CADA DOS O CUATRO HORAS, -

Los PREPARADOS DE CARBON ACTIVADO PREMEZCLADO CON SORBI­

TOL NO DEBEN EMPLEARSE EN LOS REGfMENES DE DOSIS MÜLTI-­

PLES, PORQUE LAS DOSIS REPETIDAS DE CATÁRTICOS HAN PROD~ 

CIDO ANOMALfAS GRAVES DE LfQUIDOS V ELECTROLITOS '(20,32>.. 

LA ADMINISTRACIÓN DE CARBON ACTIVADO Etl DOSISMÜLTIPLES'­

DISMINUYE LAS SEMIELIMINACIONES SERICAS DE ASPIRINA, F~ 

NOBARBITAL, TEOFILINA Y OTROS FÁRMACOS (36), 

EL CARBON ACTIVADO ES SEGURO EN GENERAL, PERO SE HAN IN­

FORMADO COMPLICACIONES DE SU ADMINISTRACIÓN, COMO VÓMl-­

TO, DIARREA, ESTRE~IMIENTO, ASPIRACIÓN Y OBSTRUCCIÓN 

(28,38). INCLUSO SE HA INFORMADO DE CARBON ACTIVADO ASPL 

RADO AÜN EN PRESENCIA DE UNA SONDA ENDOTRAQUEAL COLOCADA 

DE MANERA PRECISA ANTES DE SU ADMINISTRACIÓN C3R). Es lt:l 
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PORTANTE SERALAR QUE EL CARBON ACTIVADO DEBE UTILIZARSE 

AUNADO A UN CATARTICO, 
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LA CATARSIS ES UNA T~CNICA 0TIL·'PARA ELIMINAR LAS .TOXINAS DEL 

TUBO DIGESTIVO AL PRODUCIR ~!ARREA. sti' INDiéAcIÓN SE BASA EN­

LA ELIMINACION DE TOXICOS NO, A~SC:Í~BID~~~·: ÉN ~~P~C¡AL LOS QUE­

NO HAN PASADO AL INTESTINO C32);·Las Á~ENTES MAS USUALES COMO 

EL SORBITOL, CITRATO Y S~LF·Á+6 ·D~ M¡GN~SIO~· SE CONSIDERAN OS­

MOTI CAMENTE ACTIVOS EN. E~i::.:·T~~o. GASTROINTESTINAL, PORQUE ATRAEN 

HACIA sr AGUA E INCREM'E,NfAN '.LA MOTIL,IDAD GASTROINTESTINAL y -
'~·:. . ' 

LA DEFECACION c5,'2o>:<Et.:'AGENTE PREFERIDO ES EL SORBITOL, 

PUESTO QUE su us'o ;e::~1N~ULA CON UN MfNIMO DE ANOMALfAS ELEC­

TROLfTICAS Y SU TIEMPO DE TRANSITO GASTROINTESTINAL ES MAS BR~ 

VE, 

LA SOLUCION ESTANDAR A 70% SE DILUYE AL 35% CON AGUA, Y SE AD­

MINISTRAN 0,5 A 1 G/KG HASTA ALCANZAR UNA DOSIS MAXIMA DE 50 -

GRAMOS (6,8), 

EN CUANTO A LAS CONTRAINDICACIONES NO DEBE UTILIZARSE EL ACEI­

TE MINERAL NI OTROS CATARTICOS CON SODIO EN LA HIPERTENSION, -

LA INSUFICIENCIA RENAL Y LA INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA, 

Y LOS CATARTICOS A BASE DE MAGNESIO EN LA INSUFICIENCIA RENAL 

(17), ADEMAS SE CONTRINDICAN EN CASO DE OBSTRUCCION INTESTI-­

NAL, POR LO GENERAL, LOS EFECTOS INDESEABLES DE LOS AGENTES -

CATARTICOS SE HAN RELACIONADO CON EL EMPLEO DE DOSIS EXCESI-­

VAS DE LOS MISMOS (20), SE HAN INFORMADO HIPERMAGNESEMIA, IN­

SUFICIENCIA RESPIRATORIA, DESHIDRATACION E HIPERNATREMIA. POR 

LO QUE SU USO QUEDA EN CONTROVERSIA (40), 
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AUMENTO DE l,,IL_BIOTRANSFOR.,•ACION Y EXCRECION DEL 

VENENO 

BIOTRANSFORMACJON: 

Los TÓXICOS SE ABSORBEN y EXCRETAN A NIVEL DE TODAS LAS SUPER­

FICl ES ENTRE EL ORGANISMO Y EL MEDIO AMBIENTE (2,3), LA PIEL -

SIRVE COMO PUERTA DE ENTRADA PARA LOS ANGENTES LIPOSOLUBLES, 

Y PUEDE OCURRIR LA MUERTE TRAS EL CONTACO CUTÁNEO DE CANTIDA-­

DES PEQUEÑAS DE NICOTINA O INSECTICIDAS ORGANOFOSFORADOS (30,-

31), ALGUNAS SUBSTANCIAS ACTIVAS SE VOLATILIZAN EN LA SUPERFI­

CIE CUTÁNEA, COMO POR EJEMPLO, PRODUCTOS PERFLUOROCARBONADOS -

Y EL CONG~NERE DE LA TIAMINA PRESENTE EN EL AJO, SI BIEN ESTA -

VfA DE EXCRECIÓN PUEDE DECOLORAR LAS ROPAS O MINIMIZAR LAS REA!;;. 

CIONES, LA PIEL CON SUS BARRERAS PARA LA DIFUSIÓN Y SU PEQUEÑA 

SUPERFICIE N.O SIEMPRE CONSTITUYE UN MEDIO EFECTIVO DE ELIMINA-­

CION DE SUBSTANCIAS TÓXICAS (28), 

EL PULMON ES OTRA IMPORTANTE Vf A PARA LA ABSORCIÓN Y EXCREC!ON­

DE MOL~CULAS VOLÁTILES DE PEQUEÑO TAMAÑO, Dos FARMACOS QUE AD-­

MINISTRADOS POR VfA INHALATORIA SE USAN AMPLIAMENTE EN FORMA -­

ABUSIVA SON EL NITRITO DE AMILO Y EL DE BUTILO, SU RÁPIDO EFEC­

TO VASODILATADOR PUEDE SER DE UTILIDAD (32), SI BIEN EL ALIENTO 

PUEDE AYUDAR EN EL DIAGNOSTICO DE UP.EMIA, INSUFICIENCIA HEPÁTI­

CA, CETOSIS O INGESTIÓN DE PARALDEHIDO A EXCEPCIÓN DEL MONOXIDO 

DE CARBONO, SON POCOS LOS AGNETES TÓXICOS QUE SE EXCRETAN DE M~ 
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DO EFECTIVO A TRAV~S DE LOS PULMONES (20), 

EXCRECiON BILIAR: 

EL INTESTINO ES UNA IMPORTANTE VfA DE EXCRECION'U4,20i. Los 

PRODUCTOS TOXICOS PUEDEN SER SECRETADOS EN FORMA ACTUVA,A -'--

ELEVADAS CONCENTRACIONES, ESPECIALMENTE EN LA Bl.,LIS, MUCHOS. -

FllRMACOS ESTJIN PRESENTES EN LA SALIVA y OTRAS SE.CRECIO~·Eúi'·1_N-. 
TESTINALES EN CONCENTRACIONES CASI ÚMILARES ·A LAS DEl..:'PLAS:_­

MA. OTROS FÁRMACOS DI FUNDEN PASIVAMENTE EN AMBAS .. ·D;Recé:'~ON~S­
A TRAV~S DE LAS C~LULAS DE LA MUCOSA (32)_~DIC~~.:F~~~~-~'~r·'~Á­
SIVA ESTJI LIMITADA A LA FORMA NO IONIZADA-DE'-Los''.FJIRMACOs·:..:... 

QUE PUEDEN ATRAVESAR FJICI LMENTE LA MEMBRA.NÁ·Ctf>rii'i~'..:::.~ii'.~2AR, · 

EL DRENAJE DEL CONTENIDO DEL INTESTIN<>':ri~'C~AJJ;;.;::I·NCLUY~NDO LA 

BILIS, PUEDE SER DIFfCIL SI LA MOTI~IIÍ.A'i» i~'TE'sn~~L SE ENCUE!i 

TRA AFECTADA, A VECES PUEDE INSERTAR·si' ~N~'- SONDA EN DICHA POB_ 

CIÓN INTESTINAL MEDIANTE ENDOSCOPfA (2,3), 

EXCRECION URINARIA: 

Los FÁRMACOS LLEGAN A LA ORINA DESDE LA SANGRE POR TRANSPORTE 

ACTIVO Y PASIVO, ALGUNOS JICIDOS .Y BASES SE EXCRETAN DE MODO -

TAM ACTIVO A TRAV~S DE LOS TÜBULOS RENALES QUE TODO EL FJIRMA­

CO PUEDE SER ELIMINADO DE LA SANGRE PERFUNDIENDO LOS RIAONES­

(5,20). LA MAYORfA DE LOS FilRMACOS FILTRAN EN FORMA PASIVA Y­

SU CONCENTRACIÓN EN EL FILTRADO GLOMERULAR ES SIMILAR A LA 

DEL AGUA PLASMllTICA, EN AMBOS CASOS, LA EXCRECIÓN RENAL ESTÁ­

LIMITADA POR LA PERFUSIÓN DEL ÓRGANO (3,32). 

-34-



ALGUNOS TOXICOS SE REABSORBEN ACTIVAMENTE A PARTIR DE LA ORI­

NA, PERO PARA LA MAYORfA DE LOS FÁRMACOS~- LA~ MOL!iCULAS N~ IQ. 

NIZADAS LIPOSOLIBLES DIFUNDEN PASIVAMENTE DESDÉ :i.:A-cORINA HA-­

CIA EL ORGANISMO (2), DICHA DIFUSl()N PAS.!VA.ES','Mi'NIM.IZADA ME­

DIANTE LA DIURESIS E INCRMENTANDO LA l~Nl~A~i'o~'ri•~~;i:FARMACO,­
HABITUALMENTE LA MAYOR PARTE DEL AGUA V DE:•LOS ... FARMACOS QUE -

SE REABSORBEN A PARTIR DE LA ORINA DIFUNDEN HACIA LA SANGRE -

DESDE LA PARTE PROXIMAL DEL TOBULO (5) ;" Los·• DI UR~TICOS OSMOT!_ 

ces COMO EL MANITOL SON EFECTIVOS EN EL T0BULO PROXIMAL; IN-­

CREMENTAN LA EXCRECION URINARIA DE BARBITOR!COS, SALICILATOS, 

Y DE FENCICLIDINA EN PORCION DIRECTA CON EL AUMENTO DE FLU~O 

DE LA ORINA, NO SE HA ESTABLECIDO LA EFICACIA RELATIVA DE LOS 

DIUR~TICOS QUE ACT0AN A NIVEL DEL ASA DE HENLE (FUROSEMIDE O­

DEL T0BULO DISTAL (TIAZIDAS) (4,5), 

LA IONIZACifN DE CIERTOS FARMACOS ES FUNCION DE PH URINARIO.­

LAS BASES COMO LA FENCICLIDINA, LA ANFETAMINA Y LA QUINIDINA, 

SE EXCRETAN MAS RÁPIDAMENTE CUANDO SE DISMINUYE EL PH DE LA -

ORINA A 4 o 5 CON ÁCIDO ASCORBICO C20J, Los ÁCIDOS D~BILES SE 

IONIZAN EN ORINAS ALCALINAS, A MEDIDA QUE EL PH AUMENTA DE 7-

A 8, LA CONCENTRACION DE ION HIDR0GENO SE REDUCE 10 VECES Y -

LA EXCRECION RENAL DE FENOBARBITAL Y DE ÁCIDO SALICfLICO ALI-­

MENTA EN ESA MISMA PROPORCION (11,20). DEBE INTENTARSE ALCAL!_ 

NIZAR LA ORINA LLEVANDOLA A UN PH DE 8 COMENZANDO CON LA ADM!_ 

NINSTRACION INTRAVENOSA DE 100 MEQ DE BICARBONATO DE SODIO Y­

DE 50 G DE MANITOL (11,32). PUEDE PROMOVERSE LA EXCRECION DE­

BICARBONATO PARALIZANDO LA ANHIDRASA CARBONICA CON UNA DOSIS-
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INTRAVENOSA INICIAL DE 500 MG DE 'ACETAZOLAMIDA'.' LA DIURESIS 

ALCALINA ES EFECTIVAJ PUEDE' EXéRETAR~E ·Lx· MITAD DEL SALICI­

LATO PRESENTE EN EL OR~ANIS~O EN 4.HÓRAS~ P~RÓES UN TRATA.:. 

MIENTO PELIGROSO (32), A FLUJOS URINARIOS DE J.5 ML/MIN O 

CON UN PH DE 8, LA EXCRECÍ6N .DE;° POTAS.JO PUEDE SER DE 40 

MEQ/ HR O MAS, EL RIESGO DE COMPLICACIONES COMO EDEMA PULM~ 

NAR O DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLfTICO SUELE SOBREPASAR A -

LOS BENEFICIOS, 

DIALISIS: 

LA DIALISIS PERITONEAL ES GENERALMENTE INEFECTIVA EN EL TRA­

TAMIENTO DE INTOXICACIONES (11), LA EFICACIA DE LA DIALISIS­

DESPENDE DEL RITMO DE INTERCAMBIO DEL LfQUIDO DE DIALISIS, -

DEL FLUJO PERJTONEAL Y DE LA DIFUSIÓN DEL TOXICO A TRAV~S -­

EL PERITONE0:1(2,5), S¡ SE INSILAN 2 LITROS DE LfQUIDO DE DI!_ 

LISIS Y SE DRENA 1 LITRO POR HORA, Y SI EL TOXICO ALCANZA LA 

MISMA CONCENTRACIÓN EN EL LfQUIDO QUE EN EL AGUA PLASMATICA, 

ENTONCES LA DJA(ISIS PERITONEAL PUEDE DEPURAR DE ESE TÓXICO 

EL AGUA PLASMATICA A UN RITMO DE 33 ML/MIN (6,8), LA DIALl-­

SIS PERITONEAL FRECUENTEMENTE ESTA LIMITADA POR LA LENTA Dl­

'FUSI6N DE LOS AGENTES TÓXICOS DESDE EL AGUA PLASMATICA HACIA 

EL LfQUIDO PERITONEAL Y POR LA ABSROCION DE DICHOS AGENTES A 

LAS PROTEfNAS PLASMATICAS (8), LA DIALJSIS PERITONEAL SE EN­

CUENTRA INDICADA SÓLO EN CASO DE INGESTIONES GRAVES DE SUBS­

TANCIAS DIALIZABLES, ES DECIR, CON BAJO VOLÚMEN DE DISTRIBU­

CIÓN, PESO MOLECULAR REDUCIDO Y ESCASA UNIÓN A PROTEfNAS ---
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PLASMÁTICAS QUE NO RESPONDEN A LAS MEDIDAS HABITUALES (6,8), 

DENTRO DE LOS T~XICOS DIALIZABLES SE ENCUENTRAN EL AMONIACO, 

ANFETAMINAS; ANILINAS; ANTIB.10T1cos, BARBITÚRICOS DE ACCIÓN­

PROLONGADA, YODUROS, ISONIACIDA, MEPROBAMATO, PARALDEHIDO, -

POTASIO Y QUINIDJNA ENTRE OTROS C2~5), 

LA HEMODIALISIS ES MAS EFICAZ QUE LA DIÁLISIS PERITONEAL Y -

PUEDE INCIARSE EN MINUTOS USANDO CÁNULAS DE GRAN CALIBRE IN­

SERTADAS POR VfA PERCUTANEA EN UNA VENA FEMORAL PROFRESANDO­

LA HASTA UN VENA CAVA, CUATRO FACTORES LIMITAN EL RITMO DE -

ELIMINACIÓN DE TOXICOS C20l: ll EL FLUJO SANGUfNEO A TRAV~S­

DEL DIALIZADOR RARAS VECES SUPERA LOS 300 ML/MIN, EQUIVALEN­

TE A UN FLUJO DE AGUA PLASMÁTICA DE 165/MIN EN UN PACIENTE -

CON CONCENTRACIONES NORMALES DE ERITROCITOS Y DE PROTEINAS -

PLASMÁTICAS, ES COMÚN QUE EL FLUJO DEL AGUA PLASMÁTICA SEA -

DE 100 ML/MIN o MENOS (13,18): 2l Los AGENTES TÓXICOS PUEDEN 

SER ELIMINADOS SOLAMENTE DE LA SANGRE PUE PASA A TRAV~S DEL­

DIALIZADOR, DE MODO QUE SU VELOCIDAD DE PASAJE DEBE SER MAXL 

MIZADO, 3) EL FLUJO DEL DIALIZADO TAMBI~N LIMITA LA ELIMINA­

CIÓN, 4) LA SOLUBILIDAD DEL FÁRMACO EN CUESTION INFLUYE EN -

EL RESULTADO DE LA DIÁLISIS, PERO EN MENOR MEDIDA DE LO QUE­

PODRfA ESPERARSE (18,20), PARA LA MAYORfA DE LOS TOXICO$ LA­

DIÁLISIS ESTA LIMITADA POR LA PERMEABILIDAD DE LAS MEMBRANAS 

Y NO POR LA SOLUBILIDAD DEL AGENTE EN EL DIALIZADO, UNA MEM­

BRANA MÁS DELGADA DE SUPERFICIE MAS GRANDE PERMITE INCREMEN­

TAR LA ELIMINACION DE LA MAYORfA DE LOS FÁRMACOS. LA SUPERFL 

CIE DIALIZADORA EFECTIVA MAS GRANDE ES DE APROXIMADAMENTE --

2 M2 (18). 
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LA HEMOPERUFISÓN INCREMENTA EL CONTACTO ENTRE LA SANGRE y EL 

ABSORBENTE AL ELIMINARSE LA MEMBRANA Y MEZCLARSE LA SANGRE -

DIRECTAMENTE CON EL ACEITE, EL FLUOROCARBONO, EL CARBON O -­

LAS RESINAS, Es UNA EMULSIÓN SANGUfNEA DE GOTITAS ESFERICAS­

DE ACEITE O DE FLUROCARBONO, LA SUPERFICIE DEL ERITROCITO ES 

DE 0.8 M2/G, LA SANGRE PUEDE SEPARSRSE DEL ACEITE - MÁS Ll-­

VIANO- O DE LOS FLUROCARBONOS - MÁS DENDOS- MEDIANTE CENTRI­

FUGACIÓN, PERO ESTOS PROCEDIMIENTOS SON EXPERIMENTALES (2,--

5), UN PROCESO MÁS SIMPLE ES PASAR LA SANGRE DIRECTAMENTE S~ 

BRE UN ABSORBENTE SOLIDO, COMO UNA COLUMNA DE CARBON 0 DE R~ 

SINA, LA COLUMNA DE ESTE TIPO MÁS EFECTIVA ES LA CONSTITUIQA 

POR UN COPOLfMERO ESTABLE DE POLIESTIRENO Y DIVINILBENCENO -

ESPECIALMENTE CREADO PARA ABSORBER FÁRMACOS LIPOSOLUBLES 

(5). Los CARTUCHOS USUALES DE ESTA RESINA PERMITEN EXPONER -

318 ML DE SANGRE A 23.5 HECTÁREAS DE SUPERFICIE ABSORTIVA, -

·TAMBI~N PUEDE USARSE CARBON PARA LA HEMOPERFUSION, PERO CON­

UN GRADO DE EXTRACCI0N MENOS EFICAZ (EXCEPTO PARA LOS SALICL 

TATOS) (20). PARA LA MAYORÍA DE LOS FÁRMACOS, LA EFECTIVIDAD 

DE LA HEMOPERFUSIÓN CON CARBON ES APROXIMADAMENTE DOS VECES­

SUPERIOR A LA HEMODIÁLISIS (5,6), SE HA DEMOSTRADO QUE LA H~ 

MOPERFUSIÓN SOBRE RESINA ELIMINA ESENCIALMENTE A TODOS LOS -

FÁRMACOS MÁS LIPOSOLUBLES DE LS ANGPE QUE PERFUNDE A LA CO-­

LUMNA A UNA VELOCIDAD DE HASTA 300 ML/MIN. Los ACTUALES CAR­

TUCHOS _DE HEMOPERFUSIÓN CON CARBON O CON RESINA TAMBl~N AS-­

SORBEN PLAQUETAS Y LEUCOCITOS, REDUCIENDO SUS CONCENTRACIO-­

NES SANGUfNEAS EN APROXIMADAMENTE UN TERCIO (6,7), 



ANTAGONISMO O INACTIVACION QUIMICÁ DE UN TOXICO ABSORBIDO 

EL ANTANGONISMO FUNCIONAL Y FARMACOL0GICO DE LOS EFECTOS DE 

LOS TOXICOS ABSORBIDOS YA SE HAN EXPLICADO, S.I UN PACIENTE­

SE INTOXICA CON UN COMPUESTO QUE ACTOA COMO AGONISTA DE UN 

RECEPTOR PARA EL QUE SE DISPONE DE UN AGENTE BLOQUEADOR ES­

PECfFICO, LA ADMINISTRACION DEL ANTAGONISTA PUEDE SER SUMA­

MENTE EFECTIVA (9), EL ANTAGONISMO FUNCIONAL ES TAMBl~N UNA 

PIEDRA FUNDAMENTAL DEL TRATAMIENTO POROUE EL APOYO A LAS -­

FUNCIONES.VITALES DEL PACIENTE ES OBLIGATORIO; NO OBSTANTE, 

LAS DROGAS QUE ESTIMULAN MECANISMOS FISIOLOGICOS ANTAGON.IS­

TAS PUEDEN TENER POCO O NING0N VALOR CL.fNICO Y HASTA::,-~ER -­

PERJUDICIALES (5,9), A MENUDI ES DIFfCIL TITULAR EL EFECTO-. 

DE UNA DROGA CONTRA OTRA CUANDO AMBAS ACTÜAN EN lÚST~~AS~_..;__ 
OPUESTOS (7,9). Los ANTAGONISTAS QUfNICOS ESPECfFICOS,DE UN 

TOXICO SON VALIOSOS PERO LAMENTABLEMENTE RAROS C1f,17). Los· 

AGENTES QUELANTES DE GRAN SELECTIVIDAD PARA CIERTOS IONES -

METALICOS SON EJEMPLO DE ELLO. Los ANTICUERPOS OFRECEN EL -

POTENCIAL PARA LA PRODUCCIÓN DE ANTfDOTOS ESPECfFICOS PARA­

UNA GRAN CANTIDAD DE TÓXICOS COMUNES Y DROGAS SUJETAS A FR~ 

CUENTE ABUSO INDEBIDO (35), 

AGENTES QUELArlTES : 

Los ANTAGONISTAS DE LOS METALES PESADOS (AGENTES QUELANTES)­

ESTAN DESTINADOS ESPECfFICAMENTE A COMPETIR CON ESTOS GRUPOS 

POR LOS METALES, PREVINIENDO O REVIRTIENDO ASf LOS EFECTOS -

TÓXICOS y AUMENTANDO LA EXCEPCIÓN DE LOS METALES, Los AGEN--
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TES QUELANTES TIENEN EN COM0N LA PROPIEDAD DE FORMAR COMPLE­

JOS CON.METALES PESADOS Y PREVENIR O REVERTIR LA UNI6N DE CA 

TIONES METALICOS A LIGANDOS. UN QUELATO ES UN COMPLEJO FORMA 

DO ENTRE UN METAL Y UN COMPUESTO QUE CONTIENE DOS O MAS LI-­

GANDOS POTENCIALES, NATURALMENTE, LA ESTABILIDAD DE LOS QUE­

LATOS VARfA SEGON LOS ATOMOS DE METAL Y EL LIGANDO (20), LA­

EFECT!VIDAD DE UN AGENTE QUELANTE PARA EL TRATAMIENTO DE LA­

INTOXICACI6N POR UN METAL PESADO DEPENDE DE SU RELATIVA AFI­

NIDAD POR ESE METAL EN COMPARACl6N CON METALES ESENCIALES CQ. 

MO EL CALCIO C41), SIN EMBARGO, LA ELIM!NAC!6N DE UN AGENTE­

QUELANTE EN EL ORGANISMO TAMB!~N ES FUNDAMENTAL, ALGUNOS PUg_ 

DEN NO SER OTILES POR SU RAPIDA ELIMINACl6N METAB6LICA O EX­

CRECl6N, O POR UNA D!STR!BUCl6N QUE DIFIERE DE LA DEL METAL­

T6XICO. OTROS PUEDEN FORMAR UN COMPLEJO ESTABLE CON UN METAL 

T6XICO PERO PERMANECIENDO INMOVILIZADOS EN EL SITIO DE ESTA­

REACCl6N POR LA FORMACIÓN DE COMPLEJOS TERNARIOS CON ACEPTO­

RES FIJOS DE LIGANDOS EN LOS TEJIDOS, 

UN AGENTE QUELANTE IDEAL DEBERfA TENER LAS SIGUIENTES PROP!J;_ 

DADES: GRAN SOLUBILIDAD EN AGUA, RESISTENCIA A LA DEGRADA--­

C!ÓN METABÓLICA, CAPACIDAD PARA PENETRAR EN LOS SITIOS DE Ah 

MACENAMIENTO DEL METAL, FACIL EXCRECIÓN DE QUELATO, CAPAC!-­

DAD PARA RETENER LA ACTIVIDAn QUELANTE CON EL PH DE LOS Lf-­

QUIDOS CORPORALES, Y FORMACIÓN DE COMPLEJOS CON METALES QUE­

SEAN MENOS TÓXICOS QUE EL ION METALICO LIBRE (25), Es DESEA­

BLE POCA AFINIDAD POR EL CALCIO, PORQUE EL CALCIO PLASMATICO 

ES FACILMENTE ACCESIBLE PARA LA OUELACIÓN~ UNA DROGA PUEDE -
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SERVIR PRINCIPALMENTE COMO AGENTE HIPOCALCEM.ICO PESE A SU -

GRAN AFINIDAD POR LOS METALES PESADOS. (23,25). 

DENTRO DE LA GRAN VARIEDAD DE AGENTES QUELANTES SE ENCUEN-­

TRAN EL EDTA O ACIDO ETIELENDIAMINETETRAACET.ICO, DIMERCAPRQ_ 

LOL Y PENICILAMINA. SE HA DETERMINADO QUE EL EDTA SE PUEDE­

UTILIZAR PARA TRATAR INTOXICACION POR METALES QUE TIENEN M~ 

YOR AFINIDAD QUE EL CALCIO POR EL AGENTE ~UELANTE~ AHORA SU 

PRINCIPAL USO CLfNICO ES LA INTOXICACION POR PLOMO (23,24). 

EL EDTA LIGA CUALQUIER METAL DISPONIBLE IN VIVO QUE TENGA -

MAYOR AFINIDAD QUE EL CALCIO POR EL EDTA. DESPUES DEL CAL-­

CIO, EL ZINC PARECE SER EL MAS ACCESIBLE AL EDTA EN EL ORG~ 

NISMO. EL USO EXITOSO DEL EDTA EN EL TRATAMIENTO DEL ENVEN~ 

NAMIENTO POR PLOMO SE DEBE EN PARTE A LA CAPACIDAD DEL PLO­

MO PARA DESPLAZAR CALCIO DEL QUELATO. LA MAYOR MOVILIZACION 

Y EXCRECION DE PLOMO INDICA QUE EL METAL ES ACCESIBLE AL -­

EDTA (26,29). EL EDTA SE ABSORBE POCO DEL TRACTO GASTROIN-­

TESTINAL Y CUANDO SE ADMINISTRA POR VfA ORAL NO AUMENTA LA­

EXCRECION URINARIA DE CALCIO. DESPUES DE LA ADMINISTRACION­

INTRAVENOSA EL EDTA DESAPARECE EXPONENCIALMENTE DE LA CIRC~ 

LACION CON UNA VIDA MEDIA DE 20 A 60 MINUTOS (24,29). EN LA 

SANGRE, TODA LA DROGA SE ENCUENTRA EN EL PLASMA. ALREDEDOR­

DEL 50% SE EXCRETA POR LA ORINA EN 1 HORA Y MÁS DEL 95% EN-

24 HORAS. POR ESTA RAZON, UNA FUNCION RENAL ADECUADA ES NE­

CESARIA PARA EL EXITO DEL TRATAMIENTO (20). MUY POCO DEL -­

COMPUESTO SE METABOLIZA. LA DROGA SE DISTRIBUYE PRINCIPAL-­

MENTE EN LOS LfQUIDOS EXTRACELULARES. LA ADMINISTRACION POR 
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VfA 1 NTRAVENOSA R!\PIDA DEV EDTA: CAUSA.· TETANIA HI POCALCEMICA, 

PERO UNA INFUS
0

IÓN:LENTA (MENOS:DE''i5.MGÍ'~IN).ADMINISTR~DA
0 

A­

UN 1ND1v1DÜ0 NORMAL:No TRAE'.sfNTO~As DE HIPOCALCEMIÁ POR LA­

FAc1L Ó1sPoN1~iL"~íiAii' ~E>21\S'~~~~~Rv~s;EXTRACIRCUÍ...ATORIAS DEL­

CALCI o c24::32i: · Ei.. PR.INé'í PíiiY'EFEc'io T~x 1°i::CI DEL EDTA sE EJER­

CE SOBRE EL RlflóN, LA DESTRUCCIÓN-TUBULAR PUEDE PRODUCIRSE -

CON GRANDES DOSIS DE EDTA. Los EFECTOS RENALES SON GENERAL-­

MENTE REVERSIBLES Y LAS ANOMAL[AS URINARIAS DESAPARECEN RAPL 

DAMENTE AL CESAR EL TRATAMIENTO (22~23)·, EN LOS NlflOS SE R~ 

COMIENDA UNA DOSIS DIARIA MÁXIMA DE 70 MG/KG DIVIDIDA EN DOS 

DOSIS, DILUYENDOSE EN 500 ML DE SOLUCIÓN DE DEXTROSA AL 5% -

A INFUSIÓN DURANTE 2.5 A 4 HORAS (20), 

EL DIMERCAPROL ES UN QUELATO TfPICO DE LOS MERCAPTANOS. LAS­

PROPIEDADES MOLECULARES DEL QUELATO DE DIMERCAPROL - METAL -

TIENE CONSIDERABLE SIGNIFICACIÓN PRACTICA, CON EL MERCURIO -

(y TAMBIEN CON EL CADMIO, ARSENICO Y POSIBLEMENTE OTROS META 

LES PESADOS), SE BUSCA MANTENER UN COMPLEJO QUE CONSISTE EN­

DOS MOLECULAS DE DIMERCAPROL POR CADA ATOMO DE METAL (23,25). 

EL REG[MEN DE DOSIFICACIÓN BUSCA MANTENER UNA CONCENTRACIÓN­

PLASMATICA DE DIMERCAPROL SUFICIENTE PARA FAVORECER LA FORMA 

CIÓN CONSTANTE DEL COMPLEJO Y SU RAPIDA EXCRECIÓN. No OBSTA~ 

TE, DEBIDO A LOS PRONUNCIADOS EFECTOS SECUNDARIOS, RELACIONA 

DOS CON LA DOSIS, DEBEN EVITARSE LAS CONCENTRACIONES PLASMA­

TICAS EXCESIVAS (41), EL DIMECAPROL ANTAGONIZA LAS ACCIONES­

BIOLÓGICAS DE LOS METALES QUE FORMAN MERCAPT1nos CON LOS GR~ 

POS SULFHIDRILO CELULARES ESENCIALES, PRINCIPALMENTE ARSENI-
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CO, MERCURIO Y CADMIO C25). EL DIMERCAPROL NO PUEDE ADMINIS­

TRARSE POR YfA ORAL SINO POR VfA INTRAMUSCULAR EN SOLUCIÓN -

OLEOSA AL 10% (23,25. LAS CONCENTRACIONES MAXIMAS EN LA SAN­

GRE SE ALCAZAN EN 30 A 60 MINUTOS, SU VIDA MEDIA ES CORTA y­

LA DEGRADACIÓN METABÍOLICA Y EXCRECIÓN SE COMPLETAN PRACTICÁ. 

MENTE EN 4 HORAS. LAS REACCIONES AL DIMERCAPROL SE PRODUCEN­

APROXIMADAMENTE EN EL 50% DE LOS SUJETOS QUE RECIBEN 5 MG/KG 

(3,5). Los EFECTOS DE LA ADMINISTRACIÓN REPETIDA DE ESTA DO­

SIS NO SON ACUMULATIVOS SI UN INTERVALO DE 4 HORAS, POR LO -

MENOS, TRANSCURRE ENTRE LAS INYECCIONES. UNA DE LAS RESPUES­

TAS MAS CONSTANTES AL DIMERCAPROL ES EL AUMENTO DE LA PRE--­

S IÓN ARTERIAL SISTÓLICA Y DIASTÓLICA, ACOMPA~ADO DE TAQUICAR 

CIA. COMO EL COMPLEJO DIMERCAPROL-METAL SE DESCOMPONE FACJL~ 

MENTE EN MEDIO ACIDO, LA PRODUCCIÓN DE ORINA ALCALINA PROTE­

GE AL RIRóN DURANTE EL TRATAMIENTO, Los Nl~OS PRESENTAN FIE­

BRE EN APROXIMADAMENTE EL 30% DE LOS CASOS QUE DESAPARECE AL 

RETIRAR LA DROGA (8), LA DOSIS RECOMENDADA ES DE 5 MG/KG AD-· 

MINISTRADO POR VfA INTRAMUSCULAR EN UNA DOSIS Y DE 2,5 MG/KG 

CADA 8 O 12 HORAS DURANTE EL 1ER, DfA (5,8), 

LA PENCILAMINA, OTRO AGENTE QUELANTE, SE PREPARA POR LA DE-­

GRADACIÓN HIDROLfTICA DE LA PENICILINA, LA PENICILAMINA ES -

UN EFECTIVO QUELANTE DE COBRE, MERCURIO, ZINC Y PLOMO, Y PRQ. 

MUEVE LA EXCRECIÓN DE ESTOS METALES POR LA ORINA, LA PENICI­

LAMINA SE ABSORBE BIEN DEL TRACTO GASTROINTESTINAL Y POR EN­

DE AVENTAJA NETAMENTE A OTROS AGENTES QUELANTES (7), SE EX-­

CRETA RAPIDAMENTE POR LA ORINA A DIFERENCIA DE LA CISTEfNA,-

-43-



EL COMPUESTO ORIGINAL NO METILADO, es ALGO RESISTENTE AL ATA­

QUE DE LA CISTEfNA DESULFHIDRASA O L-AMINIACIDO OXIDASA. PoR­

ELLO, LA PENICILAMINA es RELATIVAMENTE No TOXICA, v GRAN PAR­

TE DE LA TOXICIDAD OBSERVADA PUEDE ATRIBUIRSE AL USO DE LAS -

FORMAS L o D. LAS REACCIONES AL~RGICAS AGUDAS, MAN.IFESTADAS 

POR FIEBRE, ERUPCIONES (PRURfTICAS, MORBILIFORMES Y URTICARIA 

LES), LEUCOPENIA, EOSINOFILIA y TROMBOCITOPENCIA, se HAN EN-­

CONTRADO AL PRINCIPIO DEL TRATAMIENTO (23), ESTAS REACCIONES­

REQUIEREN LA PRONTA SUSPENSIÓN DE LA DROGA, Se ADMINISTRA POR 

VfA ORAL A DOSIS DE l A 4 GR POR DfA EN CUATRO DOSIS, EN AYU­

NAS, PARA EVITAR LA INTERFERENCIA CON LOS METALES DE LOS ALI­

MENTOS, 

EXISTE OTRO AGENTE QUELANTE QUE es EL ACIDO 2.3 DIMERCAPTOSU­

CCfNICO. EL TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION POR PLOMO HA PRO-­

GRESADO CON LA APARICIÓN EN EL COMERCIO DEL ÁCIDO 2,3 DIMER-­

CAPTOSUCCfNICO (DMSA), AGENTE ORAL QUE ES UN ANALOGO DE LA A~ 

TILEWISITA BRITÁNICA CBAL), ES UN QUELANTE EFICAZ DE PLOMO, -

ARS~NICO, Y EL MERCURIO EN FORMAS ORGÁNICAS E INORGÁNICAS 

(41). LAS RECOMENDACIONES SANGUfNEAS DE PLOMO DE 45 A 50 MCG/ 

DL. EL DMSA TIENE VARIAS VENTAJAS CLAVE SOBRE EL BAl Y EDTA;­

SE PUEDE ADMINISTRAR POR VfA ORAL, ES MENOS TOXICO, Y NO HACE 

QUE se ELIMINEN LAS RESERVAS CORPORALES DE HIERRO, COBRE o -­

ZINC (20,41), EL DMSA PUEDE ADMINISTRARSE JUNTO CON HIERRO, -

DE MODO QUE LOS NIÑOS QUE TIENEN ANEMIA POR INTOXICACIÓN POR­

PLOMO Y DEFICIENCIA DE HIERRO PUEDEN RECIBIR AMBOS TRATAMIEN­

TOS NECESARIOS (32,41). EL DMSA SE HA EMPLEADO TAMBl~N CON --
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BUENOS RESULTADOS EN Nl~OS CON DEFICIENCIA DE GLUCOSA 6 FO~ 

FATO DESHIDROGENASA, SIN PRODUCIR HEM~LISIS, EL DMSA NO AU­

MENTA LA ABSORCION DE PLOMO EN TUBO DIGESTIVO (23J°, LA DO-­

SIS RECOMENDADA DE DMSA ES DE 30 MG/KG/DfA" (1050 MG/M2sc/-­

DfA) DIVIDIDOS EN 3 DOSIS DURANTE 5 D_ÍAS~· A LO QUE SE SI--­

GUEN 20 MG/K/DfA (750 MG/M2sc/DfA), REPARTIDOS EN DOSIS DU­

RANTE 14 DfAS, PARA PREVENIR EL EFECTO DE REBOTE DE LAS co~ 

CENTRACIONES SANGUfNEAS DE PLOMO QUE SUELE OBSERVARSE DES-­

PU~S DE LA QUELACIÓN (23,25). 
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EL FACTOR ÜM!TANTE EN LA DEPURACI-~N DE LA SANGRE DE AGENTES 

TOx1 cos Es _LA VELOCIDAD. DEL:FLUJo SANGUfNEO sÓBRE LA ABs_oR-­

c10N, LA EFICIENCIA PUEDE :INCREMENTAR.SE INYECTANDO UN. ADSOB. 

BENTE DE ALTA AFICINADA. EN EL TORRENTE CIRCULATORIO DEL· PA-'-­

CIENTE, Eso ES EXACTAMENTE LO QUE SE HACE CON LOS ANTICUER-­

POS (2,3), EXISTEN DISPONIBLES ANTICUERPOS CONTR.A ;TOXINA BO­

TULfNICA, CONTRA VENENO DE ANIMALES y CONTRA,'tJN''Ml~_os'ctiLO ''N!i 

MERO DE FARMACOS, DENTRO DE ESTOS ÚLTIMOS SE E~Íé:ÚENTRAN LOS 

FRAGMENTOS FAB DE LOS ANTICUERPOS ANTI DIGOXINA (22,35). 

LA DIGOXINA ES UN GLUCOSIDO CARDIACO" QUE SE INCLUYE A MENU­

DO EN EL REGIMEN TERAPEOTICO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA -­

CONGESTIVA y DE LAS TAQUIARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES. Sus -

EFECTOS PRIMARIOS, QUE CONSISTEN EN INCREMENTO DE LA CONTRA~ 

TILIDAD MIOCARIDA Y DISMINUCION POR EL NODO AV, PARECEN SER­

MEDIADOS POR LA INHIBICION DEL SISTEMA DE TRANSPORTE DE 10-­

NES NA-K DEPENDIENTE DE LA ATPASA (3,5), ESTO INCREMENTA TA~ 

BIEN LAS CONCENTRACIONES INTRACELULARES DE SODIO Y CALCIO, Y 

LA EXTRACELULAR DE POTASIO. Los EFECTOS DE LA DIGOXINA SE ·~ 

TENSIFICAN CUANDO SE SOBREDOSIFICA ESTA FARMACO, EL TRATA--­

MIENTO TIENE COMO FINALIDAD CONSERVAR UNA FUNCION HEMODINAML 

CA NORMAL AL CORREGIR LAS ARRITMIAS Y LA HIPERKALEMIA QUE P~ 

NEN EN PELIGRO LA VIDA. EN GENERAL. SE HA OBSERVADO OUE LOS­

Nl~OS TOLERAN ALTAS CONCENTRACIONES DE DIGOXINA, COMO MANI-­

FESTACIONES TOXICAS MfNIMAS (5,20). Los FRAGMENTOS DE ANTI--
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CUERPOS FAB ESPEc.rFICOS DE LA DIGOXINA SE HAN DESARROLLADO -

co~o ANT rDOTOS ESPEC ~ F-I cos PARA LA 1NTOX1CAC1 ON POR ESTE 

AGENTE.TERAPE0TICO (35), ESTOS FRAGMENTOS SE ADMINISTRAN EN­

DOSIS EQUIMOLARES HASTA LLEGAR A LA DOSIS DE SATURACION DE -

ESTE GLUCOSIDO, DE MODO QUE UN FRASCO AMPULA QUE CONTENGA 40 

MG DE FRAGMENTOS DE FAB FIJARA 0.6 MG DE DIGOXINA, LA ACCION 

SUELE INICIARSE EN UN PLAZO DE UNA HORA, V LOS srNTOMAS SE -

RESUELVEN EN CERCA DE 4-HORAS (5,35). Los FRAGMENTOS FAB ES­

PECfFICOS DE LA DIGOXINA HAN CORREGIDO LAS ARRITMIAS V LA HL 

PERKALEMIA QUE PONEN PELIGRO LA VIDA EN MAS DEL 90% DE LOS -

PACIENTES CON INTOXICACIÓN POR DIGITAL (35). Los EFECTOS IN­

DESEABLES CONSISTEN EN HIPOKALEMIA, EXACERBACIÓN DE LA INSU­

FICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA, HIPOTENSIÓN V NA0SEA (20). 
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ANTIDOTOS Y ANTAGONISTAS 

Ex!STEN POCAS SUBSTANCIAS SUCEPTIBLES DE SER INGERIDAS Y ~RE~ 

TE A LAS CUALES DISPONGAMOS DE UN ANTfDOTO ESPECfF;Co·;,, 8 CON.,. 

TINUACIÓN SE ENNUMERAN LOS FÁRMACOS o SUBSTANCIAS PARÁ LAS. 

QUE SE DISPONE DE ANTfDOTOS Y ANTAGONISTAS, 

EL CLORHIDRATO DE NALOXONA ES UN ANTAGONISTA UTÍ LIZ.ADO' PARA. 

LOS NARCÓTICOS V EL PROPOXIFENO (3,6J, CUANDO SE AD~;-~T-;;TR~ . 

PARA SOBREDOSIS DE NARCÓTICOS ES A RAZÓN DE Q,01MGÍK/0"6~1~" 
IV, SI A LOS 2 MINUTOS NO SE OBSERVA RESPUESTA SE ADMINISTRA-. 

0,1 MG/KG IV, Se CONTINUA EL TRATAMIENTO HASTA QUE SE COMPRÚ~ 

BALA AUSENCIA DE EFECTO NARCÓTICO (6,3), 

EL BICARBONATO DE SODIO ES CONSIDERADO UNA MEDIDA GENERAL A~ 

XILIAR EN LAS INTOXICACIONES. Los ANTIDEPRESORES TRICfCLICOS 

MÁS ANTIGUOS, COMO AMITRIPTILINA, SE EMPLEAN CON AMPLITUD PA 

TRATAR LA DEPRESIÓN, se RECURRE TAMBI~N A LA IMIPRAMINA PA­

RA TRATAR LA ENURESIS EN LA INFANCIA, EN SOBREDOSIFICACIÓN,­

ESTOS AGENTES SON UNA CAUSA PRINCIPAL DE DEFUNCIONES RELACI~ 

NADAS CON SUBSTANCIAS TERAP~UTICAS, PORQUE SUS EFECTOS TOXf­

COS MAS IMPORTANTES SON COMA, HIPOTENSIÓN, CONVULSIONES V -­

ARRITMIAS CARDIACAS (5,6), Los EFECTOS CARDIACOS SE MANIFIE~ 

TAN EN EL ELECTROCARDIOGRAMA POR PROLONGACIÓN DEL INTERVALO­

PR o QT, y DE LA DURACIÓN DEL COMPLEJO QRS, SOBRE TODO DURA~ 

TE LOS 49 MSEG TERMINALES. SE HAN OBSERVADO ~UE EL BICARBONA 

TO DE SODIO ES UN AGENTE EFICAZ PARA CONTRARRESTAR LA TOXICL 

DAD CARDIACA DE LOS ANTIDEPRESORES TRICfCLICOS (20), SE HAN 
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POSTULADO DIVERSOS MECANISMOS DEL EFECTO PROTECTOR DEL BICAR­

BONATO, INCLUSO LA DISMI.NUCION DE ESTOS F~RMACOS SOBRE LA ME{i 

BRANA EN UN AMBIENTE ALCALINO~ DISMINUCIÓN DEL BLOQUEO DE LAS 

vrAs DEL SODIO EN UN AMBIENTE RICO EN ESTE ÚLTIMO, y DISMU--­

CION DE LAS CONCENTRACIONES DE TOXINA LIBRE EN UN AMBIENTE -

ALCALINO (20:;32). LA FIN,ALIDAD DEL TRATAMIENTO CONSISTE EN Ab. 

CANZAR UN PH DE 7 .so· A .. ¡•~·ss>·LO ·cuAL SE PUEDE LOGRAR MEDIANTE 

LA ADMINISTRACION DE Bl¿¡~~O~ATÓ DE SOD.IO EN LA FORMA DE UNA­

DOSIS INICIAL DE' cÁRGA,'' .A''·~<i\>'uE:SIGUE LA ADMINISTRACION IN-­

TRAVENOSA SOSTENIDA~ ~o'ríi.~i~:U~Aciol'i DE LA DOSIS EN RELACIÓN -
' . ·-

CON EL PH DESEADO. LAs COMPLICACIONES POTENCIALES DEL TRATA--

MIENTO CONSISTEN EN ALCALEMIA GRAVE (POR EXCESO), ACIDOSIS P;!!. 

RADOJICA DEL SNC (PRIMORDIALMENTE EN CASOS DE VENTILACIÓN IN­

SUFICIENTE) Y SOBRECARGA DE L!OUIDOS (6). PARA LOGRAR BUENOS­

RESULTADOS AL TRATAR LA INTOXICACION GRAVE POR ANTIDEPRESIVOS 

TRicrcICLOS, SON DE IMPORTANCIA cRrTICA LOS CUIDADOS DE REANL 

MACION Y EL APOYO CARDIORESPIRATORIO, EL BICARBONATO DE SODIO 

SE CONSERVA COMO LA PIEDRA ANGULAR DEL TRATAMIENTO DE LA INT~ 

XICACION POR SALICILATOS, FENOBARBITAL Y CLOROPROPAMIDA Y ES­

IMPORTANTE PARA TRATAR LAS ARRITMIAS DE QRS AMPLIO QUE ACOMP;!l. 

ÑAN A LA INTOXICACIÓN POR COCA!NA (6,20). 

EL FLUMAZENIL TAMBIEN ES UTILIZADO COMO ANT!DOTO ESPEcrFICO -

BENZODIAZEPINA, EN EL SERVICIO DE URGENCIAS SE EMPLEAN CON A{i 

PLITUD FARMACOS DEL GRUPO DE LAS BENZODIACEPINAS, COMO EL DIA. 

ZEPAM, LORAZEPAM Y MIDAZOLAM, COMO AGENTES ANALEPTICOS Y SE-­

DANTES. SE CONSIDERA QUE ESTOS FARMACOS EJERCEN SU EFECTO AL­

FIJARSE A NEURORECEPTORES DEL TIPO DEL ACIDO GAMA AMINOBUT!-
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RICO,. QUE SE CONSIDERA FUNCIONAN COMO COMPUERTAS PARA EL -

TRANSPORTE DE IONES DE CLORO A TRAV~S DE LA MEMBRANA NEUR~ 

NAL (42), LA SOBREDOS!FICAéÍóN DE BENZODIACEPINAS SE CARA!;. 

TERIZA POR SEDAélóN, DISARTRIA, ATAXIA Y TRASTORNOS NEURO­

PSIQUI~TRICOS (32)', LAS DOSIS MASIVAS OCASIONAN COMA, AUN­

QUE Tf PICAMENTE s·IN DEPRESIÓN RESPIRATORIA, A MENOS QUE Ha 

YA OCUR.RIDO CO!NGESTIÓN DE OTROS SEDANTES HIPNÓTICOS, COMO 

ETANOL (42,43), LA INGESTIÓN EXCESIVA DE BENZODIACEPINAS -

SUELE TRATARSE CON BUENÓS RESULTADOS MEDIANTE CUIDADOS DE­

SOST~N POR Sf SOLOS, EL FLUMAZENIL ES UN ANALOGO DE LAS -­

BNEZODIACEPINAS QUE ANTAGONIZA LA ACCIÓN DE ~STAS A NIVEL­

DE SUS SITIOS RECEPTORES EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL -­

(43), POR INHIBICIÓN COMPETITIVA, EL FLUMAZENIL PUEDE PRE­

VENIR O DISMINUIR LOS EFECTOS DE LAS BENZODIACEPINAS MEDia 

DOS DE MANERA CENTRAL, COMO SEDACIÓN. LA DOSIS RECOMENDADA 

ES DE 0,2 MG AL PRINCIOIO, CON INCREMENTOS CONSECUTIVOS DE 

0,1 MG CADA MINUTO HASTA QUE HAYA REACCIÓN TERAPEÚTICA O -

SE ALCANCE UNA DOSIS TOTAL DE 1 MG. LA ACCIÓN SUELE INICIAR 

SEEN PLAZO DE CINCO MINUTOS, Y EL EFECTO DURA UNA A TRES HQ 

RAS (5,42), Su INDICACIÓN PRECISA ES COMO AGENTE PARA RE-­

.VERTIR LA ANESTESIA Y COMO ANTfDOTO EN LA SOBREDOSIS PURA -

o MIXTA DE BENZODIACEPINAS (42). Los EFECTOS INDESEABLES I~ 

FORMADOS CONSISTEN EN DEPRESIÓN ANfMICA, ESCALOFRfos, SUDO­

RACIÓN NAÚSEAS Y CEFALALGIA; TODAS ESTAS MANIFESTACIONES SE 

CONSIDERAN LEVES Y TRANSITORIAS (2,43L. 

LA N-ACETILCISTENfA ES UN ANTfDOTO ESPECfFICO UTILIZADO EN 
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LA INTOXICACION POR ACETOMINOF~N. ES UN COMPUESTO SULFHIDRILO 

QUE ACTÚA, EN PARTE, RESTABLECIENDO LAS RESERVAS HEP~TICAS DE· 

GLUTATION, OTRA ACCIÓN CONOCIDA DE ESTE· ANTÍDOTO ES MEDIANTE­

SU GRUPO SULFHIDRILO LIBRE QUE ACTOA DIRECTAMENTE EN LA MUCO­

PROTEINA ABRIENDO LAS UNIONES DISULFURO Y DISMINUYENDO LA VI~ 

COSIDAD DEL MUCUS, No OBSTANTE, SU ACCION MAS IMPORTANTE ES -

LA INTOXICACION POR ACETAMINOF~N ES LA QUE SE REFIERE AL PRI~ 

CIPIO (34), ESTO SE DEBE A LA HEPATOTOXICIDAD QUE OCURRE DE~ 

PU~S DE LA INGESTION DE UNA SOBREDOSIS DE ACETOMINOF~N (5,39), 

LA HEPATOTOXICIDAD SE HA ATRIBUIDO A UN METABOLITO POSIBLE-­

MENTE N-ACETIL-P-IMIDOGUINONO QUE FORMA UNIONES COVALENTES -­

CON LOS CONSTITUYENTES CELULARES, COMO LA SEVERIDAD DE LA IN­

TOXICACION PUEDE VARIAR CON LOS TRATAMIENTOS PREVIOS QUE MODL 

FICAN LA BIOTRANSFORMACION DEL ACETAMINOF~N O ALTERAN LAS RE­

SERVAS HEPATICAS DE GLUTATION, SE HA SUGERIDO QUE SE PRODUCE­

HEPATOTOXICIDAD CUANDO LA PRODUCCION DEL METABOLISMO TOXICO -

ES SUPERIOR A LA CANTIDAD DE GLUTATION DISPONIBLE PARA SU -­

INACTIVACION (20), DE AHf LA IMPORTANCIA DEL MANEJO CON N-ACs 

TILCISTEfNA QUE ACTÚA RESTABLECIENDO LAS RESERVAS HEPATICAS -

DE GLUTATION, LA DROGA SE RECOMIENDA SI HAN PASADO MENOS DE 

24 HORAS DESDE LA INGESTIÓN DEL ACETAMINOF~N (4,20), SE ADMI­

NISTRA 140 MG/KG POR VÍA ORAL COMO DOSIS INICIAL Y DESPU~S 70 

MG/KG CADA 4 HORAS, CON UN TOTAL DE 17 DOSIS (20,89). EL TRA­

TAMIENTO TERMINA SI LOS ANALISIS EN PLASMA INDICAN QUE EL 

RIESGO DE HEPATOTOXICIDAD ES BAJO (39), 

EL SULFATO DE ATROPINA Y EL CLORURO DE PRALIDOXIMA SON ANTAGO-
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NISTAS PARA LA INTOXICACI~N-DE LOS INSECTIVIDAS ORGANOFOSFO­

RADOS e INHIBIDORES DE_ LA' _COLI NESTERASA). Los ASPÉCTOS TOXICQ_ 

LÓGICOS DE LOS ANGENTES'ANTICOLINESTERASA_TIENEN GRAN IMPOR­

TANCIA PRACTICA PARA EL Mi;'.DICO (5,6). ADEM~S DE LOS NUMERO-­

sos CASOS DE INTOXICACI~N ACCIDENTAL POR EL USO Y FABRICA--­

CIÓN DE COMPUESTOS ORGANOFOSFORADOS COMO INSECTICIDAS AGR!CQ_ 

LAS, ESTOS AGENTES se HAN EMPLEADO FRECUENTEMENTE CON FINES­

HOMICIDAS" Y SUICIDAS, EN GRAN PARTE POR SU ACCESIBILIDAD -­

(6,7). Los EFECTOS DE LA INTOXICACIÓN AGUDA CON AGENTES ANTL 

COLINESTERASA SE MANIFIESTAN POR SIGNOS Y SfNTOMAS MUSCAR!NL 

COS Y NICOTfNJCOS y, EXCEPTO LOS COMPUESTOS DE MUY BAJA SOL~ 

BILIDADJ CON SIGNOS IMPUTABLES AL SNC (3,20). Los EFECTOS -­

PUEDEN SER LOCALIZADOS o GENERALIZADOS, Los EFECTOS LOCALES­

SE DEBEN A LA ACCIÓN DE VAPORES O AEROSOLES EN SU SITIO DE -

CONTACTO CON LOS OJOS O EL APARATO RESPIRATORIO, O A LA AB-­

SORCIÓN LOCAL DEPU~S DE LA CONTAMl.NACIÓN LfQUIDA DE LA PIEL-

0 DE LAS MUCOSAS. Los EFECTOS GENERALES SIGUEN RAPIDAMENTE -

A LA ABSORCIÓN S!STi;'.MICA POR CUALQUIER V!A~ APARECEN MAS RA­

P!DAMENTE DESPÚES DE LA INHALACIÓN DE VAPORES O AEROSOLES, -

CON EFECTOS SEVEROS YA PRESENTES A LOS POCOS MINUTOS (5,20), 

EN CAMBIO, DESPUi;'.S DE LA ABSORCIÓN GASTROINTESTINAL Y PERCU­

TANEA, SE DEMORA LA INICIACIÓN DE LOS S!NTOMAS. EL AMPLIO E~ 

PECTRO DE EFECTOS SOBRE EL SNC INCLUYE CONFUSIÓN, ATAXIA, Pa 

LABRA FARFULLANTE, Pi;'.RDIDA DE REFLEJOS, RESPIRACIÓN DE CHEY­

NE-STOKES, CONVULSIONES GENERALIZADAS, COMA Y PARÁLISIS RES­

PIRATORIA CENTRAL, LAS ACCIONES SOBRE LOS CENTROS VASOMOTO-­

RES y OTROS CARDIOVASCULARES DEL BULBO COMPLICAN AÚN MÁS EL-
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CUADRO HEMODINAMICO Y PRODUCEN HIPOTENSIÓN (7), EL TRATAMIE~ 

TO ES ESPEC~FICO Y ALTAMENTE EFECTIVO, LA ATROPINA EN DOSIS­

SUFICIENTE ES UN EFICAZ ANTAGONISTA DE LAS ACCIONES EN LOS -

SITIOS RECEPTORES MUSCARÍNICOS, INCLUYENDO EL AUMENTO DE SE­

CRESIÓN TRAQUEOBRONQUIAL Y SALIVAL, LA BRONCOCONSTRICCIÓN, -

LA ESTIMULACIÓN DE GANGLIOS AUTÓNOMOS Y EN MENOR GRADO LAS -

ACCIONES CENTRALES, SE NECESITAN DOSIS MAYORES PARA LOGRAR -

CONCENTRACIONES APRECIABLES DE ATROPINA EN EL SNC. LA ATROPL 

NA NO TIENE PRACTICAMENTE EFECTO CONTRA LA ACTIVACIÓN NEURO­

MUSCULAR PERIF~RICA Y SUBSIGUIENTE PARALISIS. ESTA ÜLTIMA -­

ACCIÓN DE LOS AGENTES ANTICOLINESTERASA, ASÍ COMO OTROS EFE~ 

TOS PERIF~RICOS, PUEDE REVERTIRSE CON LA PRALIDOXIMA, UN -­

REACTIVADOR DE LA COLINESTERASA QUE DESCRIBIMOS DETALLADAME~ 

TE A CONTINUACIÓN (7,10), EN LA INTOXICACIÓN ANTICOLINESTERA 

SA MODERADA O SEVERA, LA DOSIS DE PRALIDOXIMA ES DE 20 A 50-
MG/KG, ADMINISTRADOS LENTAMENTE POR VÍA IV PARA REACTIVAR LA 

ACETILCOLINESTERASA FOSFORILADA, REPETIR CADA 12 HORAS, SI -

ES NECESARIO (7,4), EL TRATAMIENTO PRECOZ ES MUY IMPORTANTE­

PARA ASEGURAR QUE LA PRALIDOXIMA LLEGUE A LA ACETILCOLINEST~ 

RASA FOSFORILADA MIENTRAS LA MISMA PUEDE TODAVÍA REACTIVAR-­

SE, LA ATROPINA DEBE UTILIZARSE EN DOSIS GRANDES, A RAZÓN DE 

1-4 MG O 0,5 MG/KG IV, REPITIENDO DOSIS DE 2 MG A INTERVALOS 

DE 2-5 MINUTOS PARA CONTRARRESTAR LOS EFECTOS MUSCARÍNICOS -

HASTA LOGRAR UNA ATROPINIZACIÓN COMPLETA, Y DESPU~S EN LA M~ 

DIDA NECESARIA PARA MANTENER ~STA (6,7), 

EL AZUL DE METILENO ES UN ANTÍDOTO ESPECfFICO PARA LA METAH~ 
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MOGLOBINEMIA INDUCIDA POR LOS NITRITOS; LOS COLORANTES ANALl 
' ' • ' e '• > • - • .: ' • ~ • '-. • ,. 

NICOS, LOS CLORATOS, LA FENACETINA, EL NITROBENCENO,.· LAS -

SULFONAMIDAS, LAS QUINONAS V LA DAP.SONA. EL AZUL DE METILENO 

FORMA UN SISTEMA REVERSIBLE DE OX.ID-REDUCCION; TIENÉ DOS AC­

CIONES INTERESANTES V OPUESTAS SOBRE LA HEMOGLOBINA. (39), EN 

CONCENTRACIONES ALTAS OXIDA EL HIERRO FERROSO DE LA HEMOGLO­

BINA REDUCIDA A LA FORMA FERRICA, V COMO RESULTADO SE PRODU­

CE METAHEMOGLOBINA. A LA INVERSA, IN VIVO, BAJAS CONCENTRA-­

CIONES DE AZUL DE METILENO, QUfMICAMENTE AFfN, SON CAPACES -

DE APRESURAR LA CONVERSION DE METAHEMOGLOBINA CON HEMOGLOBI­

NA, LA REDUCCION DE LA METAHEMOGLOBINA DENTRO DEL ERITROCITO 

INTACTO SE LOGRA POR ACCION DE METAHEMOGLOBINA REDUCTASAS -­

QUE DEPENDEN DE LOS NUCLEOTIDOS DE PIRIDINA (3,5), EL AZUL -

DE METILENO PUEDE OBRAR COMO ACEPTOR DE ELECTRONES EN LA 

TRANSPARENCIA DE ESTOS ÚLTIMOS DESDE LOS NUCLE0TIDOS DE Pl­

RIDINA REDUCIDOS A LA METAHEMOGLOBINEMIA. EN LA REACCION DI­

CHOS NUCLE0TIDOS REDUCEN EL AZUL DE METILENO V EL AZUL DE M~ 

TILENO A SU VEZ REDUCE LA METAHEMOGLOBINA A HEMOGLOBINA. EL 

COLORANTE NO AFECTA LA METAHEMOGLOBINEMIA EN PERSONAS CON D~ 

FICIENCIA DE GLUCOSA 6 FOSFATO DESHIDROGENASA, CUANDO SE IM­

PIDE LA FORMACION DE NUCLE0TIDOS DE PIRIDINA REDUCIDOS, EL -

AZUL DE METILENO ACTÚA PURAMENTE COMO OXIDANTE. EL AZUL DE -

METILENO SE ABSORBE POCO DEL TRACTO GASTROINTESTINAL (5), -

EN LOS TEJIDOS, EL AZUL DE METILENO SE REDUCE RAPIDAMENTE A­

LA FORMA LEUCO, EXCRETADA LENTAMENTE EN LA ORINA V BILIS, 

UNA PORCION DE AZUL DE LEUCOMETILENO PUEDE SUFRIR DESMETILA­

C!ON PARCIAL. LA DOSIS ES DE 1-2 MG/KG IV EN UNA SOLUC!ON --
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AL 1% Y SE REPETIRA A LAS 4 HORAS, SI ES NECESARIO (3~·6), 

OTROS ANTAGONISTAS SON LA CLORPROMACINA QUE SE UTILIZA EN­

LA INTOXICACIÓN POR ANFETAMINAS, LA DOS.IS ES DE 1 MG/KG IM 

O IV CADA 6 HORAS. Es PRECISO AJUSTAR LAS DOSIS POSTERIO-­

RES SEGÜN LA RESPUESTA CLfNICA (6,20). LA DIFENHIDRAMINA -

SE UTILIZA PARA LAS REACCIONES EXTRAPIRAMIDALES INDUCIDAS­

POR LA FENOTIACINAS. LA DOSIS ES DE 1-2 MG/KG IV CADA 6 HQ_ 

RAS, DANDO 4 DOSIS (LA DOSIS MAXIMA POR TOMA ES DE 50 MG 

IV) (32). EL OXfGENO ES UTILIZADO EN LA INTOXICACIÓN POR 

EL MONOXIDO DE CARBONO C02 AL 1001. DURANTE 30 MINUTOS A 4-

HORAS) (8,9), EL ETANOL SE UTILIZA EN LA INTOXICACIÓN PARA­

EL METANOL Y EL ETILENGLICOL, LA DOSIS INICIAL ES DE 600 -­
MG/KG POR Vf A IV (SOLUCIÓN AL 10%) O POR VfA ORAL (SOLUCIÓN 

AL 50%), SEGUIDA DE UNA PERFUSIÓN CONTINUA DE 100-120 MG/KG 

/HR PARA MANTENER LA CONCENTRACIÓN SANGUÍNEA DE ETANOL A --

100-150 MG/100 ML. SE NECESITAN DOSIS MAYORES SI EL PACIEN­

TE ES DIALIZADO Cll,20). 
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t!ATEP.IAL Y MEJOlliIB_ 

SE REALIZI'.> UNA HIVESTIGACil'.>rl DE TIPO BASICO, CL
0

f!Úco, TPANS­

VERSAL, RETRosPEc'r'iyil~.v ABIERTA. sE REv1 sARNJ Tcmos·· L.os EXPÉ_ 

DIENTES DE
0

l~~~··H.A.~~~'Los 15 Afias n MESES DE EDAn'.;nEAM-:­

BAS _SEXOS :QUE·'.A.~I°STIERON:_AL .. SERVICIO DE URGENCIAS. DE PEDIA-'­

TRfA DURANTÉ L'.ós M~SES;DE ·jUNI a·.· A. AGOSTO l)E ·.1~94 DEL ºHOSPI-­

TAL REGI ~N~[ .· ~DR•Yf;~~;;~~: c~A~DE~~s DE LA· VE-¿¡'.;°;. ·~~·'t).: c1 tlDAD­

DE CULIACÁN, S1 N ;;·'e:JN EL ~lAGNOSTICÓ DE 1 NTOXÚ: •• ú:ió~ 'ÁGU;;A,· 

Los INDICADORES PARA'ESTE DIAGNOsTico F~ERON·:< I~~··cin':~GUD•o:­
HISTORIA DE PICA o INGESTIONES PREVIAS, TENSIO~~AM~¡E~+-;L; 
AFECCIÓN MULTI SI SfEMICA, ALTERACI 01-!ES DEL ESTADO' JlE¿_ALERTA. Y'. 

r1ANI FESTA.CIONES CL[NIC.AS C.ONFUSAS. ADEMÁS SE SOSPECHÓ EN TQ. 

DO Nlflo GRAVEMENTE ENFERr10 EN FORMA SOBITA CON o SIN ANTECE-,­

DENTES DE INGESTION DE SUBSTANCIAS POTENCIALMENTE TÓXICAS··Y -

EN QUIENES NO SE EXPLICARON SATISFACTORIAMENTE LOS S[MT011AS;­

DESPU~S DE REVISAR LOS EXPEDIENTES DE ESTOS PACIENTES SE TO~a 

RON LOS SIGUIENTES DATOS: NOMBRE, EDAD, MOMERO DE EXPEDIENTE, 

TIPO DE INTOXICACIÓN, SEXO, TIEMPO DE INGESTIOM, TIEMPO DE E§. 

TABILIZACION, SELECCIÓN Y EL M~TODO DE DESCONTAMINACillM DE 

ACUERDO AL TIPO DE TOXICO, ESTADO CLfNICO A SU INGRESO Y EGRÉ. 

SO, TRATAMIENTO REALIZADO PREVIAMENTE A SU INGRESO AL SERVI-­

CIO DE URGENCIAS, DETERMINACIÓN DEL TOXICO c.>UE !'P.ODUJO EL ES­

TADO CLfNICO Y OBSERVACIONES, 

ADEMÁS SE ELIGIERON AQUELLOS EXPEDIENTES DE PACIENTES que cuu 

PLIERAN INTEGRAMENTE CON LOS CRITERIOS DE IriCLUSION Y DE LOS­

CUALES ESTUVIERAN LOS EXPEDIENTES C0f1PLETOS, 
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CRITERIOS DE !NCLUSION 

o .PACIENTES EN EDAD PEDillTRICA (DE .1 MES il .15 AROS), QUE HA-

YAN ACUDIDO AL SERVICIO DE URGENCIAS DE PEDIATRf A DEL HOSPI-

TAL REGIONAL HDR. l"'.ANUEL CARDE NAS DE LA VEGA~:.; DE LA CIUDAD-

DE CULIACAN; SINALOA. 

0 PACIENTES QUE HAYAN ACUDIDO AL SERVICIO DE URGENCIAS DE P~ 

DIATRfA DURANTE LOS MESES DE JUNIO, JULIO Y AGOSTO DE _¡ggq;­

CON EL DIAGNOSTICO DE INTOXICACIÓN AGUDA, 

CRITERIOS DE EXCLUSÍON 

0 PACIENTES PEDlllTRICOS CON EL DIAGNOSTICO DE INTOXICACIÓN -

DE TIPO AGUDO QUE ACUDIERON AL SERVICIO DE URGENCIAS DE PE-­

DIATRfA CON UN TRATAMIENTO YA SEA EMPfRICO O DADO POR UN FA­

CULTATIVO, 

" PACIENTES PEDil\TRICOS CON EL DIAGNOSTICO DE INTOXICACIÓN -

AGUDA QUE NO ACUDIERON EN EL TIEMPO SEAALADO: Y/O CON EXPE-­

DIENTE INCOMPLETO, 

CRITERIOS DE ELil"'INACION. 

0 PACIENTES PEDIATRICOS QUE SE SALGAN DEL PROTOCOLO DE MANE­

JO DEBIDO A SUS CONDICIONES CLfNICAS. 

0 PACIENTES CON EL DIAGNÓSTICO DE INTOXICACIÓN AGUDA QUE NO­

CONCLUYERON SU TRATAMIENTO EN EL SERVICIO DE URGENCIAS, 

0 PACIENTES PEDIJITRICOS EN QUIENES SE DETERMINO OTRA PATOLO-­

Gf A DIFERENTE A LA DE INTOXICACIÓN AGUDA. 
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SE REALIZÓ UN ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LOS EXPEDIENTES DE PA­

CIENTES TRATADOS. EN EL.HOSPITAL REGIOÑAL ~'DR. MANUEL CARDENAS 

DE LA VEGA.,, EN LA CIUDAD DE CULJACAN~· SIN~- DURANTE LOS ME-­

SES DE JUNIO A AGOSTO DE 1994. SE SELECCIONARON PACIENTES CU­

YO DIAGNÓSTICO DE INGRESO FUE DE INTOXICACIÓN AGUDA, Y CUYO -

MANEJO SE REALIZÓ ÍNTEGRAMENTE ··EN EL SERVICIO DE URGENCIAS -­

DEL MENCIONADO HOSPITAL. EL NOMERO TOTAL DE PAClENTES FUE DE-

15, LO QUE REPRESENTÓ UN 15% DEL TOTAL DE CONSULTAS VISTAS D~ 

RANTE ESTE TIEMPO. SE ENCONTRARON 7 PACIENTES DEL SEXO FEMENL 

NO Y 8 PACIENTES DEL SEXO MASCULINO, (53.3'1i) (FíGURA 1). DE -

ACUERDO AL GRUPO ETARI0:3 NIÑOS DE 1 A 12 MESES DE EDAD 

(19.9%), o NIÑOS DE 13 A MESES DE EDAD, 4 NIJ'lOS DE 2 AÑOS 

1 MES A 5 AÑOS (26 .6%), 6 NIÑOS DE 6 A 12 AÑOS (40'1i) y 2 NI--

ÑOS DE 13 A 15 AÑOS (13.3%). CON UN PREDOMINIO DE LA ETAPA -­

PREESCOLAR Y ESCOLAR PARA LAS INTOXICACIONES AGUDAS. CFíGURA-

2). EL TIEMPO DE INGESTIÓN DEL TÓXICO Y SU INGRESO AL SERVI-­

CIO DE URGENCIAS VARIÓ ENTRE LOS 30 MINUTOS Y LAS 12 HORAS 

CON UNA MEDIA DE 4 HORAS, EN EL 26% EL TIEMPO DE INGESTIÓN Y­

SU ATENCIÓN FUE DE 4 HORAS, EL 20% DE 2 HORAS EL 13.3% DE 8 

HORAS. (FÍGURA 3). SE SELECCIONÓ EL METODO DE PREVENCIÓN DE 

LA ABSORCIÓN SISTEMICA, DE ACUERDO AL TÓXICO ENCONTRADO Y UNA 

VEZ QUE EL PACIENTE RECIBIÓ EL MANEJO EN CUANTO A MEDIDAS GE­

NERALES, SE ENCONTRÓ QUE LOS METODOS QUE PREDOMINAN FUERON EL 

LAVADO GASTRICO (93.3%) SEGUIDO POR LA ADSORCIÓN QUÍMICA CON­

CARBON ACTIVADO (93.3%), EN TERCER LUGAR LA INACTIVACIÓN QUf-
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MICA CON EL ANTfDOTO ESPEC1FÚ:o EN UN 20% DE LOS CASOS, No -

SE OCUPARON OTROS Ml!tTODO~; ¿ÓMO LA EMES.! S O EL CATARTI CO, AS 1 

COMO AGENTES QUELANTES.~O 'ANT.ICUE~POS (FfGURA 4). 

·:_·-·:-.:'.~d.:::·.~,;_{.: 

EL TIEMPO ,DE 
0

ESTiuí'íL'IzAé:°iON:'ÉN' EL SERÍ,.IC.IÓ DE URGÉNCÚs VA:._-

=~~ ::~:=~~~ti¡·~f~~~~:~Jt i~~~~1F;::s M:o::R::, l;N ~::A~~-·:; •.. ~:: 
TRO DE LAS PRIMERAS :s].2CHORAS~•:· EN ;UN• 40% A LAS• 24 ·HORAS, . EN -

UN J.3.3% A LAs36:;:;~;~~~;·~,,~tizu~ 13;3% A ~s 48 HORAS (FfGU-

::N::~ DE LOS DIAG~OZ~tg!Fit~'~E INTEGRARON EN EL SERVICIO -

DE URGENCIAS PEDIATRfCA"s':.FÜ~)~oN· LOS SIGUIENTES: INTOXtC·~c1'0N- .. : 

POR RODENTICIDAS E~-·3,~AC,IENTÉS LO QUE CORRESPONDE A UN.20%;::_. 

1NTOX1CAC1 ON POR CA0ST1°COS EN UN PAC 1 ENTE LO QUE CORREs~'oND'.E-.·-. 
A UN 6.6%, INTOXICACION POR FENOBARBITAL EN 5 PACIENTE~\:33;3%) 
INTOXICACION POR ANTIDEPRESIVOS TRIC1CLICOS EN UN PAc'1~~TE<­
C6.6%), INTOXICACION POR SALICILATOS EN UN PACIENTE C6;s:n, -

INTOXICACION POR ATROPfNICOS EN 3 PACIENTES (20%).E INTOXICA­

CION POR SEDANTES EN UN PACIENTE A UN (6.6%). Los SfNTOMAS -­

MAS FRECUENTES EN LA INTOXICACION FENOBARBITAL FUERON LA SEDa 

CION V ATAXIA ENCONTRADOS EN UN 100% DE LOS PACIENTES (FfGU­

RA 7). Los sfNTOMAS MAS FRECUENTES DE INTOXICACION POR ATROPf 

NICOS FUI!'; LA IRRITABILIDAD Y EL RUBOR FACIAL (100%) SEGUIDO-­

DE SEQUEDAD MUCOSAS (66%), CF1GURA 8), EL SfNTOMA MAS FRECUE~ 

TE EN LA INTOXICACION POR RODENTICIDA FUI!'; EL DOLOR ABDOMINAL­

LEVE EN UN 66% DE LOS PACIENTES, 
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CONCLUSIONES 

LA INTOXICACION AGUDA Es· uN PROBLEMA cLfNico coMúN ENCONTRA­

DO EN PEDIATRfA. Los RESULTADOS QUE SE OBTUV.IERON EN ESTA Itt 

VESTIGACION SON SIMILARES EN ALGUNOS PUNTOS DE LOS REALIZA-­

DOS EN EL HOSPITAL INFANTIL UNIVERSITARIO VIRGEN DEL Rocro -

EN SEVILLA (l,5,8), ASf COMO LOS REPORTADOS POR EL INSTITUTO 

NACIONAL DE PEDIATRfA (14), ENCONTRÁNDOSE UN PREDOMINIO EN -

VARONES, LA INCIDENCIA SE PRESENTO PREDOMINANTE EN LOS NIRos 

DE 2 A 5 AROS ASf COMO DE 6 A 12 AROS (8), DENTRO DE LOS --­

AGENTES CAUSALES MAS IMPORTANTE SE ENCONTRÓ A LOS MEDICAMEN­

TOS (9,10), EL PRINCIPAL TIPO DE INTOXICACIÓN FUE SECUNDARIO 

A BARBITÚRICOS, ES DECIR, DE ETIOLOGf A IATROG~NICA LO QUE C~ 

RRESPONDE CON LA LITERATURA (5,10), EL SIGUIENTE TIPO DE 1~ 

TOXICACIÓN MAS FRECUENTE ES POR ACETAMONIFEN, LLAMANDO LA 

ATENCIÓN QUE EN NUESTRO ESTUDIO NO SE REPORTO NINGÚN CASO, -

QUIZÁ DEBIDO A QUE EN LA MAYORfA DE LOS CASOS NO SE SOSPECHÓ 

(7,10). 

EL TIEMPO DE EXPOSICION AL TÓXICO VARIÓ DE 30 MINUTOS A 12 -

HORAS CON UNA MEDIA DE 4 HORAS, ENCONTRÁNDOSE QUE ENTRE ME-­

NOS FUE EL TIEMPO DE EXPOSICIÓN AL TOXICO EL TIEMPO DE ESTA­

BILIZACIÓN DEL PACIENTE EN EL SERVICIO DE URGENCIAS FUE TAM­

BIEN MENOR, EN UNA RELACION DIRECTA. EN CUANTO AL MANEJO IN­

TEGRAL DE LOS PACIENTES UNA VEZ QUE SE LLEVARON A CABO LOS -

PROCEDIMIENTOS GENERALES (20,32), SE SELECCIONÓ EL METODO DE 

PREVENCIÓN DE LA ABSORCIÓN SISTEMICA ENCONTRÁNDOSE PUE EN UN 
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93.3% DE LOS CASOS' SE REALIZO LAVADO G!\STRICO SEGUIDO POR LA 

ADSoRclON QUfMl~A coÑ CARBON A"c-TivÍIDo· (93,3%>; OTRO METoDo 

FU~ LA INACT~VA~iON Q~~MICÁi~SP~C~F;CA POR EL ANTfDOT~ ESPEC!. 

FICO EN UN 2o:i:·;, EN .. ESTE.ESTUDIO. NO 'se UTILIZARON METODOS DE -

EMESIS YA QUE NO SE cue:NT~ E.N EL PA~S cÓN JARABE D~ IPECACUA­

NA, ASf TAMBl~N .DEB.IDO A LA VALORACl('.jN RIESGO BENEFICIO DÉ -­

LOS MISMOS (9,12), No SE UTILIZARON ANTICUERPOS NI ANTfDOTOS­

ESPECfFICOS YA QUE SE CUENTAN ENTRE LA TECNOLOG0A DE VANGUAR­

DIA QUE NO SE ENCUENTRA A0N EN NUESTRO PAfS, 

POR 0LTIMO LA MORTALIDAD FU~ DE 0%, SIN EMBARGO LA MUESTRA ES 

MUY PEQUE~A PARA EXTRAPOLARLA A LA POBLACION PEDIATRICA EN GS. 

NERAL, EN TODOS LOS CASOS LA ESTABILIZACION DE LOS PACIENTES­

SE LLEVO A CABO EN EL SERVICIO DE URGENCIAS, A TODOS LOS PA-­

CIENTES SE LE REALIZO SEGUIMIENTO POSTERIOR POR LA CONSULTA -

DE PEDIATRfA, 

RN BASE A LO ANTERIOR PODEMOS DETERMINAR LA SIGUIENTE RUTA -­

CRfTICA: (VER TABLA l), 
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TABLA 1 

EVALUAR: 
VfA AEREA 
RESP[RAC[ÓN 
crRCULACróN 

POSIBLE INTOXICACION 

BAJO. NIVEL· DE, CONCIENCIA 

· ADJ'I. liLUCOSA 
1 

ADJ'I ;· NALOXONA 
CONCIIEN_T_E~~~~~~-

- RESPONDE 

HJ'STORIA CLINICA 

EXAMEN FISICO 

No RESPONDE 
1 

TOXI~DROME ESTUDIOS DE LABOR~b~~~gP.(ih 
TOXICO N0

1
IDENTJFICADO TOXICO IDENTlFICADO 

S(NTOtS LEVES SfNTOMAS
1 

GRAVES ~7tfg~rg,_~º ~n!g~rnLE 
CARBÓN ACTrVADO DESCONtAMINACrON---ADM. ANTfDOTO~~~--' 
0BSERJAR 4-6·HRS, ~~~~~gl~~E~¿~~~~ 
M ó 

1 
EMPEORA INGR~SO UCI 

E:~l:¡CJON 
TABLA I.- RUTA CRÍTICA DE MANE~O DE LAS INTOXICACrONES AGUDAS EN PE­

DIATRfA, 
MARTfNEZ BR, llAMOSAS GB. INTOXICACIONES PARTE II TRATAMIENTO, 
CRITERIOS PEDIÁTRICOS 1992, 8:36-39 

-62-



"' 
... .... z ... ü ~ 
d 
z 

o e 
"E

 
e ~ 

C
>

 
>

C
 

::: 
o e 

1i 
~
 

i ;
;
 

o 
~
 

:,; 
D

 
~
 

~
 

-¡:¡ 

~ ~
 

' 
E

 
f 

..g .2 
~
 .? 
~
 ~
 

e w
 i 
~
 

o 5 
~
 
~
 

g.!? 
i-E 
" --"' .. $ 





No. PAtlENTES 

30mln lhr Zhr 4hr 5hr 6hr 8hr lOhr lZhr 

\\ORAS 

flg.3~ Tiempo de ln0tstiÓn del lÓ1ico y su ingreso al servicio de urgenclos deltrminodo 

en los pocltnl11 con 11 diagnóstico d1 lntollcoclón agudo. 
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