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LAS INTOXICACIONES AGUDAS EN PEDIATRIA SON U PROBLEMA CLINI-
€O COMON MANEJADOS EN LOS SERVICIOS DE URGENCIAS PEDIATRICAS.
SE ESTUDI1O RETROSPECTIVAMENTE A LOS PACIENTES PEDIATRICOS ——
CON EL DIAGNOSTICO DE ;NToxicAc}cN EN UN SERVICIO DE 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.€%) v 3 PACIENTES -
DEL SEX0O MAScuLINO (53,3%) CON UN PREDOMINIO DEL SEGUNDO. EN
RELACION AL GRUPO ETARIO PREDOMINARON LAS INTOXICACIONES EN-
LA EDAD PREESCOLAR Y ESCOLAR. EL TIEMPO DE INGESTIVON DEL TO,
XICO Y SU INGRESO AL SERVICIO DE URGENCIAS VARIO ENTRE LOS -
30 MINUTOS Y LAS 12 HORAS, CON UNA MEDIA DE 4 HORAS. EL METO
DO DE PREVENCION DE LA ABSORCIOM SISTEMICA QUE PREDOMING FUE
EL. LAVADO GASTRICO Y LA ABSORCION QUIMICO CON CARBON ACTIVA-—
Do (93.3%). EL TIEMPO DE ESTABILIZACIGN EM EL SERVICIO DE UR
GENCIAS VARIO ENTRE LAS 6 Y 48 HORAS CON UNA MEDIA DE 18 HO-
RAS, LA INTOXICACION POR BARBITURICOS FUE LA MAs comUN. EL -
MECANISMO PRINCIPAL FUE EL 1ATROGENO CONCORDANDO CON LA LITE
RATURA. SE CONCLUYE QUE LA METODOLOGIA EN EL TRATAMIENTO DE-
LAS INTOXICACIONES NO VARTA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS, NO-
OBSTANTE, NO SE HAN PODIDO UTILIZAR ANTIDOTOS ESPECIFICOS NI
ANTICUERPOS POR NO TENER LA TECNOLOGIA ADECUADA,
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JUSTIFICACION

LAS INTOXICACIONES AGUDAS SON UN PROBLEMA COMON ENCONTRADO POR
PEDIATRAS Y PROFESIONALES DE LA SALUD EN GENERAL, SIENDO CONSI
DERADO ADEMAS UNA EMERGENCIA MEDICA, POR LO QUE LA EVALUACIGN-
DE LA EFICACIA EN LA TERAPEUTICA TOX1COCOLOGICA ES UNA TAREA -
DIFICcIL. UNA REVISION DE LOS AVANCES OBTENIDOS EN ESTA AREA SE
HACE NECESARIA PARA DISEfIAR UN PLAN TERAPEOTICO ESPECTFICO QUE
ASEGURE UN RESULTADO O6PTIMO PARA EL BEMEFICIO DEL PACIENTE., -—
ADEMAS DE PERMITIR LA EVALUACION DE LA INCIDENCJIA DE PRESENTA-
CION DE LAS INTOXICACIONES EN EL SERVICIO DE URGENCI!AS ASI co-
MO EL TIPO DE TOXiCO MAS FRECUENTE.
FESTACIONES CLINICAS.

CRITICA DEL MISMO.

EDAD DE PRESENTACION, MANI
EVALUACION INTEGRAL DEL MANEJO Y RUTA

-8-
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EL
CA
DE

OBJETIVO GENERAL

OBJETIVO GENERAL DE ESTE ESTUDIO ES EVALUAR LA TERAPEGTI
TOX1COLOGICA QUE SE REALIZA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS—
PEDIATRIA COMPARANDOLO CON EL MANEJO DESCRITO EN LA LITE

RATURA Y SUS AVANCES MAS REC!ENTES. DETERM}NANDO S1 SE TRA-

TA
MO

1)

2)

3

)

5)

6)
7)

DE UN PROBLEMA Y SU IMPORTANCIA EN ESTE SERVICIO ASI coO-
SUS CAUSAS MAS FRECUENTES.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
DETERMINAR LAS CAUSAS MAS FRECUENTES DE INTOXICACIGN EN-
PEDIATRIA.
IDENTIFICAR LAS SUBSTANCIAS MAS FRECUENTES DE INTOXICA--
CI16N EN PEDIATRIA.
DETERMINAR LA JUSTIFICACIGN PARA LA ELECCIGN DEL METODO -
DE DESCONTAMINACION GASTRICA,
EVALUACION DE LAS VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LA UTILIZA--
CI16N DE ANTIDOTOS ESPECIFICOS.
INDICACIONES DEL AUMENTO DE LA BIOTRANSFORMACION Y EXCRE-
cI10N DE UN TOXICO.
REVISAR LOS AVANCES EN TOXICOLOGIA MEDICA Y SUS VENTAJAS.

EFECTUAR UNA RUTA CRITICA DEL MANEJO EN GENERAL.

-9-



PRINCIPI0OS DE_ TRATAMIENTO EN INTOXICACIONES AGUDAS :

LA INTOXICACION AGUDA ES UN PROBLEMA CLINICO COMON ENCONTRADO
POR PEDIATRAS Y PROFESIONALES DE LA SALUD EN GENERAL., SIENDO-
ADEMAS UNA EMERGENCIA MEDICA, POR:LO QUE LA EVALUACION DE LA~
EFICACIA EN ‘LA TERAPEOTICA TOXICOLGGICA ES UNA TAREA DIFfCIL.

EL CRECIENTE DESARROLLO DE LA INDUSTRIA- QUIMICA HA TRATDO APA
REJADO EL EMPLEC DE NUMEROSAS SUBSTANCIAS QUIMICAS EN PRACTI-—
CAMENTE TODAS LAS ACTIVIDADES DEL SER HUMANO: EN LA INDUSTRIA,
LA AGRICULTURA. LA MEDICINA. EL HOGAR:Y AUON LAS RECREACIONES-
Y SI BIEN, LOS BENEFICIOS OBTENIDOS §ON’MOLTIPLES, HAN ORIGI-
NADO AL MISMO TIEMPO UN NOMERO CRECIENTE DE 'INTOXICACIONES, -
LA MAYORTIA 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 IDENTIFI =~
(8,11). EN SU PRODUCCION SE INVOLUCRAN LOS EMNVASES IMPRO

CAN
LA MALA INTERPRETACION DADA A UNA SUBS——

PIOS, LA CURIOSIDAD,
TANCIA, LA INEFICACIA EN EL CUIDADO DEL NIRO ASI cOMO LA IMI-—

TACIOGN SIENDO ESTOS LOS ANTECEDENTES CONDICIONANTES MAS COMU-—
NES DE LA INTOXICACION (1,6.,9)., ADEMAS LOS CONOCIMIENTOS ACER
CA DE LOS METODOS DE PREVENCION DE LAS INTOXICACIONES NO SON-
FRECUENTES CONOCIDOS (1.8). LA PATOGENTA DE LA INTOXICACION —

ES A MENUDO COMPLEJA, OSCURA E INCOMPLETAMENTE EVALUADA. EN-
UN ESTUDIO REALIZADO EN EL HOSPITAL IMFANTIL UNIVERSITARIO —-
VIRGEN DEL RoCIO EN SEVILLA SE ENCONTRO PREDOMINIO DE VARONES.

-10-




CON UNA GRAN INCIDENCIA ENTRE LOS 2 Y 3 AflOS, NO ENCONTRAN-
DOSE UNA ESTACIGN O DJA PREDOMINANTE. ADVIERTIENDO UN HORA-
RIO PREDOMINANTE ENTRE LAS 12 v 16 HORAS (8,12), DENTRO DE
LOS AGENTES CAUSALES MAS IMPORTANTES SE ENCONTRARON LOS ME-
DICAMENTOS Y PRODUCTOS DE LIMPIEZA PARA EL HOGAR (1,10). EN
OTRO REPORTE LA AMERICAN ASSOCIATION OF Pol1soN CONTROL CEN-
TERS (AAPCC) RECOPILA DATOS OBTENIDOS DE CENTROS DE INTOXI-
CACIGN., DURANTE 1990 EN DONDE LOS DATOS OBTENIDOS DE 72 DE-
DicHOos CENTROS MANIFESTO QUE LOS SUJETOS MENORES DE 17 Aflos
DE EDAD CONSTITUYEN 66Z DEL TOTAL DE 1 713 L4E2 EXPOSICIONES
INFORMADAS. AUNQUE A MENUDO ES DIFICIL OBTENER DATOS PRECI-
SOS DE MORBILIDAD 82% DE LAS EXPOSICIONES PEDIATRICAS NOTI-
FICADAS NO ERAN TOXICAS Y OTRO 17%Z TENTA TOXICIDAD MENOR ~—
(POR LO GENERAL GASTROINTESTINAL). LOos oTrROS 11 797 casDsS -
(1Z) MANIFESTAVAN SINTOMAS MODERADOS O INTOXICACION MAYOR -
QUE REQUIRIERON INTERVENCION MEDICA O QUE PONJAN EN PELIGRO
tAa vipa (12).

EN MEXICO EXISTEN ALGUNOS REPORTES COMO €L DEL HOSPITAL IN-
FANTIL DE MEXICO EN 1985 (3) EN DONDE LAS INTOXICACIONES RE
PRESENTARON 0,72 DEL TOTAL DE CONSULTAS DEL SERVICIO DE UR-
GENCIAS DEL MISMO, EL INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA (14) -
EN EL PERIODO DE 19 A 198R REPORTA UN 20.4% DE INTOXICA--
CIONES DEL TOTAL DE LA POBLACION ATENDIDA EN EL SERVICIO DE-
URGENCIAS.,

LAS VIAS DE EXPOSICIGN A UN TOXICO DEBEN TENERSE PRESENTES Y
BIEN IDENTIFICADAS CON EL PROPOGSITO DE APLICAR EN FORMA CO-=
RRECTA LAS MEDIDAS PARA LIMITAR LA ABSORCION O REMOCION DEL-

:
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DEL TOXICO. ESTAS SON: A) GASTROINTESTINAL (INGESTION POR. -
VIA ORAL O RECTAL). B) RESPIRATORIA POBLACION DE POLVO, NE-
BLINA, GASES VAPOR Y HUMOS), €) CONTACTO CON P}EL,Y COSAS, -
D) VIA PARENTERAL., E) TRANSPLACENTARIA Y F) A'TﬁAVES“bE LA~
ECHE MATERNA, ASTMISMO ES NECESARIO CONOCER:EL' MECANISMO DE
LA INTOXICACION EL CUAL PUEDE SER ACCIDENTAL, POR'
CACION, IATROGENICO O BIEN SUICIDA (1,2),

POR ' AUTOMEDI -

LA MAYORIA DE LAS INTOXICACIONES PEDIATRICAS CONSTITUYEN —-
VERDADERAS URGENCIAS MEDICAS DE AHI 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 TOXICO, Y C) INACTIVAR EL TOX1CO: SIENDO LA PIEDRA ANGU-
LAR DE LA ASISTENCIA MEDICA LA ATENCION A LA PERMEABILIDAD-
DE LAS VIAS RESPIRATORIAS Y CIRCULACION (2,6,17). LA DESCON
TAMINACION GASTRICA ES UN ASPECTO DEL TRATAMIENTO DE INTOXI
CACIONES QUE ESTA SOMETIENDOSE A REVALORACION SERIA Y PROBA
DA. CADA UNO DE LOS METODOS QUE SE EMPLEAN COMO EMESIS LAVA
DO GASTRICO, CATARSIS Y ADMINISTRACION DEL CARBON ACTIVADO,
TIENEN APLICACION EN CASOS INDIVIDUALES (33). TAMBIEN LOS -
ANTAGONISTAS QUIMICOS ESPECIFICOS DE UN TOXICO SON VALIOSOS.
PERO LAMENTABLEMEMTE SON ESCASOS, LOS AGENTES QUELANTES DE -
GRAN SELECTIVIDAD DE GRAN SELECTIVIDAD PARA CIERTOS IONES =--
METALICOS SON EJEMPLO DE ELLO (22,25.,40). OTRO GRAN AVANCE -
HAN SIDO LS ANTICUERPOS QUE OFRECEN EL. POTENCIAL PARA LA PRO,

-12-




DUCCION DE ANTIDOTOS ESPECIFICOS PARA UNA GRAN CANTIDAD DE TG
XICOS COMUNES Y DROGAS SUJETAS A USO FRECUENTE INDEBIDO, SIEN
DO EJEMPLO NOTABLE LA EXITOSA REVERSION DE LA INTOXICACION SE
VERA CON LA ADMINISTRACION DE ANTICUERPO ESPECIFICO DE DIGOXI
NA (32,35). LA VALORACION DE CADA METODO, SUS BENEFICIOS Y ——
RIESGOS POTENCIALES EN EL CONTEXTO DEL CUADRO CLINICO DEBE DE
TERMINARSE PARA UN ADECUADO MANEJO DEL PACIENTE (2.8,20),

LAS INTOXICACIONES SUELE CORRESPONDER A TRES CATEGORIAS ESPE-—
CIFIcAS: (1) 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 INTOXICACION cO
MO PARTE DEL DIAGNOGSTICO DIFERENCIAL. CUANDO EL DIAGNOSTICO

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

DAD DE QUE HAYA OCURRIDO UNA INTOXICACION (5.,8.9).
TUARSE LA HISTORIA, EL EXAMEN FISICO Y LOS ESTUDIOS ESPECIFI-
COS DE LABORATORIO EN FORMA SIMULTANEA Y LOS RESULTADOS DEBEN
SER INTEGRADOS EN EL DIAGNOSTICO DE INTOXICACION. SE DEBEN --
IDENTIFICAR LOS AGENTES A LOS CUALES EL PACIENTE PUDO HABER -
ESTADO EXPUESTO (10). EL HOGAR PROMEDIO POSEE 5.3 FARMACOS --
PRESCRITOS Y 17.2 FARMACOS NO PRESCRITOS., AS! COMO MUCHOS LIM
PIADORES., SOLVENTES Y OTROS EVENTOS POTENCIALES (8.,10). SE DE
BE TENER ESPECIAL CUIDADO EN LA OBTENCIGN DE LA INFORMACION -
ACERCA DE LA EXPOSICION A AQUELLOS TOXICOS QUE REQUIEREM IN--

TERVENCION ESPECIFICA INMEDIATA: ACETOMINOFEN, ETILENGLICOL.,-

HIERRO, PLOMO. LITIO, METANOL Y SALICILATOS. EN LOS CUADROS —
DE INTOXICACION PUEDEN OBSERVARSE CASI TODOS LOS SIGNOS NEURQO



LOGICOS, Y LA INTOXICACION PUEDE COEXISTIR CON O SER CAUSA DE
UN TRAUMATISMO CRANEANO., HEMORRAGIA INTRACRANEAL ~ O ISQUEMIA
GENERALIZADA O LOCALIZADA; UN EEG PUEDE AYUDAR A DETECTAR CRL
sis ACINETICAS. LOS : PACIENTES  INTOXICADOS SIN EVIDENCIA DE —-
FUNCIQN»CEREBRA ‘UN . EEG "TSOELECTRICO, PUEDEN . RECUPERARSE SIN
secu;gks’ N:PACIENTES! COMATOSOS CON’ DIAGNGSTICO SOSPECHOSO -
IN 1L EXCLUIR - A LE 1oN CEREBRAL ESTRUC
1A LA TAC, Toba VEZ QuE SE PRESUME LA -
SION INTRACRANEAL, ES EFECTIVA EN RELACION

'LAé'PRUEBAS~DE LABORATORIO PUEDEN SUGERIR EL DIAGNOSTICO DE -
INTOXICACION., DETECTAR POSIBLES AGENTES TOXICOS., IDEMTIFICAR-
TOXICOS ESPECIFICOS., GUIAR EL TRATAMIENTO Y PREDECIR LOS RE——
SULTADOS. EN TODO PACIENTE CON ALTERACION DEL ESTADO MENTAL. -
ES APROPIADO CONSIDERAR TRASTORNOS QUE AFECTAN A LA CONCETRA-
CION DE LA GLUCOSA, DE ELECTROLITOS, DE UREA, DE DIGXI1CO DE -
CARBONO, DE OXIGENO., DE CETONAS ETC: (18), TAMBIEN PUEDEN REA
LIZARSE LA DETERMINACION DE LA CONCENTRACION DE AGENTES TOXI-
COS, LA CUAL SE PUEDE RELACIONAR DIRECTAMENTE CON EL ESTADO -
DEL PACIENTE Y CON SU PRONOSTICO (1,20), EN LA INTERPRETACION
DE LAS PRUEBAS DE LABORATORIO PARA DETERMINACION DE AGENTES -
TOX1COS EN EL ORGANISMO DEBE CONSIDERARSE LO SIGUIENTE: 1) MO
MENTO DE LA OBTENCION DE LA MUESTRA, 2) EXPOSICION FARMACOLG-
GICA PREVIA, 3) INTERACION ENTRE FARMACOS DETECTADOS., 4) IN--
FLUENCIA DE LA EDAD Y DE LOS PROCESOS PATOLOGICOS Y 5) POSI--
BLE PRESENCIA DE FARMACOS NO DETECTADOS (1,2). EN GENERAL., LA

<14



DETECCIOGN DEL AGENTE TOXICO TIENE UTILIDAD PERO SU CUANTIFI-
CACIS6N NO NECESARIAMENTE REFLEJA EL GRADO DE INTOXICACION ——
3.5.

EN LA PRESENTE REVISION SE INTENTA CONCENTRAR LOS DIVERSOS -
ASPECTOS IMPORTANTES DE LA TOXICOLOGIA QUE HAN EXPERIMENTADO
CAMBIOS DE GRAN MAGNITUD EN LOS (LTIMOS AROS Y QUE SON DE —-
GRAN INTERES EN CUANTO AL MANEJO INICIAL DEL PACIENTE CON IN
TOXICACION AGUDA QUE INGRESA EN UNA SALA DE URGENCIAS, DISE-
NANDO UN PLAN TERAPEOTICO ESPECTFICO QUE ASEGURE UN RESULTA-
DO GPTIMO PARA BENEFIC1O0 DEL PACIENTE (20).




MEDIDAS DE APOYQO Y SINTOMATICOS

EN EL TRATAMIENTO DE URGENCIA DE CUALQUIER POSIBLE INTOXICA-

CION MAY QUE LLEVAR A CABO LOS SIGUIENTES PROCEDIMIENTOS GE-

NERALES: 1) CONSERVAR LAS VIAS AEREAS PERMEABLES AS{ COMO —-

2) MANTENER UNA VIA VENOSA (1,5.6), COLOCAR UN CATETER INTRA
VENOSQO CON EL FIN DE EXTRAER SANGRE PARA HEMATIMETRIA COMPLE
TA, GLUCOSA, ELECTROLITOS. PRUEBAS DE FUNCIOMAMIENTO RENAL Y

HEPATICO, Y PARA SER ﬁdsngEs TOXINAS ESPECIFICAS O SELECCION
TOX1COLGGICA. ASI: COMO PARA MANTENER UNA VIA PERMEABLE PARA -
PASO DE MEDICAMENTOS. EN CUALGUIER CASO DE SOBREDOSIS DE FAR
MACOS., INCLUSO sifsé'cdudce EL AGENTE., TAMBIEN HAY QUE OBTE-

NER LA CONCENTRACIGN SANGUINEA DE ACETOMINOFEN, YA QUE SU --

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

RIODO PRESINTOMATICO (11.,39)., 3) ADMINISTRAR UN ANTIDOTO ES-—

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

DO GASTRICO, CATARSIS O ADMINISTRACION DE CARBON ACTIVADO --

TAN PRONTO €OMO SEA POSIBLE (17,19).

LA VICTIMA DE UNA INTOXICACION AGUDA DEBE VIGILARSE MUY DE -
CERCA PARA ANTICIPAR LAS COMPLICACIONES INMEDIATAS Y TARDIAS
DE LA INTOXICACION (20), Es IMPORTANTE RECORDAR QUE SE DEBE-
TRATAR AL NIRO MAS.NO AL TOX1cO. EL DESARROLLO DE UN EXAMEN-
FISICO DETALLADO., SOBRE TODO CONCERNIENTE AL ESTADO NEUROLG-
GICO Y CARDIOPULMONAR ES PRIORITARIO. SE DEBEN IDENTIFICAR -
LOS SINDROMES TOXICOS COMO SON:

1) SINDROME NARCOTICO-SEDANTE: LAS MANIFESTACIONES CLINICAS-—



SON MIOSIS.

HIPOTENSION‘ARTERIAL) HIPOVENTILACIGN; EDEMA PUL-

MONAR, CONVULSIONES Y COMA. Los MEDICAMENTOS INVOLUCRADOS SON:

BARBITURICOS. DEXTROMETORFANJ

2) SINDROME ANTICOLINERGICO: LAS MANIFESTACIONES CLINICAS SE

3

~

4)

DIFENOXILATO v MORFINA, (14,20).

DIVIDEN EN PERIFERICAS Y CENTRALES DENTRO DE LA PERIFERI—

CAS SE ENCUENTRAN:
MUCOSAS SECAS. HIPERP}kEXIA/
HIPERTENSION ETC.; DENTR DE LAS MANIFESTA
ONVULSIONES; cOo-
PSICOSIS Y MO

TAQUICARDIA, ETENCION URINA—~
RIA, DISRITMIAS.
CIONES CENTRALES SE ENCUENTRAN LA ATAXIA N
AGITACION,VALUCINACIOAES;
Los MED CAMENTOS . INVOLUCRADOS
NT Htszmrnrcos, ANTIESPA

MA., DESORIENTACION,
VIMIENTOS EXTRAPIRAMIDALES.
SON: ANTIDEPRESIVOS TRICYCLICOS;'
FENOTIAZINAM HALOPERIDOL 20

MODICOS.,
LASS MANIFE TA NES.CLINICAS SON SA-
Mrosxs, FAsclcuLAc:ouss, BRONCO
ESPASMO, BRADICARDIA. CEFALEA, IRRITABILIDAD, ANSIEDAD., CON
FUSIGN, ATAXIA, CONVULSIONES Y PARALISIS RESPIRATORIA. LOS-
MEDICAMENTOS INVOLUCRADOS SON FISOSTIGMINA. INSECTICIDAS OR,
PILOCARPINA (20,34) .

SINDROME COLINERGICO:
LIVACION., LAGRIMEO., EMESIS.

GANOFOSFORADOS .,
LAS MANIFESTACIONES CLINICAS -
DELIRIO., NAGSEAS Y V6MITO, DO~
TAQUICARDIA ¥ DISRITMIA CARDIA
COCAINA.

SINDROME SIMPATICOMIMETRICO:
SON PSICOSIS, ALUCINACIONES.

LOR ABDOMINAL., PILOERECCIGN.
LOS MEDICAMENTOS INVOLUCRADOS SON ANFETAMINAS.

CA:
FENCICLIDINA Y METILFENIDATO (1,32).

EFEDRINA,
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S1 NO ES POSIBLE UBICAR LA SINTOMATOLOGIA EN ALGUNOS DE LOS
TOXINDROMES YA CONOCIDOS, SE PUEDE RECURRIR A LA SINTOMATO-
LOGIA MAS RELEVANTE DE ACUERDO A LOS GRGANOS DE CHOQUE DE. -
ALGUNOS TOXICOS O VENENOS (1). )

LAS ALTERACIONES ENCONTRADAS EN 1.0S PACIENTES PUEDEN DESCRI—
BIRSE DE LA SIGUIENTE MANERA:

A) ANORMALIDADES RESPIRATORIAS.- DEBEN OBTENERSE GASES ARTE—
RIALES, TAN PRONTO COMO SEA POSIBLE., PARA MEDIR LA ADECUA
DA VENTILACION ¥ OXIGENACION DEL PACIENTE. ASIMISMO SE DE
BERA ADMINISTRAR OX!GENO SUPLEMENTARIO (1,20).

1.- OBSTRUCCION DE VIAS RESPIRATORIAS SUPERIORES O DEPRESION
DEL REFLEJO NAUSEOSO: SE
ASPIRACION,

TEBE CORREGIR CON LA POSTURA, -
CANULA OROFARINGEA O INTUBACION ENDOTRAQUEAL,

2.,- DEPRESION RESPIRATORIA: AYUDAR A LA VENTILACION QUE PUE-
DE INCLUIR SUS DIVERSAS VARIEDADES DESDE LA TECNICA BOCA
A BOCA HASTA LA INTUBACION ENDOTRAQUEAL. LOS ESTIMULAN--
TES (ANALEPTICOS) NO TIENEN INDICACIOGN EN LAS INTOXICA--
CIONES.,

3.-

METAHEMOGLOBINEMIA: SI PERSISTE LA CIANOSIS A PESAR DE -
LA VENTILACION Y ADMINISTRACION DE OXIGENO SE DEBERA DES
CARTAR METAHEMOGLOBINEMIA. SU PRESENCIA SE CONFIRMA DE-—
TERMINANDO SUS NIVELES SERICOS O POR CLINICA CUANDO SE -
OBSERVA UN COLOR PARDO OBSCURO EN UNA MUESTRA SANGUINEA

(28,32). S1 SE CONFIRMA SE DEBERA ADMINISTRAR OXIGENO AL
100%Z POR MASCARILLA AS! COMO AZUL DE METILENO A (0.1
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MG/KG DE SOLUCISON IV LENTO, SI EXISTEN SINTOMAS O EL VALOR DE
LA METAHEMOGLOBINA ES MAYOR DEL_ SOZ (SJ7);_ ’

Y4.- EDEMA PULMONAR: PUEDE EXISTIR EDEMA PULMONAR CARDIACO Y -

NO CARDIACO POR HXDRATACION EXCESIVA; AUNQUE ESTE OLTIMO-
Es INICIADO POR EL DARO CAPIAR PULMONAR CAUSADO POR HIPO-
TENSION, INFECCIONES Y TOXINAS.

QuizZA NO REQUIERA AYUDA VENTILATORIA, INCLUYENDO PRESION-
POSITIVA AL FINAL DE LA ESPIRACION (PEEP), PARA CONSERVAR
LA SATURACION ADECUADA DE OXIGENO ARTERIAL (PAO2 55 MMHG)
EN EL EDEMA PULMONAR NO CARDIOGENO. 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 .DETERMINACION RAPIDA DEL TIPO DE CHOQUE Y UN MANE-
JO INTEGRAL: POSICION ACOSTADA, MANTENER UNA VENA PERMEA-
BLE, ADMINISTRACION DE LIQUIDOS PARENTERALES DE ACUERDO A
LAS CONDICIONES DEL PACIENTE, CON UNA PRIMERA CARGA RAPI-
DA Y DEPENDIENDO DE LA RESPUESTA A LA MISMA LA VALORACION
DE LOS LIQUIDOS SUBSECUENTES, LA ADMINISTRACION DE MEDICA
MENTOS COMO LAS AMINAS VASOACTIVAS, ASI COMO LA MONITORI-
ZACION CUIDADOSA DEL PACIENTE EN UN SERVICIO DE URGENCIAS
O TERAPIA INTENSIVA (17,18).

HIPERTENSION: TRATARLA SI ES SINTOMATICA O LA PRESIGN ——

DIASTOLICA SE ENCUENTRA POR ARRIBA DE 110 MMHG. EL NITRQ
PRUSIATO AS! COMO LA FENTOLAMINA SON VASODILATADORES DE-




ACCION CORTA Y MUY EFICACES PARA EL TRATAMIENTO DE LA HIPERTEN
SIGN SEVERA (20),

3,- ARRITMIAS: EXISTE UN GRAN NOMERO DE MEDICAMENTOS ANTIARRIT

MICOS., PERO SU USO EN PEDIATRIA SE ENCUENTRA LIMITADO, POR
LO QUE DEBERA VALORARSE SU UTILIZACIGN, SOBRE TODO SI NO -
SE ENCUENTRA SUBYACENTE UNA CARDIOPATTA. EN CASO DE QUE E§
TA SE ENCUENTRA DEBERA HACERSE TODO LO POSIBLE POR TERMI-=
NAR EL ATAGUE CON RAPIDEZ,. PARA INTERVALOS QRS ANCHOS. BLO
QUEG AURICULOVENTRICULAR O ARRITMIAS' VENTRICULARES POR AN-
TIDEPRESORES O SOBREDOSIS DE UN' ANTIARRITMICO, SE.PUEDE AD
MINISTRAR BICARBONATO A DOSIS YA ESTABLECIDAS (3.,5),

C) COMA:

1l.-

ADMINISTRAR UNA CARGA DE GLUCOSA AL 10Z A 2 ML/KG 1V DES-—
PUES DE EXTRAER UNA MUESTRA DE SANGRE PARA DETERMINAR LA -
GLICEMIA SERICA,

NALOXONA PUEDE ADMINISTRARSE 0,01 MG/KG IV. EN OCASIONES -
SE REQUIEREN HASTA 0.1 MG/KG., PARA SOBREDOSIS MASIVAS DE-
NARCOTICOS (17),

ESTAS MEDIDAS ANTERIORMENTE ANOTADAS DEBEN REALIZARSE CUAN
DO SE TIENE LA CERTEZA QUE EL COMA SE DEBE A INTOXICACIGN
AON CUANDO EL TOXICO .SEA DESCONOCIDO EN EL MOMENTO DE SU -
APLICACION (18),

D) CONVULSIONES:

1.-

DIAZEPAM 0.3 A 0.5 MG/KG IV EN UNO O DOS MINUTOS COMO MANE
JO INICIAL DE LAS CRISIS CONVULSIVAS.



2.~ LA FENITOINA (15 M&/Ke) 0 FENOBARﬁxTAL”(lS'MG/KG) PUEDEN
ADMINISTRARSE POSTERIORMENTE DE ACUERDO a LA VALORACION-

: S!S LACT!CA POR‘LO QUE SE’ DEBERA TENER EN CUENTA LAS SI-

v“GUIENTESYCONSIDERACIONES IMPORTANTES EN EL TRATAMIENTO DE
LAS CONVULSIONES.

~ HIPERTERMIA,- DEBIDA A ACTIVIDAD MUSCULAR EXCESIVA Y EXACER
BADA POR LOS EFECTOS ANTICOLINERGICOS DE MUCHOS FARMACOS-
(POR EJEMPLO: ANTIDEPRESORES TRICICLICOS). LA TEMPERATURA
PUEDE AUMENTAR RAPIDAMENTE A MAS DE 41°C, ORIGINANDO DA—
NO ORGANICO Y MAYOR ACTIVIDAD CONVULSIVA,

~-ACIDOSIS METABOLICA.- DEBIDA A METABOLISMO ANAERO310, PRODUC
CI6N DE ACIDO LACTICO Y ACIDOSIS RESPIRATORIA POR DETERIQ
RO DE LA VENTILACION.

LA ACIDOSIS PUEDE EXACERBAR LOS EFECTOS CARDIOVASCULARES-
DE FARMACOS COMO LOS ANTIDEPRESORES TRICICLICOS E INCRE--
MENDAR--LA PENETRACION CEREBRAL DE ACIDOS DEBILES COMO EL~-
SALICILATO,

E) INICIAR VIGILANCIA ELECTROCARDIOGRAFICAi
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OBTENER ECG DE 12 DERIVACIONES, OBSERVANDO LA FRECUENCIA.
RITMOL 'PRESENCIA DE ARRITMIAS E INTERVALOS PR, GRS. QT. -
COLOCAR UN MONITOR CONTINUO CUANDO MENGS POR SEIS HORAS —
S1 SE ENCUENTRAN IRREGULARIDADES O SE SOSPECHA UNA SOBRE-
DOSIS DE ANTIDEPRESORES TRICICLICOS 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 EXPOSICIOGN -
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 ENERGICO (2,20},
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LA PRIMERA LINEA DE DEFENSA EN’

GER., INCREMENTAR Y REFORZAR. LA
MO CONTRA LA ENTRADA DEL TOXICO
PRODUCTOS QUIMICOS ES ESENCI
NA PUEDE DETENERSE RET:RANDO Al
O DESNUNDANDOLO Y ELIMINANDO Lo

ACIENTE DE LOS HUMOS NOCIVOS-
NSECTICIDAS O AGENTES CAOSTL

COS DE LA PIEL (30;31). LA Luz DEL INTESTINO TAMBIEN ES EXTE--—

RIOR, Y LA ABSORCION ENTERAL PUEDE LIMITARSE MEDIANTE EL RAPI-
Do uSO DE LA EMESIS, DEL LAVADO Y DE LOS ADSORBENTES (21),

LOS AGENTES TOXICOS QUE HAN INVADIDO CON E£XITO EL ORGANISMO -
SON DIFICILES DE ELIMINAR. EL ORGANISMO POSEE CIERTAS DEFEN--
SAS ACTIVAS PARA EXCRETAR EL TOXICO SIN MODIFICAR., PARA ENCAR
CELARLO E INCINERARLO EN LOS LISOSOMAS CELULARES, O PARA ALTE
RAR METABOLICAMENTE SU SOLUBILIDAD Y AFINIDAD POR COMPONENTES
ORGANICOS PARA EXPULSARLO. CUANDO DICHOS MECANISMOS NO RESUL-
TAN EFICACES., EL UMBRAL PARA LA INTOXICACION ES BAJUO Y ES S1G
NIFICATIVA LA EXPOSICION PROLONGADA A NIVELES BAJOS (13), Sr1-
SE VAN A EMPLEAR MEDIOS PARA INCREMENTAR LA SALIDA DEL T6XICO,
DEBEN SER UTILIZADOS RAPIDAMENTE. YA QUE SON MAS EFECTIVOS —-=
CUANDO EL TOXICO CIRCULA EN LA SANGRE DURANTE SU PROCESO DE -
ENTRADA QUE EN SU EXTRACCION DE DEPOSITOS DISTANTES (20,21).

Los EFECTOS TOXICOS PUEDEN SER ANTAGONIZADOS MODIFICANDO EL -
AGENTE (ANTICUERPOS), SU DISTRIBUCION (MANIPULACIGN DEL PH),-



AL RECEPTOR (ANTAGONISTAS) O A SUS EFECTOS (APOYO) (5.8). NUE
VAMENTE. LA RAPIDEZ ‘ES ESENCIAL. LOS TOXICOS EN LA SANGRE PUE
DEN SER ATACADOS., UNA VEZ. QUE;EL:TOXI LEGG - A5l PTO~-
RES Y SUS EFECTOS SE MANIFIESTAN'EN:SU.TOTALIDAD, PUEDEN SER-
IRREVERSIBLES. Los Pninsabs"EFECTos VISIBLES DEL TOXICO PUE--
DEN SER LETALES. PERO CONSTITUYEN 1GNOS 'TEMPRANOS DE ALARMA-
DE QUE UNA MASA OCULTA DE f@kiéo'PUEbE ESTAR ATRAVEZANDO LAS-—
DEFENSAS DEL PACIENTE (1,32). CUANTO MAS GRAVE ES LA INTOXICA
CION, MAS IMPORTANTE ES CONSIDERAR LA ELIMINACION DE LOS RE--~
SERVORIOS INTESTINALES DEL AGENTE TOXICO. DESPUES DE LA INGES
TION DE UN PRODUCTO TOXICO NO EXISTE INTERVALO ESPECIFICO QUE
TORNE POCO PROBABLE LA RECUPERACION DE ESE AGENTE, POR LO QUE
SE DEBERA CONSIDERAR AL PACIENTE., EL TOXICO, LA DOSIS Y LA ~-

RESPUESTA (32).

ANTES DE INTERVENIR, ES NECESARIO VALORAR CADA METODO DE VA-—
CIAMIENTO GASTRICO., CON SUS BENEFICIOS Y RIESGOS POTENCIALES.
EN EL CONTEXTO DEL CUADRO CLINIcOo. EL MEDICO DEBE DETERMINAR:
1) SI EL PROCEDIMIENTO ES ESENCIAL, VALIOSO O DE BENEFICIOS -
LIMITADOS, 2) CUAL ES EL RIESGO RELATIVO DE LA INGESTION, Y -
SI SE CUENTA O NO CON OTRAS MODALIDADES TERAPEUTICAS, COMO UN
ANTIDOTO ESPECIFICO Y 3) SI EL TRATAMIENTO TIENE ALGUNA CON--
TRAINDICACION. LA EVALUACIGN DE LA EFICACIA ES UNA TAREA DIFL

cIiL (20,32).
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EMESI S

LOS EMETICOS REPRESENTAN EL TRATAMIENTO MAS ANTIGUO CONTRA LA
LA INTOXICACION (1.5). VOMITAR PARECERTA UN METODO DIRECTO PA
RA ELIMINAR UNA TOXINA DEL ESTOMAGO. NO OBSTANTE. LOS REME——-
D10S CASEROS DEBEN EVITARSE: POR EJEMPLO LA SAL ES TANTO INE-
FECTIVA coMo LETAL (20). LAs SALES DE COBRE., LA MOSTAZA Y —-
LOS DETERGENTES TAMPOCO DEBEN UTILIZARSE YA QUE SON EMETICOS-
POBRES Y EN EFECTOS SECUNDARIOS SEVEROS (14). EL JARABE DE ——
IPECACUANA ES EL AGENTE EMETICO DEL TIPO DE LOS ALCALOIDES, -
EMPLEADO CON MAYOR FRECUENCIA EN PEDIATRIA. ESTE TIENE ACClO-
NES EMETICAS LOCALES Y CENTRALES (32). EN UN ESFUERZO PARA —-
PREVENIR LA MORBILIDAD Y MORTALIDAD POR INTOXICACIONES Y ENVE
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 PREVENCION (6.7.11).

LA EMESIS ES UN METODO MUY CONVENIENTE Y EFICAZ PARA VACIAR -
EL CONTENIDO GASTRICO SI SE INDUCE POCO DESPUES 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 ASPIRACION DEL CONTENIDO
GASTRICO), EN PACIENTES CON INGESTION DE VENENOS CORROSIVOS, -
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EN PACIENTES CON INGESTA DE.CONVULSIVOS DE ACCIQN RA#IDA POR

EJEMPLO: ANTIDEPRESORES TRICICICLOS, ESTRICNINA Y NICOTINA -
5,200,

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

PROMEDIO Y DESPUES DE CINCO A DIEZ MINUTOS MEDIO VASO DE AGUA

(120 ML) (20)., PRODUCIENDOSE LA EMESIS EN APROXIMADAMENTE 20-
MINUTOS., INDUCIENDO APROXIMADAMENTE TRES ACCESOS DE VOMITO.

EN CASC NEGATIVO, PUEDE REPETIRSE LA MISMA DOSIS,

AUNQUE EL-
JARABE DE IPECACUANA ES RELATIVAMENTE SEGURO EN DOSIS TERAPEU

TICAS, PUEDE TENER EFECTOS INDESEABLES. ENTRE LAS COMPLICACIQ
NES INFORMADAS ESTAN DESGARROS DE MALLORU-WEISS, NEUMOMEDIAS-
TINO, ASPIRACION, VOMITO PROLONGADO Y DIARREA (8.5). No oBs--

TANTE, ESTE NO SE CONSIGUE EN NUESTRO PAls,

ES MUY VARIABLE EL GRADO DE RECUPERACION DE LAS SUBSTANCIAS -
EN EL vOMITO, EN LOS MODELOS DE SIMULACIGON DE INTOXICACIGN,
CUANDO SE INDUCE EMESIS CON ESTA JARABE,
GA A UN NIVEL DE 20 A 30% (16).

POR LO GENERAL., LLE-
ENTRE LOS FACTORES PRIMORDIA-~
LES DE LOS QUE DEPENDE SU RECUPERACIGN DEL MATERIAL DESDE EL-
ESTOMAGO ESTAN EL TIEMPO QUE TRANSCURRE HASTA PRODUCIRSE EL -
VOMITO'Y EL TIPO DE SUBSTANCIA TOXICA INGERIDA.

TAMBIEN ES MUY VARIABLE LA PREVENCION DE LA ABSORCION (21),
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LAVADO GASTRICO

EL LAVADO GASTRICO ES UNA TECNICA OTIL PARA RETIRAR DE MANE-
RA MECANICA TOXINAS DEL ESTOMAGO (2,5,16). SE INDICA CON = —-
TRES OBJETIVOS: 1) ELIMINAR VENENOS INGERIDOS CUANDO LA EME-
SIS SE RECHAZA, ESTA CONTRAINDICADA O TIENE EXITO. 2) OBTE--
NER Y EXAMINAR EL CONTENIDO GASTRICO PARA IDENTIFICACION DEL
T6x1co (20). 3) ADMINISTRAR CONVENIENTEMENTE ANTIDOTOS. DEN-
TRO DE LAS CONTRAINDICACIONES SE INCLUYEN PACIENTES CON ESTU
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 --
CcAusTICOS (32,34).

EN CUANTO A LA TECNICA SE HACE PASAR POR LA BOCA UNA SONDA -
OROGASTRICA DE GRAN CALIBRE (36 A 49 F), HACIA EL ESTOMAGO,-
DESPUES DE LO CUAL SE INSTILAN ESTE PEQUEFRAS CANTIDADES DE -
Lfeuipo (1 ML/KG). POR LO GENERAL SOLUCIGN SALINA ISOTGNICA.
QUE SE EVACUAN A CONTINUACION (21). SE DEBE RECUPERAR COMPLE
TAMENTE EL LTQUIDO ANTES DE INSTILAR MAS YA QUE SE LLENA EL-
ESTOMAGO CON LTIQuUIDO EL TOXICO ES EMPUJADO HACIA EL INTESTI-
NO DELGADO QUEDANDO FUERA DEL ALCANCE. DEBE TOMARSE EN CUEN-
TA QUE LA ABSORCION SE PRODUCE MAS A NIVEL DE INTESTINO DEL-
GADO, POR LO QUE DEBERA COLOCARSE AL PACIENTE EN DECUBITO LA
TERAL IZQUIERDO DONDE EL PILORO QUEDA HACIA ARRIBA (20). ADE
MAS SE DEBE VACIAR COMPLETAMENTE EL ESTOMAGO ANTES DE INSTI-
LAR EL LTQUIDO Y MANDAR ESTE CONTENIDO A EXAMINAR PARA LA PQ
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SIBLE IDENTIFICACION DE UN TOXIco (13,14).

POR LO GENERAL ES UNA TECNICA SEGURA, AUNQUE SE HAN INFORMADO
COMPLICACIONES COMO ASPIRACION., PERFORACION ESOFAGICA, ANOMA-
LIAS ELECTROLITICAS, HIPOTEMIA, DISMINUCION DE LA SATURACION-
DE OXIGENO, ARRITMIAS CARDIACAS Y TRASTORNOS RESPIRATORIOS —-
SECUNDARIOS A COLOCACION INADVERTIDA DE LA SONDA DE LAVADO EN
LA TRAQUEA (32,34). EL LAVADO PERMITE REMOVER SOLO APROXIMADA
MENTE UN TERCIO DEL CONTENIDO GASTRICO. SE HAN REALIZADO DI~-—
VERSOS ESTUDIOS PARA DEMOSTRAR TASAS DE RECUPERACION DE MATE-
RIALIZACION (20), NO OBSTANTE ES DIFICIL LA COMPRACIGN ENTRE-
ESTOS ESTUDIOS., A CAUSA DE VARIACIONES DE DISENO, COMO EL MA-
TERIAL INGERIDO. EL TIEMPO DE LAVADO., EL TAMARO DE LA SONDA,-

EL LIQUIDO DE LAVADO, AS! COMO LA DURACION DEL PROCEDIMIEN---
TOo (32),
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ABSORCION_QUIMICA

Los ADSORBENTES SON MAS SEGUROS Y POR LO MENOS TAN EFEéTjVOS

COMO LOS EMETICOS (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 INTESTINC DELGADO EN-

LOS CASOS EN QUE EL TOXICO: ESCAPA HACIA EL INTESTINO.

EL CARBON ACTIVADO ES UN POLVO FINAMENTE GRANULADO QUE ABSOR

BE CON GRAN EFICACIA MUCHAS TOXINAS; ESTA CAPACIDAD ES CERCA

NA A 1 000 M2/GR (5.,20). LA PREVENCIGN DE ADSORCIGN GASTROIN

TESTINAL DE UNA TOXINA POR EL CARBON ACTIVADO DEPENDE DEL
LA DOSIS DE CARBON -

TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE LA INGESTION.
NO ES EFICAZ -

ADMINISTRADI Y EL GRADO DE ADSORCIGN (11,28).
PARA MOLECULAS PEQUENAS DE CARGA MUY ALTA., COMO SODIO, LI-—-

TI1O, 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 CONCEN
TRACIOGN FINAL CERCANA A 25% (25 GR DE CARBON ACTIVADO EN 100

ML DE clQuibo) (21,33).

LA TECNICA PARA PREVENIR LA ADSORCION SOSTENIDA DE UNA TOXI~
NA Y FOMENTAR SU ELIMINACION CONSISTE EN ADMINISTRAR DOSIS -

MOLTIPLES DE CARBON ACTIVADO LO QUE SE HA NOMBRADO DIALISIS-

GASTROINTESTINAL (33.,36)., EN TEORIA. LA GRAN CANTIDAD DE ES~—

TE COMPUESTO EN EL TUBO GASTROINTESTINAL:



1.~

PROVEERA DE UNA MAYOR CAPACIDAD DE ADSORCION TOTAL Y PRE
VENDRA LA DISPOMIBILIDAD DE LA SUBSTANCIA POR Dl SORCION- g
(LIBERACION DE UNA TOXINA DESDE EL CARBON ACT!VADO) »

PREVENDRA LA RESORCION DE SUBSTANCIAS QUE
CION ENTEROHEPATICA O ENTEROENTERch,

FOMENTARA LA ELIMINACION DE’ LA SUBST
DENOMINADO DIALISIS INTESTINA
DUCE CUANDO LA TOXINA ES'E
SENTERICA HACIA LA LUZ'INTES
BON ACTIVADO, CON LO QUE CREA

AH! EL CAR——
'GRADIENTE:DE CONCENTRA—
C16N SOSTENIDO AL DISMINUIR ‘LA CONCEN RAchN DE TOXINA —~
LIBRE EN EL TUBO GASTROINTESTINAL.: LA DOS[S REPETIDA DE-
CARBON ACTIVADO ES DE 2 GR/KG CADA DOS O 'CUATRO HORAS. -
LOS PREPARADOS DE CARBON ACTIVADO PREMEZCLADO CON sonsx—
TOL NO DEBEN EMPLEARSE EN LOS REGIMENES DE Dosxs MGLT!-
PLES., PORQUE LAS DOSIS REPETIDAS DE CATARTICOS HAN PRODU

CIDO ANOMALIAS GRAVES DE LfaQuiDos Y ELECTROLITQSL(?Of32).
LA ADMINISTRACIGN DE CARBON ACTIVADO EN 5051s'MqLTi#LEs%j
DISMINUYE LAS SEMIELIMINACIONES SERICAS DE ASPIRINA, FE

NOBARBITAL, TEOFILINA Y OTROS FARMACOsS (36).

EL CARBON ACTIVADO ES SEGURO EN GENERAL, PERO SE HAN IN-
FORMADO COMPLICACIONES DE SU ADMINISTRACION, COMO VOMI--—
TO, DIARREA., ESTRENIMIENTO, ASPIRACION Y OBSTRUCCION --
(28,38). INCLUSO SE HA INFORMADO DE CARBON ACTIVADO ASPL
RADO AN EN PRESENCIA DE UNA SONDA ENDOTRAQUEAL COLOCADA
DE MANERA PRECISA ANTES DE SU ADMINISTRACION (38). Es 1M
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PORTANTE SERNALAR QUE EL CARBON ACT!VADO DEBE UTILIZARSE
AUNADO A UN CATARTICO.




ca T}A'R'T i cos’

LA CATARSIS ES UNA TECNICA ﬁTIL PARA ELIMINAR LAS TOXINAS DEL
TUBO DIGESTIVO AL PRODUCIR DIARREA. Sy lNDICACION SE BASA EN—

LA ELIMINACION DE TGXICOS NO:A
NO HAN PASADO AL INTESTINO (32 MAS - uéUALEs como
'>"”; 'MAGNESIO; SE CONSIDERAN 0S-
T' ) GASTROINTESTINAL; PORQUE ATRAEN
NLA MOTILIDAD GASTROINTESTINAL Y
LA DEFECACION (5J20) _/AGENTE PREFERIDO ES EL SORBITOL. --
PUESTO QUE SU USO'SE INCULA CON UN MINIMO DE ANOMALIAS ELEC~

TROLITICAS Y SU TIEMPO DE TRANS1TO GASTROINTESTINAL ES MAS BRE

EL SORBITOL., CITRATO®
MOTICAMENTE ACTIVOS. El
HACIA SI AGUA E INCR

VE.
LA SOLUCION ESTANDAR A 70Z SE DILUYE AL 35Z 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 OBSTRUCCIGN 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 LA BIOTRANSFORMACION Y EXCRECION DEL
VENENO

BIOTRANSFORMACION ;

LOS TOXICOS SE ABSORBEN Y EXCRETAN A NIVEL DE TODAS LAS SUPER-
FICIES 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 CUTANEO DE CANTIDA--
DES PEQUENAS DE NICOTINA O INSECTICIDAS ORGANOFOSFORADOS (30.-
31), ALGUNAS SUBSTANCIAS ACTIVAS SE VOLATILIZAN EN LA SUPERFI-
CIE CUTANEA, COMO POR EJEMPLO., PRODUCTOS PERFLUOROCARBONADOS -
Y EL CONGENERE DE LA TIAMINA PRESENTE EN EL AJO. SI BIEN ESTA -
VIA DE EXCRECIGN PUEDE DECOLORAR LAS ROPAS O MINIMIZAR LAS REAC
CIONES, LA PIEL CON SUS BARRERAS PARA LA DIFUSIOGN Y SU PEQUERA
SUPERFICIE NO SIEMPRE CONSTITUYE UN MEDIO EFECTIVO DE ELIMINA--—
CION DE SUBSTANCIAS TOXICAS (28).

EL PULMON ES OTRA IMPORTANTE VIA PARA LA ABSORCIOGN Y EXCRECION-
DE MOLECULAS VOLATILES DE PEQUENC TAMARNO. Dos FARMACOS QUE AD--
MINISTRADOS POR VIA INHALATORIA SE USAN AMPLIAMENTE EN FORMA --
ABUSIVA SON EL NITRITO DE AMILO Y EL DE BUTILO., SuU RAPIDO EFEC-—
TO VASODILATADOR PUEDE SER DE UTILIDAD (32). SI BIEN EL ALIENTO
PUEDE AYUDAR EN EL DIAGNOSTICO DE UREMIA, INSUFICIENCIA HEPATI-
CA, CETOSIS O INGESTION DE PARALDEHIDO A EXCEPCIOGN DEL MONGXIDO
DE CARBONO, SON POCOS LOS AGNETES TOXICOS QUE SE EXCRETAN DE MO
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DO EFECTIVO A TRAVES DE LOS PULMONES (20),

EXCRECION BILIAR:
EL INTESTINO ES UNA IMPORTANTE VIA DE EXCRECION (1“.20). Los .

PRODUCTOS TOXICOS PUEDEN SER SECRETADOS EN FORMA ACTUVA A
MUCHOS :

ELEVADAS CONCENTRACIONES, ESPECIALMENTE EN LA’ BILIS.‘
FARMACOS ESTAN PRESENTES EN LA SALIVA Y OTRAS SECRECION
TESTINALES EN CONCENTRACIONES CASI SIMILARES- A
MA. OTROS FARMACOS DIFUNDEN PASIVAMENTE  EN. AN
A TRAVES DE LAS CELULAS DE LA MUcOsA (32)
SIVA ESTA LIMITADA A LA FORMA NO IONIZADA
. QUE PUEDEN ATRAVESAR FACILMENTE LA MEMBRA
EL DRENAJE DEL CONTENIDO DEL INTEST'NO DEL.GADO
BILIS, PUEDE SER DIFICIL SI LA MOTILIDA NTESTINAL se: ENCUEN
TRA AFECTADA, A VECES PUEDE INSERTARSE UNA' SONDA EN DICHA POR
CI6GN INTESTINAL MEDIANTE ENDOSCOPTA (2,3). ‘

EXCRECION URINARIA:

Los FARMACOS LLEGAN A LA ORINA DESDE LA SANGRE POR TRANSPORTE
ACTIVO Y PASIVO, ALGUNOS ACIDOS .Y BASES SE EXCRETAN DE MODO —
TAM ACTIVO A TRAVES DE LOS TUBULOS RENALES QUE TODO EL. FARMA-—
CO PUEDE SER ELIMINADO DE LA SANGRE PERFUNDIENDO LOS RIMONES-—
(5.,20). LA MAYORIA DE LOS FARMACOS FILTRAN EN FORMA PASIVA Y-
SU CONCENTRACION EN EL FILTRADO GLOMERULAR ES SIMILAR A LA —--—
DEL AGUA PLASMATICA. EN AMBOS CASOS, LA EXCRECION RENAL ESTA-
LIMITADA POR LA PERFUSION DEL ORGANO (3,32},
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ALGUNOS TOXICOS SE REABSORBEN ACTIVAMENTE A PARTIR DE LA ORI~
NA. PERO PARA LA MAYORIA DE LOS FARMACOS, LAS MOLECULAS NO 10
NIZADAS LIPOSOLIBLES DIFUNDEN PASIVAMENTE.DESDE \
CIA EL ORGANISMO (2), DICHA DIFUSION PASIVA
DIANTE LA DIURESIS E INCRMENTANDO LA IONIZACIGN
HABITUALMENTE LA MAYOR PARTE DEL AGUA Y DE Lt

INA HA-—
IM1ZADA ME-
ELFARMACO. -
FARMACOS QUE -
SE REABSORBEN A PARTIR DE LA ORINA DIFUNDEN:HACIA® LA SANGRE -
DESDE LA PARTE PROXIMAL DEL TUBULO (5). LOS'DIURETICOS OSMGTL
€OS COMO EL MANITOL SON EFECTIVOS EN EL TOBULO PROXIMAL: IN=—
CREMENTAN LA EXCRECION URINARIA DE BARBITORICOS., SALICILATOS.
Y DE FENCICLIDINA EN PORCION DIRECTA CON EL AUMENTO DE FLUJO
DE LA ORINA. NO SE HA ESTABLECIDO LA EFICACIA RELATIVA DE LOS
DIURETICOS QUE ACTOAN A NIVEL DEL ASA DE HENLE (FUROSEMIDE O—
DEL TOBULO DISTAL (TIAZIDAS) (4.5).

LA IONIZACIIN DE CIERTOS FARMACOS ES FUNCIGN DE PH URINARIO.-
LAS BASES COMO LA FENCICLIDINA, LA ANFETAMINA Y LA QUINIDINA.,
SE EXCRETAN MAS RAPIDAMENTE CUANDO SE DISMINUYE EL PH DE LA -
ORINA A 4 O 5 CON ACIDO ASCORBICO (20), Los ACIDOS DEBILES SE
IONIZAN EN ORINAS ALCALINAS. A MEDIDA QUE EL PH AUMENTA DE 7-
A 8. LA CONCENTRACION DE ION HIDROGENO SE REDUCE 10 VECES Y -
LA EXCRECION RENAL DE FENOBARBITAL Y DE ACIDO SALICILICO AU--
MENTA EN ESA MISMA PROPORCION (11.,20). DEBE INTENTARSE ALCALL
NIZAR LA ORINA LLEVANDOLA A UN PH DE 8 COMENZANDO CON LA ADML
NINSTRACION INTRAVENOSA DE 100 MEQ DE BICARBONATO DE SODIO Y-
DE 50 G DE MANITOL (11,32). PUEDE PROMOVERSE LA EXCRECIOM DE-
BICARBONATO PARALIZANDO LA ANHIDRASA CARBONICA CON UNA DOSIS-—
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INTRAVENOSA xNxclAL DE 500 MG DE ACETAZOLAMXDA LA DIURESIS
ALCALINA ES EFECTIVA: PUEDE’ EXCRETARSE LA:MITAD DEL. SALICI~
LATO PRESENTE EN EL ORGANISMO éN 4 HOVAs;jPERO ES UN TRATA—
MIENTO PELIGROSO (32). A FLUJO URINAR!OS DE*15 ML/MIN O —-—
CON UN PH DE 8, LA Excascxcn p“fPOTAsro-PUEDE SER DE 40 -~
MEQ/ HR O MAS. EL RIESGO DE COMPLICACIONES COMO EDEMA PULMO
NAR O DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO SUELE SOBREPASAR A -

LO0S 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 LIGUIDO DE DIALISIS, -
DEL FLUJO PERITONEAL Y DE LA DIFUSION DEL TOXICO A TRAVES =--

EL PERITONEO!(2,5). SI SE INSILAN 2 LITROS DE LIQUIDO DE DIA

LISIS Y SE DRENA 1 LITRO POR HORA, Y S1 EL TOXICO ALCANZA LA
MISMA CONCENTRACION EN EL LIQUIDO QUE EN EL AGUA PLASMATICA.
ENTONCES LA DIALISIS PERITONEAL PUEDE DEPURAR DE ESE TOXICO

EL AGUA PLASMATICA A UN RITMO DE 33 ML/MIN (6,8). LA DI1ALI--
SIS PERITONEAL FRECUENTEMENTE ESTA LIMITADA POR LA LENTA DI~
FUSION DE LOS AGENTES TOXICOS DESDE EL AGUA PLASMATICA HACIA
EL LIQUIDO PERITONEAL Y POR LA ABSROCION DE DICHOS AGENTES A
LAS PROTEINAS PLASMATICAS (8). LA DIALISIS PERITONEAL SE EN-
CUENTRA INDICADA S6LO EN CASO DE INGESTIONES GRAVES DE SUBS-
TANCIAS DIALIZABLES, ES DECIR, CON BAJO VOLOMEN DE DISTRIBU-

CION, PESO MOLECULAR REDUCIDO Y ESCASA UNION A PROTEINAS ---
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PLASMATICAS QUE NO RESPONDEN A LAS MEDIDAS HABITUALES (6,8).
DENTRO DE LOS TOXICOS DIALIZABLES SE ENCUENTRAN EL AMONIACO.
ANFETAMINAS, ANILINAS, ANTIBIOTICOS. BARBITORICOS DE ACCION-
PROLONGADA, YODUROS, 1SONIACIDA, MEPROBAMATO, PARALDEHIDO, -
POTASIO Y QUINIDINA ENTRE OTROS (2,5},

LA HEMODIALISIS ES MAS EFICAZ QUE LA DIALISIS PERITONEAL Y -
PUEDE INCIARSE EN MINUTOS USANDO CANULAS DE GRAN CALIBRE IN-
SERTADAS POR VIA PERCUTANEA EN UNA VENA FEMORAL PROFRESANDO-
LA HASTA UN VENA CAVA. CUATRO FACTORES LIMITAN EL RITMO DE -'.
ELIMINACION DE TOx1cos (20): 1) EL FLUJO SANGUINEO A TRAVES-
DEL DIALIZADOR RARAS VECES SUPERA LOS 3N0 ML/MIN., EQUIVALEN-
TE A UN FLUJO DE AGUA PLASMATICA DE 165/MIN EN UN PACIENTE -
CON CONCENTRACIONES NORMALES DE ERITROCITOS Y DE PROTEINAS -
PLASMATICAS, ES coMON QUE EL FLUJO DEL AGUA PLASMATICA SEA -
DE 100 ML/MIN O MENOS (13,18): 2) LOS AGENTES TOXICOS PUEDEN
SER ELIMINADOS SOLAMENTE DE LA SANGRE GUE PASA A TRAVES DEL-
DIALIZADOR, DE MODO QUE SU VELOCIDAD DE PASAJE DEBE SER MAXL
MIZADO. 3) EL FLUJO DEL DIALIZADO TAMBIEN LIMITA LA ELIMINA-
CION, 4) LA SOLUBILIDAD DEL FARMACO EN CUESTISN INFLUYE EN -
EL RESULTADO DE LA DI1ALISIS, PERO EN MENOR MEDIDA DE LO QUE-
PODRIA ESPERARSE (18.,20). PARA LA MAYORIA DE LOS TOXICOS LA~
DIALISIS ESTA LIMITADA POR LA PERMEABILIDAD DE LAS MEMBRANAS
Y NO POR LA SOLUBILIDAD DEL AGENTE EN EL DIALIZADO. UNA MEM-
BRANA MAS DELGADA DE SUPERFICIE MAS GRANDE PERMITE INCREMEN-
TAR LA ELIMINACION DE LA MAYORIA DE LOS FARMACOS. LA SUPERFL
CIE DIALIZADORA EFECTIVA MAS GRANDE ES DE APROXIMADAMENTE -—-—

2 M2 (18).
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LA HEMOPERUFISON 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 EMULSION SANGUINEA DE GOTITAS ESFERICAS-
DE ACEITE O DE FLUROCARBONO., LA SUPERFICIE DEL ERITROCITO ES
DE 0.8 M2/G. LA SANGRE PUEDE SEPARSRSE DEL ACEITE — MAS LI--
VIANO~ O DE LOS FLUROCARBONOS ~ MAS DENDOS- MEDIANTE CENTRI-
FUGACION., PERO ESTOS PROCEDIMIENTOS SON EXPERIMENTALES (2,--
5). UN PROCESO MAS SIMPLE ES PASAR LA SANGRE DIRECTAMENTE SO
BRE UN ABSORBENTE SOLIDO., COMO UNA COLUMNA DE CARBON O DE RE
LA COLUMNA DE ESTE TIPO MAS EFECTIVA ES LA CONSTITUIDA

SINA,
POR UN COPOLIMERO ESTABLE DE POLIESTIRENO Y DIVINILBENCENO

ESPECIALMENTE CREADO PARA ABSORBER FARMACOS LIPOSOLUBLES

(5). LOS CARTUCHOS USUALES DE ESTA RESINA PERMITEN EXPONER
318 ML DE SANGRE A 232.5 HECTAREAS DE SUPERFICIE ABSORTIVA.
-TAMBIEN PUEDE USARSE CARBON PARA LA HEMOPERFUSION, PERD CON-
UN GRADO DE EXTRACCION MENOS EFICAZ (EXCEPTO PARA LOS SALIC]I
TATOS) (20). PARA LA MAYORIA DE L 0S FARMACOS, LA EFECTIVIDAD
DE LA HEMOPERFUSION CON CARBON ES APROXIMADAMENTE DOS VECES-—
SE HA DEMOSTRADO QUE LA HE

SUPERIOR A LA HEMODIALISIS (5.,6),
MOPERFUSION SOBRE RESINA ELIMINA ESENCIALMENTE A TODOS LOS
FARMACOS MAS LIPOSOLUBLES DE LS ANGRE QUE PERFUNDE A LA CO-~
Los ACTUALES CAR-

LUMNA A UNA VELOCIDAD DE HASTA 300 ML/MIN,
TUCHOS DE HEMOPERFUSION CON CARBON O CON RESINA TAMBIEN AB—-—

SORBEN PLAQUETAS Y LEUCOCITOS., REDUCIENDO SUS CONCENTRACIO--

NES SANGUINEAS EN APROXIMADAMENTE UN TERCIO (E.,7).
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ANTAGONISMO O INACTIVACION GUIMICA DE UN TOX]ICO ABSORBIDO

EL ANTANGONISMO FUNCIONAL Y FARMACOLGGICO DE LOS EFECTOS DE
LOS TOX1COS ABSORBIDOS YA SE HAN EXPLICADO. SI UM PACIENTE-
SE INTOXICA CON UN COMPUESTO RUE ACTOA COMO AGONISTA DE UN
RECEPTOR PARA EL QUE SE DISPOME DE UN AGENTE BLOQUEADOR ES-—
PECTFICO, LA ADMINISTRACION DEL ANTAGONISTA PUEDE SER SUMA-
MENTE EFECTIVA (9). EL ANTAGONISMO FUNCIONAL ES TAMBIEN UNA
PIEDRA FUNDAMENTAL DEL TRATAMIENTO PORGUE EL APOYO A LAS
FUNCIONES " VITALES DEL PACIENTE ES OBLIGATORIO:

NO OBSTANTE;

LAS DROGAS QUE ESTIMULAN MECANISMOS F1SIOLSOGICOS. ANTAGONIS— i

TAS ‘PUEDEN 'TENER POCO O NINGON VALOR CLINICO Y HASTA 'SER’
PERJUDICIALES (5.9).

DE UNA DROGA CONTRA OTRA CUANDOD AMBAS ACTOAN EN S!STEMA

OPUESTOS (7,9). LOS ANTAGONISTAS QUINICOS ESPECIFICOS DE UN

TOXICO SON VALIOSOS PERO LAMENTABLEMENTE RAROS (11,17). Los

AGENTES QUELANTES DE GRAN SELECTIVIDAD PARA CIERTOS IONES
METALICOS SON EJEMPLO DE ELLO,

LOS ANTICUERPOS OFRECEN EL -
POTENCIAL PARA LA PRODUCCION DE ANTIDOTOS ESPECIFICOS PARA-

UNA GRAN CANTIDAD DE TOXICOS COMUNES Y DROGAS SUJETAS A FRE
CUENTE ABUSO INDEBIDO (35),

AGENTES_QUEL ANTES :

LOS ANTAGONISTAS DE LOS METALES PESADOS (AGENTES QUELANTES)-

ESTAN DESTINADOS ESPECIFICAMENTE A COMPETIR CON ESTOS GRUPOS

POR LOS METALES, PREVINIENDO O REVIRTIENDC ASI LOS EFECTOS -

TOXICOS Y AUMENTANDO LA EXCEPCION DE LOS METALES., LOS AGEN--
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FORMAR COMPLE~
LA UNION DE CA
COMPLEJO FORMA
DOS O MAS LI--

TES QUELANTES TIENEN EN COMON LA PROPIEDAD DE
JOS CON METALES PESADOS Y PREVENIR O REVERTIR
TIONES METALICOS A LIGANDOS. UN QUELATO ES UN
DO ENTRE UN METAL Y UN COMPUESTO QUE CONTIENE
GANDOS POTENCIALES. NATURALMENTE., LA ESTABILIDAD DE LOS QUE-
LATOS VARIA SEGON LOS ATOMOS DE METAL Y EL LIGANDO (20), LA-
EFECTIVIDAD DE UN AGENTE QUELANTE PARA EL TRATAMIENTO DE LA-
INTOXICACIOGN POR UN METAL PESADO DEPENDE DE SU RELATIVA AFI—

NIDAD POR E SE METAL EN COMPARACIGN CON METALES ESENCIALES CQ
LA ELIMINACION DE UN AGENTE-

MO EL CALCIO (41), SIN EMBARGO,
ALGUNOS PUE

QUELANTE EN EL ORGANISMO TAMBIEN ES FUNDAMENTAL.
DEN NO SER OTILES POR SU RAPIDA ELIMINACIGM METABGLICA O EX-
O POR UNA DISTRIBUCION QUE DIFIERE DE LA DEL METAL-

CRECION.
OTROS PUEDEN FORMAR UN COMPLEJO ESTABLE CON UN METAL

TOXICO.
TO6XICO PERO PERMANECIENDO INMOVILIZADOS EN EL SITIO DE ESTA-—

REACCION POR LA FORMACION DE COMPLEJOS TERNARIOS CON ACEPTO-

RES F1J0S DE LIGANDOS EN LOS TEJIDOS,

UN AGENTE QUELANTE IDEAL DEBERIA TENER LAS SIGUIENTES PROPIE

GRAN SOLUBILIDAD EN AGUA., RESISTENCIA A LA DEGRADA--—

CAPACIDAD PARA PENETRAR EN LOS SITIOS DE AL
FACIL EXCRECIGN DE QUELATO., CAPACI--—
EL PH DE LDS LI-—

DADES :
cI6N METABOLICA.
MACENAMIENTO DEL METAL.
DAD PARA RETENER LA ACTIVIDAD RUELANTE COM
Y FORMACION DE COMPLEJOS CON METALES QUE-

QUIDOS CORPORALES.
Es DESEA-

SEAN MENOS TOXICOS QUE EL ION METALICO LIBRE (25).
PORQUE EL CALCID PLASMATICO

BLE POCA AFINIDAD POR EL CALCIO.,
UNA DROGA PUEDE -

ES FACILMENTE ACCESIBLE PARA LA QUELACIOGN:
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SERVIR PRINCIPALMENTE COMO AGENTE HIPOCALCEMICO PESE A SU —
GRAN AFINIDAD POR LOS METALES PESADOS (23,25).

DENTRO DE LA GRAN ' VARIEDAD DE AGENTES QUELANTES SE ENCUEN-—
TRAN EL EDTA 0 ACIDO ETIELENDIAMINETETRAACETICO. DIMERCAPRO,
LOL Y PENICILAMINA. SE HA DETERMINADO QUE EL EDTA SE PUEDE-~
UTILIZAR PARA TRATAR INTOXICACIGN POR METALES QUE TIENEN MA
YOR AFINIDAD QUE EL - CALCIO POR EL AGENTE OUELANTE: AHORA SU
PRINCIPAL USO CLINICO 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--
cl0., EL ZINC PARECE SER EL MAS ACCESIBLE AL EDTA EN EL ORGA
NIsSMO. EL uso EXITOsO DEL EDTA EN EL TRATAMIENTO DEL ENVENE
NAMIENTO POR PLOMO SE DEBE EN PARTE A LA CAPACIDAD DEL PLO-
MO PARA DESPLAZAR CALCIO DEL QUELATO. LA MAYOR MOVILIZACION
¥ 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 VIA ORAL NO AUMENTA LA-
EXCRECION URINARIA DE CALCIO. DESPUES DE LA ADMINISTRACION-
INTRAVENOSA EL EDTA DESAPARECE EXPONENC!ALMENTE DE LA CIRCU
LACION CON UNA VIDA MEDIA DE 20 A 60 MINUTOS (24.29). EN LA
SANGRE., TODA LA DROGA SE ENCUENTRA EM EL PLASMA. ALREDEDOR-
DEL 50% SE EXCRETA POR LA ORINA EN 1 HORA Y MAS 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 METABOL1ZA. LA DROGA SE DISTRIBUYE PRINCIPAL--
MENTE EN LOS LTQUIDOS EXTRACELULARES. LA ADMINISTRACIGN POR
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vIia INTRAVENOSA RAP:DA DEL EDTA CAusA TETANIA HIPOCALCEMICA;
5'MG/M:N) ADMINISTRADA A-
AS DE HIPOCALCEMIA POR. LA-
1 ! S:EXTRACIRCULATORIAS DEL-—
CAcho’(éu 32) 7 ELs PRINCIPAL EFECTOVTOXICO DEL EDTA SE EJER-
CE SOBRE. EL RIRON. LA DEsTRUCClGN TUBULAR PUEDE PRODUCIRSE -
CON GRANDES DOSIS DE EDTA. LOS EFECTOS RENALES SON GENERAL——
MENTE REVERSIBLES Y LAS ANOMALTAS URINARIAS DESAPARECEN RAPL
DAMENTE AL CESAR EL TRATAMIENTO (22,23), EN LOS NINOS SE RE
COMIENDA UNA DOSIS DIARIA MAXIMA DE 70 MG/KG DIVIDIDA EN DOS
DOSIS, DILUYENDOSE EN 500 ML DE SOLUCIGN DE DEXTROSA AL 5% -
A INFUSION DURANTE 2.5 A 4 HORAs (20).

EL DIMERCAPROL ES UN QUELATO TIPICO DE LOS MERCAPTANOS. LAS-
PROPIEDADES MOLECULARES DEL QUELATO DE DIMERCAPROL - METAL -
TIENE CONSIDERABLE SIGNIFICACIOGN 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 REGIMEN DE DOSIFICACIGN BUSCA MANTENER UNA CONCENTRACION-
PLASMATICA DE DIMERCAPROL SUFICIENTE PARA FAVORECER LA FORMA
CION CONSTANTE DEL COMPLEJO Y SU RAPIDA EXCRECION. NO OBSTAN
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-—
BI1OLOGICAS DE LOS METALES QUE FORMAN MERCAPTIDOS CON LOS GRU
POS SULFHIDRILO CELULARES ESENCIALES, PRINCIPALMENTE ARSENI-
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€O, MERCURIO Y CADMIO (25). EL DIMERCAPROL NO PUEDE ADMINIS-
TRARSE POR VIA ORAL SINO POR VIA INTRAMUSCULAR EN SOLUCION -
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 DEGRADACION METABIOLICA Y EXCRECIGN SE COMPLETAN PRACTICA

MENTE EN 4 HORAS., LAS REACCIONES AL DIMERCAPROL SE PRODUCEN-

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

Los EFECTOS DE LA ADMINISTRACIOM REPETIDA DE ESTA DO-

(3.5).
POR LO -

SIS NO SON ACUMULATIVOS SI UN INTERVALO DE 4 HORAS,
MENOS., TRANSCURRE ENTRE LAS INYECCIONES. UNA DE LAS RESPUES-
TAS MAS CONSTANTES AL DIMERCAPROL ES EL. AUMENTO DE LA PRE-——
SIGN ARTERIAL SISTOGLICA Y DIASTGLICA., ACOMPANADO DE TAQUICAR
COMO EL COMPLEJO DIMERCAPROL-~METAL SE DESCOMPONE FACIL=
LA PRODUCCIOGN DE ORINA ALCALINA PROTE-
Los NIfIOS PRESENTAN FIE-

DIA,
MENTE EN MED1O AcCIDO,
GE AL RINON DURANTE EL TRATAMIENTO.
BRE EN APROXIMADAMENTE EL 30% DE LOS CASOS QUE DESAPARECE AL

RETIRAR LA DROGA (8).
MINISTRADO POR VIA INTRAMUSCULAR EN UNA DOSIS Y DE 2.5 MG/KG
CADA 8 0 12 HORAS DURANTE EL 1lER. DIA (5.8).

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

GRADACION HIDROLITICA DE LA PENICILINA. LA PENICILAMINA ES -
MERCURIO, ZINC Y PLOMO., Y PRO

UN EFECTIVO QUELANTE DE COBRE.
LA PENICI-

MUEVE LA EXCRECION DE ESTOS METALES POR LA ORINA.
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 CISTEINA.-
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- TILEWISITA BRITANICA (BAL),

EL COMPUESTO ORIGINAL NO METILADO., ES ALGO RESISTENTE AL ATA-

QUE DE LA CISTEINA DESULFHIDRASA O L-AMINIACIDO OXIDASA. POR-
ELLO., LA PENICILAMINA ES RELATIVAMENTE NO TOXICA. Y GRAN PAR-
TE DE LA TOXICIDAD OBSERVADA PUEDE ATRIBUIRSE AL USO DE LAS. -
FORMAS L 0 D. LAS REACCIONES ALERGICAS AGUDAS, MANIFESTADAS —
ERUPCIONES (PRURITICAS. MORBILIFORMES Y URTICARIA

EOSINOFILIA Y TROMBOCITOPENCIA, SE HAN EN--—
ESTAS REACCIONES-

SE ADMINISTRA POR
EN AYU-~

POR FIEBRE.
LES)., LEUCOPENIA.
CONTRADO AL PRINCIPIO DEL TRATAMIENTO (23),
REQUIEREN LA PRONTA SUSPENSION DE LA DROGA,
VIA ORALL A DOSIS DE 1 A 4 GR POR DIA EN CUATRO DOSIS.

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

MENTOS.

EXISTE OTRO AGENTE QUELANTE QUE ES EL ACIDO 2.3 DIMERCAPTOSU-
ccINIcOo, EL. TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION POR PLOMO HA PRO--
GRESADO CON LA APARICION EN EL COMERCIO DEL ACIDO 2.3 DIMER--

CAPTOSUCCINICO (DMSA). AGENTE ORAL QUE ES UN ANALOGO DE LA AN
ES UN QUELANTE EFICAZ DE PLOMO.

ARSENICO, Y EL MERCURIO EN FORMAS ORGANICAS E INORGANICAS --
(41). LAS RECOMENDACIONES SANGUINEAS DE PLOMO DE 45 A 50 mce/
DL. EL. DMSA TIENE VARIAS VENTAJUAS CLAVE SOBRE EL BAL vy EDTA:-

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

QUE SE ELIMINEN LAS RESERVAS CORPORALES DE HIERRO, COBRE O
EL DMSA PUEDE ADMINISTRARSE JUNTO CON HIERRO,

ZINC (20.,41).
DE MODO QUE LOS NINOS QUE TIENEN ANEMIA POR INTOXICACION POR-

PLOMO Y DEFICIENCIA DE HIERRO PUEDEN RECIBIR AMBOS TRATAMIEN-

TOS NECESARIOS (32,41). EL DMSA Se HA EMPLEADO TAMBIEN CON —--
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BUENOS RESULTADOS EN NIfi0OS CON DEFICIENCIA DE GLUCOSA 6 FOS
FATO DESHIDROGENASA, SIN PRODUCIR HEMGLISIS, EL DMSA No Au-
MENTA LA ABSORCION DE PLOMO EN TUBO DIGESTIVO (23), LA DO-—
SIS RECOMENDADA DE DMSA ES DE 30 MG/KG/DIA (1050 MG/M2Sc/-—
DIA) DIVIDIDOS EN 3 DOSIS DURANTE 5 DIAS, A LO QUE SE SI-——
GUEN 20 MG/K/DIA (750 MG/M2SC/DIA), REPARTIDOS EN DOS!S Du-
RANTE 14 DIAS., PARA PREVENIR EL EFECTO DE REBOTE DE LAS CON
CENTRACIONES SANGUINEAS DE PLOMO QUE SUELE OBSERVARSE DES——

PUES DE LA QUELACION (23,25).
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" ANTICUERPOS

EL FACTOR LIMITANTE EN LAMDEPURACION DE LA S$ANGRE DE AGENTES :
TOX!COS ES LA VELOCIDAD DEL: FLUJO SANGUYNEO SOBRE LA ABSOR—-

CION, LA EFICIENCIA PUEDE INCREMENTARSE INYECTANDO UN ADSOR

BENTE DE ALTA AF!CINADA EN: ‘EL TORRENTE CXRCULATORIO DEL PA -

CIENTE. ESO ES EXACTAMENTE LO QUE SE HACE CON ' LOS ANTI uER—-‘i
Pos (2.3),

TuLINICA,

EXISTEN DISPONIBLES ANTICUERPOS CONTPA

CONTRA VENENO DE ANIMALES Y. CONTR
MERO DE FARMACOS.

DENTRO DE E£STOS GLTIMOS ‘SE’ Ercu N RAN'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 TERAPEUTICO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA
CONGESTIVA Y DE LAS TAGUIARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES.

Sus -
EFECTOS PRIMARIOS, QUE CONSISTEN EN INCREMENTO DE LA CONTRAC

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 TAM

BIEN LAS CONCENTRACIONES INTRACELULARES DE SODIO Y CALCIO.

Y
LA EXTRACELULAR DE POTASI1O0,

LOS EFECTOS DE LA DIGOXINA SE IN

TENSIFICAN CUANDO SE SOBREDOSIFICA ESTA FARMACO., EL TRATA--—-

MIENTO TIENE COMO FINALIDAD CONSERVAR UNA FUNCION HEMODINAMI
CA NORMAL AL CORREGIR LAS ARRITMIAS Y LA HIPERKALEMIA QUE PO
NEN EN PELIGRO LA VIDA. EN GENERAL. SE HA OBSERVADO QUE LOS-
NIROS TOLERAN ALTAS CONCENTRACIONES DE DIGOXINA,

COMO MANI--—
FESTACIONES TOXICAS MINIMAS (5,20).

LOS FRAGMENTOS DE ANTI-—
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CUERPOS FAB ESPECIFICOS DE LA DIGOXINA SE HAN DESARROLLADO -
COMO ANTIDOTOS ESPECIFICOS PARA LA INTOXICACION POR ESTE -—-
AGENTé_TERAPEﬁTlco (35), ESTOS FRAGMENTOS SE ADMINISTRAN EN-
DOSIS EQUIMOLARES HASTA LLEGAR A LA DOSIS DE SATURACION DE -
ESTE GLUCGSIDO, DE MODO QUE UN FRASCO AMPULA QUE CONTENGA 40
MG DE FRAGMENTOS DE FAB F1JUARA 0.6 MG DE DIGOXINA, LA ACCION
SUELE INICIARSE EN UN PLAZO DE UNA HORA, Y LOS SINTOMAS SE -
RESUELVEN EN CERCA DE 4-HORAS (5,35). LOS FRAGMENTOS FAB ES-
PECIFICOS DE LA DIGOXINA HAN CORREGIDO LAS ARRITMIAS Y LA HL
PERKALEMIA QUE PONEN PELIGRO LA VIDA EN MAS DEL 90% DE LOS -
PACIENTES CON INTOXICACION POR DIGITAL (35). LOS EFECTOS IN-
DESEABLES CONSISTEN EN HIPOKALEMIA, EXACERBACION DE LA INSU-
FICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA, HIPOTENSION Y NAUSEA (20).
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ANTIDOTOS Y ANTAGONISTAS

EXISTEN POCAS SUBSTANCIAS SUCEPTIBLES DE SER lNGERIDAS Y FREN"
TE A LAS CUALES DISPONGAMOS DE UN ANTrDoTo ESPECYFIC
TINUACION SE ENNUMERAN LOS FARMACOS O SUBSTANCIAS
QUE SE DISPONE DE ANTIDOTOS Y ANTAGONISTAS,

EL CLORHIDRATO DE NALOXONA ES UN ANTAGONISTA ufi
LOS NARCOTICOS Y EL PROPOXIFENO (3.,6). CuAaNDO" § LA
PARA SOBREDOSI!S DE NARCOTICOS ES A RAZON DE O, 01 MG
IV, SI A LOS 2 MINUTOS NO SE OBSERVA RESPUESTA SE ADMINISTRA—
0.1 MG/KG IV. SE CONTINUA EL TRATAMIENTO HASTA QUE 'SE° COMPRUE‘
BA LA AUSENCIA DE EFECTO NARCOTICO (6,3),

ELL BICARBONATO DE SODIO ES CONSIDERADO UNA MEDIDA GENERAL AU
XILIAR EN LAS INTOXICACIONES. LOS ANTIDEPRESORES TRICICLICOS
MAS ANTIGUOS. COMO AMITRIPTILINA, SE EMPLEAN CON AMPLITUD PA
TRATAR LA DEPRESION, SE RECURRE TAMBIEN A LA IMIPRAMINA PA-
RA TRATAR LA ENURESIS EN LA INFANCIA. EN SOBREDOSIFICACION, -
ESTOS AGENTES SON UNA CAUSA PRINCIPAL DE DEFUNCIONES RELACIO
NADAS CON SUBSTANCIAS TERAPEUTICAS., PORQUE SUS EFECTOS ToxI-
cos MAS IMPORTANTES SON COMA, HIPOTENSION, CONVULSIONES Y ——
ARRITMIAS CARDIACAS (5,6). Los EFECTOS CARDIACOS SE MANIFIES
TAN EN EL ELECTROCARDIOGRAMA POR PROLONGACION DEL INTERVALO-
PR o QT, Y DE LA DURACION DEL COMPLEJO QRS, SOBRE TODO DURAN
TE LOS 49 MSEG TERMINALES. SE HAN OBSERVADO QUE EL BICARBONA
TO DE SODIO ES UN AGENTE EFICAZ PARA CONTRARRESTAR LA TOXICL
DAD CARDIACA DE LOS ANTIDEPRESORES TRIcIfcLIcOos.(20)., SE HAN
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POSTULADO DIVERSOS MECANISMOS DEL EFECTO PROTECTOR DEL BICAR-

INCLUSO LA DISMINUCIGN DE ESTOS FARMACOS SOBRE LA MEM

BONATO.
BRANA EN UN AMBIENTE ALCALINO; DISMINUCION DEL BLOQUEO DE LAS

VIAS DEL SODIO EN UN AMBIENTE RICO EN ESTE GLTIMO. Y DISMU———
CION DE LAS CONCENTRACIDNES _DE TOXINA LIBRE EN UN AMBIENTE -
LA FINALIDAD DEL TRATAMIENTO CONSISTE EN AL

ALCALINO (20}32).
755 Lo CUAL SE PUEDE LOGRAR MEDIANTE

CANZAR UN PH DE’ 7 50
LA ADMINISTRACION - DE 'BICARBONATO DE SODIO EN LA FORMA DE UNA-
DOSIS INICIAL DE’C RGA AlLo UE SIGUE LA ADMINISTRACION IN--
CION DE LA DOSIS EN RELACION -

TRAVENOSA SOSTENIDA.r
CON EL PH DEsEADo. Las’ CDMPLICACIONES POTENCIALES DEL TRATA--

MIENTO CONSISTEN EN ALCALEMIA GRAVE (POR EXCESO0), ACIDOSIS PA

RADGJICA DEL SNC (PRIMORDIALMENTE EN CASOS DE VENTILACIGN IN-
PARA LOGRAR BUENOS-~

SUFICIENTE) Y SOBRECARGA DE L!QUIDdS (6),
RESULTADOS AL TRATAR LA INTOXICACION GRAVE POR ANTIDEPRESIVOS

TRICICICLOS., SON DE IMPORTANCIA CRITICA LOS CUIDADOS DE REANL
MACION Y EL APOYO CARDIORESPIRATORIO. EL BICARBONATO DE SODIO
SE CONSERVA COMO LA PIEDRA ANGULAR DEL TRATAMIENTO DE LA INTO
XICACION POR SALICILATOS, FENOBARBITAL Y CLOROPROPAMIDA Y ES-
IMPORTANTE PARA TRATAR LAS ARRITMIAS DE QRS AMPLIO QUE ACOMPA
NAN A LA INTOXICACIGN POR COCAINA (6,20).

EL FLUMAZENIL TAMBIEN ES UTILIZADO COMO ANTIDOTO ESPECIFICO

BENZODIAZEPINA. EN EL SERVICIO DE URGENCIAS SE EMPLEAN CON AM
COMO EL DIA

PLITUD FARMACOS DEL GRUPO DE LAS BENZODIACEPINAS.
LORAZEPAM Y MIDAZOLAM, COMO AGENTES ANALEPTICOS Y SE--
SE CONSIDERA QUE ESTOS FARMACOS EJERCEN SU EFECTO AlL-
DEL TI!PO DEL ACIDO GAMA AMINOBUTI-

ZEPAM.

DANTES .
FIJARSE A NEURORECEPTORES
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RICO. QUE-SE CONSIDERA® FUNCIONAN COMO COMPUERTAS PARA EL -
TRANSPORTE DE IGNES DE CLORO A TRAVES DE LA MEMBRANA NEURQ
NAL (42), LA SOBREDOSIFICACION DE BENZODIACEPINAS SE CARAC
TERTZA POR ;EpAéloN, DISARTRIA, ATAXIA Y TRASTORNOS NEURO-
 PSIQUIATRICOS - (32), LAS DOSIS MASIVAS OCASTIONAN COMA, AUN-

ouE7TiéxtAMENfE's}N,DEPREstN RESPIRATORIA, A MENOS QUE HA
YA OCURRIDO COINGESTION DE OTROS SEDANTES HIPNGTICOS., COMO
ETANOL" (42,43) . LA INGESTION EXCESIVA DE BENZODIACEPINAS -
SUELE. TRATARSE CON BUENGS RESULTADOS MEDIANTE CUIDADOS DE-

SOSTEN POR SI sOLOS. EL FLUMAZENIL ES UN ANALOGO DE LAS —-

BNEZODIACEPINAS QUE ANTAGONIZA LA ACCION DE ESTAS A NIVEL-
DE SUS SITI1OS RECEPTORES EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL --

(43), POR INHIBICION COMPETITIVA, EL FLUMAZENIL PUEDE PRE-

VENIR O DISMINUIR LOS EFECTOS DE LAS BENZODIACEPINAS MEDIA
COMO SEDACION. LA DOSIS RECOMENDADA

DOS DE MANERA CENTRAL.
CON INCREMENTOS CONSECUTIVOS DE

ES DE 0.2 MG AL PRINCIOIO,
0.1 MG CADA MINUTO HASTA QUE HAYA REACCION TERAPEOTICA O

SE ALCANCE UNA DOSIS TOTAL DE 1 MG. LA ACCION SUELE INICIAR
Y EL EFECTO DURA UNA A TRES HQ

SEEN PLAZO DE CINCO MINUTOS.
RAS (5.,42)., Su INDICACION PRECISA ES COMO AGENTE PARA RE--
VERTIR LA ANESTESIA Y COMO ANTIDOTO EN LA SOBREDOS!S PURA

Los EFECTOS INDESEABLES IN

O MIXTA DE BENZODIACEPINAS (42),
FORMADOS CONSISTEN EN DEPRESIGN ANIMICA, ESCALOFRIOS., SUDO-
RACISN NAGSEAS Y CEFALALGIA: TODAS ESTAS MANIFESTACIONES SE
CONSIDERAN LEVES Y TRANSITORIAS (2,43).

LA N-ACETILCISTENIA ES UN ANTIDOTO ESPECIFICO UTILIZADO EN
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LA INTOXICACION POR ACETOMINOFEN. ES UN' COMPUESTO SULFHIDRILO
QUE ACTUA, EN PARTE. RESTABLECIENDO LAs'Résskvhé,uségffcasfne~_
GLUTATION., OTRA ACCIGN CONOCIDA DE ESTE- ANTIDOTO ES MEDIANTE—
SU GRUPO SULFHIDRILO LIBRE QUE ACTOA DIRECTAMENTE EN LA’ MUCO-.
PROTEINA ABRIENDO LAS UNIONES DISULFURO Y DISMINUYENDO LA VIS =
COSIDAD DEL Mucus. NO OBSTANTE., SU ACCIGN MAS IMPORTANTE ES ~
LA INTOXICACIGN POR ACETAMINOFEN ES LA QUE SE REFIERE AL PRIN
CIPIO (34). ESTO SE DEBE A LA HEPATOTOXICIDAD QUE OCURRE DES
PUES DE LA INGESTION DE UNA SOBREDOSIS DE ACETOMINOFEN (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 BIOTRANSFORMACIGON DEL ACETAMINOFEN O ALTERAN LAS RE-—
SERVAS HEPATICAS DE GLUTATION, SE HA SUGERIDO QUE SE PRODUCE~
HEPATOTOXICIDAD CUANDO LA PRODUCCIGN DEL METABOLISMO TOXICO -
ES SUPERIOR A LA CANTIDAD DE GLUTATION DISPONIBLE PARA SU --
INACTIVACION (20). DE AHI LA IMPORTANCIA DEL MANEJO CON N-ACE
TILCISTEINA QUE ACTUA RESTABLECIENDO LAS RESERVAS HEPATICAS -
DE GLUTATION. LA DROGA SE RECOMIENDA SI HAN PASADO MENQOS DE -
24 HORAS DESDE LA INGESTION DEL ACETAMINOFEN (4,20), SE ADMI-
NISTRA 140 MG/KG POR VIA ORAL COMO DOSIS INICIAL Y DESPUES 70
MG/KG CADA 4 HORAS, CON UM TOTAL DE 17 posIs (20.,88). 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 INTOXICAC!GN DE iLOS - INSECTIVIDAS ORGANOFOSFO—

RADOS (INH!BIDORES DE LA COLINESTERASA). Los ASPECTOS TOX!CO

LGGICOS DE LOS ANGENTES ANTICOLXNESTERASA TIENEN GRAN IMPOR-

TANCIA PRACTICA PARA EL MEDxco (5.6). ADEMAS DE LOS NUMERO-~

S0S CASOS DE INTOXICACIGN ACCIDENTAL POR EL USO Y FABRICA-—-—
cIGN DE COMPUESTOS ORGANOFOSFORADOS COMO INSECTICIDAS AGRICO;
LAS, ESTOS AGENTES SE HAN EMPLEADO FRECUENTEMENTE CON FINES-

HOMICIDAS'Y SUICIDAS. EN GRAN PARTE POR SU ACCESIBILIDAD —-
(6.7). Los EFECTOS DE LA INTOXICACIGN AGUDA CON AGENTES ANTL

COLINESTERASA SE MANIFIESTAN POR SIGNOS Y SINTOMAS MUSCARINI
COS Y NICOTINICOS Y, EXCEPTO LOS COMPUESTOS DE MUY BAJA SOLU
BILIDAD, CON SIGNOS IMPUTABLES AL SNC (3,20). Los EFEcTOS --
'PUEDEN SER LOCALIZADOS O GENERALIZADOS., LOS EFECTOS LOCALES~-

SE DEBEN A LA ACCION DE VAPORES O AEROSOLES EN SuU SITIO DE -
CONTACTO CON LOS 0JOS O EL APARATO RESPIRATORIO., O A LA AB--

SORCIGN LOCAL DEPUES DE LA CONTAMINACIGN LTQUIDA DE LA PIEL-
Los EFECTOS GENERALES SIGUEN RAPIDAMENTE -

O DE LAS MUCOSAS,
APARECEN MAS RA-

A LA ABSORCION SISTEMICA POR CUALQUIER VIA:
PIDAMENTE DESPUOES DE LA INHALACION DE VAPORES O AEROSOLES,
CON EFECTOS SEVEROS YA PRESENTES A LOS POCOS MINUTOS (5,20).
DESPUES DE LA ABSORCION GASTROINTESTINAL Y PERCU-
TANEA, SE DEMORA LA INICIACION DE LOS SINTOMAS. EL AMPLIO ES
PECTRO DE EFECTOS SOBRE EL SNC INCLUYE CONFUSION, ATAXIA, PA
PERDIDA DE REFLEJOS., RESPIRACION DE CHEY-
COMA Y PARALISIS RES=

EN CAMBIO.

LABRA FARFULLANTE.
CONVULSIONES GENERALIZADAS.,

NE-STOKES.
LAS ACCIONES SOBRE LOS CENTROS VASOMOTO--

PIRATORIA CENTRAL.
RES Y OTROS CARDIOVASCULARES DEL BULBO COMPLICAN AGN MAS EL-
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CUADRO HEMODINAMICO Y PRODUCEN HIPOTENSION (7)., EL TRATAMIEN
TO ES ESPECIFICO Y ALTAMENTE EFECTIVO. LA ATROPINA EN DOSIS-
SUFICIENTE ES UN EFICAZ ANTAGONISTA DE LAS ACCIONES EN LOS -
SITIOS RECEPTORES MUSCARINICOS. INCLUYENDO EL AUMENTO DE SE-
CRESION TRAQUEOBRONQUIAL Y SALIVAL., LA BRONCOCONSTRICCIOGN, -
LA ESTIMULACION DE GANGLIOS AUTONOMOS 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 ACTIVACION NEURO-
MUSCULAR PERIFERICA Y SUBSIGUIENTE PARALISIS. ESTA OLTIMA ——
ACCION DE LOS AGENTES ANTICOLINESTERASA, ASI COMO OTROS EFEC
TOs PERIFERICOS. PUEDE REVERTIRSE CON LA PRALIDOXIMA, UN —-
REACTIVADOR DE LA COLINESTERASA QUE DESCRIBIMOS DETALLADAMEN
TE A CONTINUACIGON (7,10), EN LA INTOXICACION ANTICOLINESTERA
SA MODERADA O SEVERA., LA DOSIS DE PRALIDOXIMA ES DE 20 A 50-
MG/KG., ADMINISTRADOS LENTAMENTE POR VIA IV PARA REACTIVAR LA
ACETILCOLINESTERASA FOSFORILADA, REPETIR CADA 12 HORAS., SI -
ES NECESARIOC (7.4), EL TRATAMIENTO PRECOZ ES MUY IMPORTANTE-
PARA ASEGURAR QUE LA PRALIDOXIMA LLEGUE A LA ACETILCOLINESTE
RASA FOSFORILADA MIENTRAS LA MISMA PUEDE TODAVIA REACTIVAR--
SE, LA ATROPINA DEBE UTILIZARSE EN DOSIS GRANDES., A RAZON DE
1-4 mG 0 0.5 MG/KG IV, REPITIENDO DOS!S DE 2 MG A INTERVALOS
DE 2-5 MINUTOS PARA CONTRARRESTAR LOS EFECTOS MUSCARINICOS -
HASTA LOGRAR UNA ATROPINIZACION COMPLETA., Y DESPUES EN LA ME
DIDA NECESARIA PARA MANTENER ESTA (6.7).

EL AZUL DE METILENO ES UN ANTIDOTO ESPECIFICO PARA LA METAHE
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MOGLOBINEMIA INDUCIDA POR LOS NITRITOS.
NICOS, LOS CLORATOS.
SULFONAMIDAS,

,Los COLORANTES ANALI
LA FENACETINA, EL NITROBENCENO,- Las
LAS QUINONAS Y LA DAPSONA. EL AZUL DE METILENO
FORMA UN SISTEMA REVERSIBLE DE GX1D-REDUCCIGN, TIENE DOS AC—
CIONES INTERESANTES Y OPUESTAS SOBRE LA HEMOGLOBINA (39), En
CONCENTRACIONES ALTAS OXIDA EL HIERRO FERROSO DE LA HEMOGLO-
BINA REDUCIDA A LA FORMA FERRICA,
CE METAHEMOGLOBINA. A LA INVERSA,

¥ COMO RESULTADO SE PRODU-

IN VIVO, BAJAS CONCENTRA--
CIONES DE AZUL DE METILENO, QUIMICAMENTE AFIN, 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 PIRIBINA (3,5).

EL Azut -
DE METILENO PUEDE OBRAR COMO ACEPTOR DE ELECTRONES EN LA

TRANSPARENCIA DE ESTOS OLTIMOS DESDE LOS NUCLEGTIDOS DE PIl-—
RIDINA REDUCIDOS A LA METAHEMOGLOBINEMIA. EN tA REACCION DI-
CHOS NUCLEOTIDOS REDUCEN EL AZUL DE METILENO Y EL AZUL DE ME
TILENO A SU VEZ REDUCE LA METAHEMOGLOBINA A HEMOGLOBINA. EL
COLORANTE NO AFECTA LA METAHEMOGLOBINEMIA EN PERSONAS CON DE
FICIENCIA DE GLUCOSA 6 FOSFATO DESHIDROGENASA. CUANDO SE 1M-—
PIDE LA FORMACION DE NUCLEOTIDOS DE PIRIDINA REDUCIDOS,

AZUL DE METILENO ACTUA PURAMENTE COMO OXIDANTE.
METILENO SE

EL -

EL AZUL DE -
ABSORBE POCO DEL TRACTO GASTROINTESTINAL (5).
EN LOS TEJIDOS.

LA FORMA LEUCO.

EL AZUL DE METILENO SE REDUCE RAPIDAMENTE A-—
EXCRETADA LENTAMENTE EN LA ORINA Y BILIS, --—
UNA PORCION DE AZUL DE LEUCOMETILENO PUEDE SUFRIR DESMETILA—
CION PARCIAL. LA DOSIS ES DE 1-2 MG/KG IV EN UNA SOLUCION —-—
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AL 1% ¥ SE REPETIRA A LAS 4 HORAS, S1 ES NECESARIO (3.6).

OTROS ANTAGONISTAS SON LA CLORPROMACINA QUE SE UTILIZA EN-
LA INTOXICACION POR ANFETAMINAS, LA DOSIS ES DE 1 Me[Ké M
0 IV cADA 6 HORAS. ES PRECISO AJUSTAR LAS DOS1S POSTERIO——
RES SEGON LA RESPUESTA CLINICA (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 HO
RAS, DANDO 4 DOS1S (LA DOS!S MAXIMA POR TOMA ES DE 50 MG -.
IV) (32). EL OXIGENO ES UTILIZADO EN LA INTOXICACION POR -
EL MONOXIDO DE CARBONO (02 AL 100% DURANMTE 30 MINUTOS A 4-
HORAS) (8.9), EL ETANOL SE UTILIZA EN LA INTOXICACION PARA-
EL METANOL Y EL ETILENGLICOL. LA DOSIS INICIAL ES DE 600 -—
MG/KG POR VIA 1V (SOLUCION AL 10Z) 0 POR VIA ORAL (SOLUCION
AL 50Z)., SEGUIDA DE UNA PERFUSIGON CONTINUA DE 100-120 MG/KG
/HR PARA MANTENER LA CONCENTRACION SANGUINEA DE ETANOL A —-—
100-150 MG/100 ML. SE NECESITAN DOSIS MAYORES S!I EL PACIEN-
TE ES DIALIZADO (11.,20).
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RIAL Y METNDOS

SE REAL1Z0 UNA INVESTIGAC]OH DE TIPO BAsxcn,
VERSAL, " RETROSPE BI
DIENTES: p
BAS SEXOS’,QUE

CLINICO, TPANS-
1VA Y ABIERTA. SE REVISARON TODOS'LOS EXPE -

HISTORIA DE PICA O INGESTIONES PREVIAS;

AFECCION MULTISISTEMICA, ALTERACIONES DEL ESTADO NE. ALERTA

MANIFESTACIONES CLINICAS CONFUSAS. ADEMAS SE SOSPECHO EN To

DO NIfl0 GRAVEMENTE ENFERMO EN FORMA SUBITA CON O SIN ANTEQE—:'
DENTES DE INGESTION DE SUBSTANCIAS POTEMCIALMENTE TOxicASQY -
EN QUIENES NO SE EXPLICARON SATISFACTORIAMENTE LOS SINTOMAS [ -
DEsSPUES DE REVISAR LOS EXPEDIENTES NE ESTOS PACIENTES SE TOMA
RON LOS SIGUIENTES DATOS: MNOMBRE., EDAD, MUMERO DE EXPEDIENTE,
TIPO DE INTOXICACION, SEXO, TIEMPO DE INGESTIOM, TIEMPO DE ES
TABILIZACION, SELECCION Y EL METODO DE DESCOMTAMINACIAM DE ~—-
ACUERDO AL TIPO DE TOXICO., ESTADO CLINICO A SU INGRESO Y EGRE
S0, TRATAMIENTO REALIZADO PREVIAMENTE A SU INGRESO AL SERVI=~

CI0O DE URGENCIAS, DETERMIMACION DEL TOXICO QUE PPONUJO EL ES-

TADO CLINICO Y OBSERVACIONES,

ADEMAS SE ELIGIERON AQUELLOS EXPEDIENTES.DE #ACIEMTES AUE CUﬂ
PLIERAN INTEGRAMENTE CON LOS CRITERIOS DE INCLUSIONM Y DE LOS-
CUALES ESTUVIERAN LOS EXPEDIENTES COHPLETDS.
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CRITERIQS DE INCLUSION

PACIENTES EN EDAD PEDIATRICA (DE 1 MES A 15 Aﬂos), QUE HA—
'VAN ACUDIDO" AL SERVICIO DE URGENCIAS DE PEDIATRYA DEL HOSP!-

TAL REGIONAL “DR. MANUEL CARDENAS DE LA VEGA”, DE LA CIUDAD-

DE CULIACAN. SINALOA.

® PACIENTES QUE HAYAN ACUDIDO AL SERVICIO DE URGENCIAS DE PE.
DIATRIA DURANTE LOS MESES DE JUNIO., JULIDO Y AGOSTO: DE 1994,
CON EL DIAGNOSTICO DE INTOXICACION AGUDA. : . :‘k,

CRITERIOS DE _EXCLUSION

® PACIENTES PEDIATRICOS CON EL DIAGNGSTICO DE INTOXICACIGN -
DE TIPO AGUDO QUE ACUDIERON AL SERVICIO DE URGENCIAS DE PE--
DIATRIA CON UN TRATAMIENTO YA SEA EMPIRICO O DADO POR UN FA-~
CULTATIVO,

® PACIENTES PEDIATRICOS CON EL DIAGNGSTICO DE INTOXICACION -
AGUDA QUE NO ACUDIERON EN EL T]EMPO SEFALADO: Y/0 CON EXPE-—

DIENTE INCOMPLETO,.

CRITERIOS DE ELIMINAGION’

° PACIENTES PEDIATRICOS QUE SE SALGAN DEL PROTOCOLO DE MANE-
JO DEBIDO A SUS CONDICIONES CLINICAS.

° PACIENTES CON EL DIAGNOSTICO DE INTOXICACION AGUDA QUE NO-
CONCLUYERON SU TRATAMIENTO EN EtL SERVICIO DE URGENCIAS.

°

PACIENTES PEDIATRICOS EN QUIENES SE DETERMING OTRA PATOLO~-~

GIA DIFERENTE A LA DE INTOXICACION AGUDA.
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“RESULTADOS

SE REAL1Z6 UN éSTUb:dkkéfROSPsbrxyo DE LOS EXPEDIENTES DE PA-
CIENTES TRATADOS EN EL H@S?!TAEVREGXONAL “DR. MANUEL CARDENAS
DE LA VEGA®, EN LA.CIUDAD DE. CULIACAN, SIN., DURANTE LOS ME--
SES DE JUNIO A AGOSTO DE 1994, SE SELECCIONARON PACIENTES CU-
YO DIAGNGSTICO DE INGRESO FUE DE INTOXICACIGN AGUDA., Y CUYO -
MANEJO SE REALIZ6 INTEGRAMENTE -EN EL SERVICIO DE URGENCIAS —-
DEL MENCIONADO HOSPITAL. EL NGMERO TOTAL DE PACIENTES FUE DE-
15, LO QUE REPRESENTS UN 15%Z DEL TOTAL DE CONSULTAS VISTAS DU
RANTE ESTE TIEMPO. SE ENCONTRARON 7 PACIENTES DEL SEXO FEMENL
NO Y 8 PACIENTES DEL SEXO MASCULINO. (53,3%) (FfGURA 1), DE -

ACUERDO AL GRUPO ETARIO:3 NIFNOS DE 1 A 12 MESES DE EDAD
MESES DE EDAD, 4 NIfios DE 2 ANOS

6 NIfIOS DE 6 A 12 ARos (40Z) v 2 NI-—-

(19.9%), o NINOS DE 13 A

1 MES A 5 ANos (26.62).
Nos DE 13 A 15 AROS (13.3%Z), CON UN PREDOMINIO DE LA ETAPA ——
PREESCOLAR Y ESCOLAR PARA LAS INTOXICACIONES AGUDAS. (FIGURA-
2). EL TIEMPO DE INGESTIOGN DEL TO6XICO Y SU INGRESO AL SERVI--
Cl10 DE URGENCIAS VARIG ENTRE LOS 30 MINUTOS Y LAS 12 HORAS —-—

EN EL 26% EL TIEMPO DE INGESTION ¥~
EL 20% DE 2 HORAS EL 13.3% DE 8 -

CON UNA MEDIA DE 4 HORAS,
SU ATENCION FUE DE 4 HORAS.
HORAS. (FIGURA 3). SE SELECCIONG EL METODO DE PREVENCIGN DE
LA ABSORCION SISTEMICA, DE ACUERDO AL TOXICO ENCONTRADO Y UNA
VEZ QUE EL PACIENTE RECIBIO EL MANEJO EN CUANTO A MEDIDAS GE-

NERALES, SE ENCONTRG6 QUE LOS METODOS QUE PREDOMINAN FUERON EL
LAVADO GASTRICO (93.3%) SEGUIDO POR LA ADSORCION QUIMICA cON-
CARBON ACTIVADO (93.,3%Z), EN TERCER LUGAR LA INACTIVACIGN aQul-
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MICA CON EL ANTrDoTo ESPEctFlco EN UN 20% DE LOS CASOs. No =
0SCOMOLA-EMESIS O EL. CATARTICO,

AST ..

TRO DE LAS:
UN" 13 31 A LAS 35
RA 5).

DENTRO DE LOS DIAGNOS

UERONVLOS SXGUIENTES' lNTOXXCACXON-

INTOXICACION POR CAGSTICOS EN UN PACIENTE LO QUE CORRESPONDE—
A UN 6.6Z, INTOXICACION POR FENOBARBITAL EN 5° PACIENTES 333 z)
INTOXICACION POR ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS EN UN PAchNT - o
(6.6%), INTOXICACION POR SALICILATOS EN UN PACIENTE (6.62)} -
INTOXICACION POR ATROPINICOS EN 3 PACIENTES (20%).E INTOXICA-
CION POR SEDANTES EN UN PACIENTE A UN (6.6%). LOS SINTOMAS ~-
MAS FRECUENTES EN LA INTOXICACIGN FENOBARBITAL FUERON LA SEDA
CI6N Y ATAXIA ENCONTRADOS EN UN 100%Z DE LOS PACIENTES (FfGu-
RA 7). LOS SINTOMAS MAS FRECUENTES DE INTOXICACION POR ATROPL
NICOS FUE LA IRRITABILIDAD Y EL RUBOR FACIAL (100%) sSeGuiDO--
DE SEQUEDAD MUCOSAS (66%). (FIGURA 8). EL. SINTOMA MAS FRECUEN
TE EN LA INTOXICACIGN POR RODENTICIDA FUE EL DOLOR ABDOMINAL-
LEVE EN UN 66% DE LOS PACIENTES.
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CONCLUSTONES

LA INTOXICACION AGUDA ES UN PROBLEMA CLINICO COMON ENCONTRA-
DO EN PEDIATRIA. LOS RESULTADOS QUE SE OBTUVIERON EN ESTA' IN
VESTIGACION SON SIMILARES EN ALGUNOS PUNTOS DE LOS REALIZA-—
DOS EN EL HOSPITAL INFANTIL UNIVERSITARIO VIRGEN DEL Roclfo -
EN SEVILLA (1,5,8), AS! COMO LOS REPORTADOS POR EL INSTITUTO
NACIONAL DE PEDIATRIA (14), ENCONTRANDOSE UN PREDOMINIO EN -
VARONES, LA INCIDENCIA SE PRESENTO PREDOMINANTE EN LOS NIfioS
DE 2 A 5 AROS AST cOMO DE 6 A 12 ANOS (8). DENTRO DE LOS ---—
AGENTES CAUSALES MAS IMPORTANTE SE ENCONTRG A LOS MEDICAMEN-~
Tos (9,10). EL PRINCIPAL TIPO DE INTOXICACION FUE SECUNDARIO
A BARBITORICOS, ES DECIR., DE ETIOLOGIA IATROGENICA LO QUE CO
RRESPONDE CON LA LITERATURA (5,10). EL SIGUIENTE TIPO DE IN
TOX1CACIGN MAS FRECUENTE ES POR ACETAMONIFEN, LLAMANDO LA ——
ATENCION QUE EN NUESTRO ESTUDIO NO SE REPORTG NINGUN CASO, -
auizA DEBIDO A QUE EN LA MAYORTA DE LOS CASOS NO SE SOSPECHG
(7.,10).

EL TIEMPO DE EXPOSICION AL TO6XICO VARIO DE 30 MINUTOS A 12 -
HORAS CON UNA MEDIA DE 4 HORAS, ENCONTRANDOSE QUE ENTRE ME-—
NOS FUE EL TIEMPO DE EXPOSICIGN AL TOXICO EL TIEMPO DE ESTA—
BILIZACIGON DEL PACIENTE EN EL SERVICIO DE URGENCIAS FUE TAM-
BIEN MENOR, EN UNA RELACIGN DIRECTA. EN CUANTO AL MANEJO IN-
TEGRAL DE LOS PACIENTES UNA VEZ QUE SE LLEVARON A CARO LOS —
PROCEDIMIENTOS GENERALES (20.32), SE SELECCIONG EL METODO DE
PREVENCION DE LA ABSORCION SISTEMICA ENCONTRANDOSE GUE EN UN
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93.3Z DE LOS CASOS ‘SE REAszo LAVADO GASTRIco SEGUIDO POR LA
ADSORCION QUIMICA EoN CARBO ACTIVADO _93 3%), OTRO METODO --—
. FUE LA INACTIVA
FICO. EN UN zoz.v S
EMESIS YA QUE NO sE CUENTA EN EL: PAIs CON JUARABE DE TPECACUA—
NA, AS! TAMBIEN ‘DEBIDO A LA VALORACION RIESGO BENEFICIO DE —--—

LOS MIsMOS (9.,12). NO SE UTILIZARON ANTICUERPOS NI ANTIDOTOS-
ESPECIFICOS YA QUE SE CUENTAN ENTRE LA TECNOLOGOA DE VANGUAR-—
DIA QUE NO SE ENCUENTRA AON EN NUESTRO PAls,

POR OLTIMO LA MORTALIDAD FUE DE 0%, SIN EMBARGO LA MUESTRA ES

MUY PEQUENA PARA EXTRAPOLARLA A LA POBLACIGN PEDIATRICA EN GE

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 REAL1Z0 SEGUIMIENTO POSTERIOR POR LA CONSULTA —
DE PEDIATRIA,

RN BASE A LO ANTERIOR PODEMOS DETERMINAR LA SIGUIENTE RUTA --
cRITICA: (VER TABLA 1).




TABLA 1

POSIBLE [INTOXICACION

EVALUAR:
VIA AEREA
RESPIRACION
CIRCULACION e
CONCIENTE : .. BAJO/NIVEL DE, CONCIENCIA
’ ' - ADM." GLUCOSA
L - ADM{ MALOXONA
PESPONDE "~ No RESPONDE
HISTORIA CLINICA ’
EXAMEN FISICO
ESTUDIOS DE LABORATORIO—
TOXI“DROHE TOXINDPPVE
TOXICO NOIIDENTIFICADO TOXICO IDENTIFICADO
SINTOMAS LEVES SINTOMAS GRAVES ANTIDOTO NO  ANTIDOTO
DISPOMIBIE DISPONIBLE
CARBGN ACTIVADO DESCONTAMINACION———ADM. ANTIDOTO
GASTROINTESTINAL
OBSERVAR 4-6 "HRS. MANEJO DE SOSTEN
MEJORA EMPEORA—~—————————[NGRESO UCI
EVALUACION

TABLA .- RUTA CRITICA DE MANEJO DE LAS INTOXICACIONES AGUDAS EN PE-

DIATRIA.
MARTINEZ BR., LLAMOSAS GB. INTOXICACIONES PARTE II TRATAMIENTO,

CRITERIOS PEDIATRICOS 1992, 8:36-39
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No. PACIENTES

o

Mosculing Femening
SEX0

tig.1- tntoxlcacién ayuda en Pediatrlo: Disiribucidn ds ceuerdo ol sexo.
Strvlclo de Urgenclas de Pediatrlo.
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No. PACIENTES

fm-i2m  3m-24m 25m-5a 6o-i20 - 130-i50

EDAD
Mosculing D Femenino

fig. 2> Frecuencia de presentacidn de ocuerdo o edod ysexo de Jos intonizotiones agudes,
Servlcio de Urgencias de Pedialele.
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No. PACIENTES

30min fhr 20 Shi &b 8 1Ohr - 12hr
HORAS

tig.37 Tiempo de ingestidn del dxico y su ingreso al servicio de urgenclas determingdo
on tos pocentas con et diagndstico ds intoxicacidn aguda.
Sarviclo de Urgencias de Pediatria,

-



No. PACIENTES

Emesls Lovado  Corbdn  Cotdrtico Antidolo  Anlicuerpos
Gdstrico  Activado Especifico

METODO

flg. 4 Mdtodo de prevencidn de la absorcidn sistémica det téxico ala Intoxicaclén oguda.
Serviclo de Urgencios de Pedlatrid.



————dd

No. PACIENTES

6hr 12be 24 hr Bhr  48n
HORAS

119.5: Tiempo de estobilizacidn de los pacientes con el diandStico de Intoxicacidn aguda,

Servicio de Urgenclas de Pediatria,
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No. PACIENTES

Bindandinid

Cdusticas Fenoborbitol Antidepresivos Salicitatos A plicos  Sedantes
Triclclicos

.
AGENTE CAUSAL ‘ 6‘
,/6%‘@‘

fig.6- Dlugno'stlcos que seinlegraron enel servicio de Urgencias de acuerdo of fipo de 6 Q
Intoxicacion oquda.

W
Serviclo de Urgencias de Pediatr( ‘¢
-£8- é“
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% / o
1 R I
75 /
FRECUENCIA AT -
o / R
. / I
Sedacidn Ataxla’
SINTOMAS

flg. 7= Sintomas mds frecuentes en la Intoxicocidn por fenobarbital,
Serviclo de Urgenclas de Pediatrlo,
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FRECUENCIA

Irritabilided Sequedad de Rubor facial
MUcosos

SINTOMAS

tig. 8+ Sintomas mds frecoentes encontradas en l Intoxlcacidn por otropinicos,
Servicio de Urgencias de Pediotrio
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