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1. OBJETIVOS,

1. Recopllary reunir informacién acerca de las dosis de antidotos o agentes quimicos

de elecclon, para el tratamlento de intoxicaclones égudas potencialmente fet-les,

2. Describir y desarroliar con algunos ejemplos representativos, los mecanismos de

la Terapéutica Antidética,

3. Con laInformacl6n recopilada, elaborar un antldotarlo en orden alfabético de féeil

acceso.



2. INTRODUCCION

La toxicologla es una ciencia multidisciplinaria, y como tal recurre a diversas ciencias basicas, se podria
definir a ta toxicologla como el estudio de las acciones nocivas de las sustancias quimicas sobre los mecanismos
biolégicos, a la par que estudia los mecanismos de produccidn de tales acciones y los medios para

contrarrestarias, asi como los procedimientos para detectar, idenbificar y determinar tales sustancias y valorar su

grado de toxicidad.

Esta ciencia se ha desarrollade en tres principales &reas segln la orientacion de las organizaciones que

actiian en el campo de esta ciencia. Estas divisiones son: Ambiental, Econdmica y Forense [42].

Tabial.

Divislén de la Toxlcologia segiin Loomis,

FARMACOLOGIA
Palologla ~ ~————s TOXICOLOGIA —e Fisiologia
Quimica Sanidad Plblica
Biologia Inmunologla
AMBIENTAL ECONOMICA FORENSE
Polucidn Desamollo Med. Diagnostico
Residuos Aditvos Alim, Terapéutica
Hig. Industrial Pesticidas Aspectos Médico

Insecticldas Legales




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

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

Toxicologla Amblantal, ésta se ocupa fundamentaimente de los efectos nocives de las sustancias quimicas que
el hombre encuenira incidentalmente porque estan en la atmbsfera, o por contacto durante actividades
profesionales o recreativas, por ingestion da sustancias alimenticias que contienen sustancias txicas naturales &
residuos quimicos, o por ingestién de agua que contiene contaminantes quimicos 4 Yoldgicos.

Toxlcologfa Econémica, es Ia rama que se ocupa de los efectos nocivos de las sustanclas quimicas que se

adminlstran intencionalmente a un tejido biolégico con el propdsito de conseguir un efecto detenminado.

Toxlcologia Forense, es 1a rama de la toxicologla Gue Se ocupa de los aspectos medicos y legales de los
efectos nocivos de las sustanclas

quimicas sobre el hombre.

Los aspectos legales incluyen la adquisicién de informacion conceriente a la relacidn causa-efacto entre la
exposicién a una sustancia quimica y sus efectos nocivos, Los aspectos médicos se refieren a el diagndstico y
tratamiento de los efectos perjudiciales de las sustancias quimicas.

Con las descripciones anteriores, se puede entender que estamos expuestos a cualquier tpo de intoxicacién
(ambiental: intoxicacién con plomo, metales pesados, etc.; econémica, aditivos alimenticios, insecticidas.), pero
enfocaré la atencitn a la toxicologla forense, ya que se tratara de establecer un diagnostico y tratamiento a

dichas intoxicaciones.

Como se menciond anteriormente, dirigiendo la atencion a los aspectos médicos, se sabe que a nivel mundial
las intoxicaciones agudas son hoy en dia uno de los fenémenos psicosociales més importantes, y su incidencia

se incrementa [10].



Se cree que las estadisticas sobre fa incidencia de intoxicaciones debidas a sustancias quimicas son
I(\co_mpietas. En fas draas rurales, las intoxicaciones son de tipo accidental u ocupacional, mostradas por la faita
de informacidn acerca del peligro que representan las sustancias con las que se tiene contacto (p.¢j. insecticidas,
fertilizantes); por el contrario, en {as areas industrializadas, se registran mas infoxicaciones voluntarias (intentos

de suicidios) demostrande con esto qua existe el conocimiento acerca del peligro de esos productos [28].

La gran mayorfa de accidentes caseros ocuren a nifics menores de 5 afos, mientras que los
autoenvengnamientos deliberados se presentan frecuentemente en grupos de edad méas avanzada [10]. Un
fendmeno observable, es el hecho de que dichos autoenvenenamientos son més frecuentes entre las mujeses en
una retacidn 2:1 con respecto alos hombres {45], pero la mayeria de los casos no son reportados contribuyendo
con esto a “falsear” la informacitn que pueda recopilarse, y aunque las estadisticas no sean del todo reafes, st
son significativas,

Tradicionalmente, la creencia populares de que para cada envenenamiento existe un antidoto.  Sin
embargo, el nimero de antidotos especificos es muy pequafio y el nimero de intoxicaciones para 1as cuales
existe un antidoto especifico, algunas veces abarcan Gnicaments el 5% de las intoxicaciones clinicaments
significativas [13]. Esto es, hablando de los casos que son reportados, ya gue se sabe que una gran mayora

de casos permanecen en la obscuridad al ser manejados “convenientemente” en casa [6).

Es por estas causas, que madiante la recopilacidn de informacion de diversas fuentes bibfiogréficas, se
elabord un trabajo con el cual se pueda disponer de un procedimiento terapéutico accesible, ya que en fa
bibliografia es dificil encontrar toda la informacién requerida en una sola referencia, constituyendose de esta
forma en una gula raplda de la terspéufica antiddtica para ef atamiento de intoxicaciones agudas
potencialments letales, primeraments exponiendo con ejemplos representativos los mecanismos en los cuales se
basa ésta, y por ltimo construyendo un "antidotario” en orden alfabético, presentando dosis de antddotos o

agentes quimicos y |a téenica apropiada recomendable para superar los sintomas de !a intoxicacion.
10



3. GENERALIDADES.

: Las intoxicaciones accidentales en nifios, y en las sobredosis deliberadas en suicidios y homicidios en
adultos, constituyen ef principal origen de mortalidad en muchos paises, los datos estadlsticos revelan que
decenas de miles de personas mueren anualmente debido a intoxicationes accidentales, suicidas y homicidas,
es claro que se deben incrementar los esfuerzos para prevenir la incidencia por sobredosis y reducir fa
mortalidad debida a sobredosis suicidas. Sin embargo, a pesar de ftodas las precauciones, las
Intoxicaciones/sobredosls accidentales y suicidas continuardn y seguiran siendo un importante problema en
nuestra sociedad, por lo cual se debe estar preparado para tratarlas rapida y efectivamenta [60].

Ei efecto nocivo de una sustancia quimica puede ser desde un débil hasta un grave deterioro funcional que no
Hega a la muerle. En estas condiciones son (tles para preverir otras lesiones, los procedimientos
especificamente destinados a fimitar 1a intensidad del efecto ¢ a invertirio.

Estos procedimientos se designan como "procedimientos antidoticos™ 6 "terapéutica antiddética” y hacen
uso de antidotos y antagonlstas [42] cuya clasificacidn y definicion se hace necesaria.

I. Antidoto. Cuando la sustancia que se opone al efecto toxico lo hace actuando no sobre los receptores
bioléglcos, sino sobre el propio toxico, hablarmos de un antidoto. De esta forma, el antideto se encuentra a la
accién del toxico por inactivacidn ¢ impidiendo su conexion con los receptores {54].

LA. Mecanismos de Acclon de los Antidotos. Si el antidolo actia sobre el thxica y lo inactiva o impide su

accion, podra realizar esto por varias vias:

a) Destruccion del toxico.
b} Blogueo.

¢) Transformacidn en producto menos toxico.



Tablafl. [54]

Clasiflcaclén de los antidotos por su mecanismo de acclén.

Mecanlsmo |. Mediante destriccion o tansformacion quimica.

a) Neutralizacion.

i) De &cidos, ejemplos:

clorhidrice Jabones, bicarbonatos,
hidréxidos calsica,
magnésico ¢ aluminico.
li) De dlcalis, ejemplos:
amoniaco limdn, vinagre; acidos
¢itrico ¢ acético.

b) Oxidacion, ejemplos:
alcaloides . permanganato potasico.

¢) Reduccién, jemplos:

fésforo sulfato de cobre.

Mecanismo ll. Mediante blogqueo.

a) Diluclén para disminulr la concentracion del toxico, procurando ulilizar sustancias no asimilables, ejsmplos:

cdusticos,alcohol agua

disolventes, fosforo aceite mineral

insacticidas aceits mineral
(continiia)



b} Adsorcidn de! txico, ejemplos:

toxicos diversos
alcaloides, toxinas

c) Absorcidn del tbxico, ejemplos:
metales, causticos
diversos

d) Insolubilizacion ¢ precipitacién del téxico, ejemplos:

bario
nitrato de plata
hepasina

6} Quelacidn, ejemplos:
mercurio
plomo
cobre
higrro

Mecanismo Il Transformacion en producto menos toxico, ejemplos:
cianuro

cianuro
yodo

carbon activade
caolin, alimina

agua albuminosa
resinas de cambio idnico

sulfato s6dico
cloruro sodico
protamina

BAL

BAL, EDTA

EDTA, penicilamina
deferroxiamina -

fiosutfato
metahemoglobina
almidén




II. Antagonista. Es el farmaco que se opone a la accidn de! thxico. Esta oposicion se puede realizar por dos
mecanismos.  compitiendo con el toxico por el receptor ¢ estimulando una actividad orgénica confraria a la
inducida por el téxico para que anule 6 supera ésta[54).

li.A. Claslficaclén de los antagonistas. Existen dos tipos de antagonistas
a) especificos
b) inespecificos.

Antagonistas Especificos. Son fos que actian sobre el mismo receptor que e! txico, compitiendo con &l de
forma que prevalece el que se halla en mayor cantidad, puede bloguear el receptor antes de que lo haga el toxico
6 desplazar a 8ste de su unién interrumplendo 1a accion toxica.

Antagonistas Inespecificos. No actan sobre ef mismo receptor qué ef toxico, sino sobre otro muy diferente en
el cual producen una accidn que se opons a la originada por €l mismo.

ILB. Mecanlsmos de Acclon de los Antagonistas. Los antagonistas se oponen a la action del toxico por los

sigulentss mecanismos:

a) Favoreciendo su eliminagién.

b) Compitiendo en su metabelismo para que no se formen matabolitos
mas toxicos.

¢} Compitiendo con el tdxico por los receplores especificos.

d) Recuperando ¢ superando el defecto funcional.

lll. DoslsiEfecto. El efecto de un téxico 65 dependianta de la dosls, ¢ mas exactaments, de la concentracion del
producto en el lugar de los receptores & zonas de accion, pero ésta concentracion es a su vez funcion del iempo:



Tabla lll. (54]

Clasificacién de fos antagonistas por su mecanismo de acclbn.

Mecanismo . Favoreciendo la eliminacion del téxico.

Ejemplos:

a) Eméticos

b) Purgantes

¢} Diuréticos

d) Desplazadores

gases
bromuro

ipecacuana, apomorfina
sulfato sodico 6 magnésico
tiazidas, perfusiones de
manitel, urea, etc.

oxigeno
cloruro

Macanismo Il. Evitando ¢ retrasando la formacién de metabolitos mas toxicos mediante una competencia

metabdlica
Ejemplos:
metanol etanol
etilenglicol etanol
Mecanismo lll. Compitiendo por receptores especificos-
Ejemplos:
anfetamina clorpromazna
mondxido de carbono oxigeno
..morfina najorfina
{continua)



Mecanfsmo IV. Recuperando ¢ superando el efecto funcional.

Ejemplos:
inhibidores deta atropina
acetilcolinesterasa
muscarina atropina
digital betabloqueadores




8) El tiempo de la velocidad de llegada del toxico al lugar (a mayor velocidad, mayor concentracion se alcanzard
¥ mayor sera el nimero de efectores afectados) y.
b) La velocidad de efiminacién ¢ inactivacién del {dxico.

Por encima dei umbral de toxicidad para una concentracién dada, € efecto dependerd del iempo de contacto.
Representando en un gréfico, sobre el eje de las ordenadas las concentraciones del thxico en el lugar de fos
efectores, y an el eje de las abscisas el tempo en que ocurre el contacto toxico/recaptor (figura la, b, ¢, d,).
podremos marcar una &ea sobre el umbral de toxicidad que representa el iempo en que se presenta el mayor
efecto toxico [42).

Dado que la terapéutica con antidotos se dirige hacia la supresion efectiva det &rea sombreada 6 de la accién
téxica, hay tres procedimientos obvios que cumplen con este objetivo [54):

DISMINUCION DE LA PENDIENTE DEL TRAMO ASCENDCENTE DE LA CURVA, esto significa impedir qJ3
se absorba toxico alin no absorbido mediante nautralizadores, precipitadores, atc., 6 acelerando la excrecion
mediante eméticos & catérticos (fig. 1b).

DISMINUIR LA PENDIENTE DE LA PORCION DESCENDENTE, ko cua! significa actuar sobre el thxico ya
absorbido mediante Inactivacion 6 bloqueo, ¢ bien acelerando su eliminacidn por viarenal & pulmanar (fig. k).

ELEVAR £L. UMBRAL DE TOXICIDAD de manera que una misma concentracién de producio origine menos
efecto. Eslo requiers of empleo de sustancias que antagoricen el efecto de tdxico {fig. 1d).

En las figuras 1b, fc, 1d, se muestra ef efecto de cada uno de los tres procedimientos sabre la porcion
sombreada de lacurva 1a que representa el efecto toxico.



Figura 1.

Curvas esquematicas que representan la relacién entre el efecto, expresado como concentracién de la
sustancla quimica en los centro efectores, y el tiempo transcurrido tras ingestién oral de una hipotética
sustancla toxica.

Efecto toxico

{en los centros efectores)

I -3 1,

1a. Elrea sombreada representa la acclén toxica.

1b. Disminuclon de la pendiente de! ramo ascendente de lacurva,

e

c. Disminucidn de la pendiente del ramo descendente de lacurva,

-

d. Elevacion del umbral de toxicidad.




Estas tres circunstancias constituyen mecanismos que pueden utilizarse eficazmente en los procedimientos
antidéticos.

' La pendiente de Ia porcion ascendente de a curva puede ser disminuida (fig. 1b) por eliminacion real 6 virtual
de la fraccion no absorbida de la sustancia en e} racto gastrointestinal ¢ por eliminacidn de dicha sustancia antes

de que sea traslocada dentro del organismo al centro efector.

La pendients de la porcidén descendente de la curva {fig. 1c) puede ser aumentada y desplazada hacia la
izquierda acelerando la terminacion de la accion en los centros efectores madiante 6l aumento de [a velocidad de
excrecién det oompuesm a fravés del rifién 6 de los pulmones por ofros mecanismos fisiologicos excretores
promoviendo la fnactivacion de! compuesto mediante su unién quimica a centros efectores inespecificos y

mediante traslocacidn mecanica de la sustancia & exterior del organismo.

Finalmenta, el umbral en el cual se da el efecto toxico puede ser elevado mediante la administracién de
anfidotos quimicos que de forma directa ¢ indirecta, antagonizan famacolégicamente el efects tixico de la
sustancia, 6 por procedimientos mecanicos que sustituyen § llievan a cabo la funcion deteriorada por este efecto
téxico.

En la prattica real se recurre a cada uno de los tres posibles mecanismos que influyen sobre 1a toxicidad por
métodos espacificos e Inespacificos.

Los métodos Inespecificos son aquellos métodos generales aplicables a gran numero de sustancias
quimicas no especificadas {42].  Los métodos especificos se emplean cuando se han identificado los
compuestos que son la causa probable 6 potencial de la toxicidad, tal como lo es 1a utilizacidn de antidatos y
‘antagonistas, cuyos mecanismos de accion s8 mencionaron anteriorments y que Se presentan con mayores
detalles en las tablas | y Il [54), pues no seria posible concebir la terapéutica antiddtica sin antes describir
brevemente los mecanismes en los cuales se basa ésta.



Cuadro 1
Métodos mediante los cuales se puede dismunulr la pendlente ascendenta de la curva
tiempo respuesta.

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

4.1.1. INFLUYENDO SOBRE LA VELOCIDAD DE ABSORCION

A PARTIR DEL TRACTO GASTROINTESTINAL, ME~
DIANTE METODOS ESPECIFICOS £ iNESPECIFICOS:

4.1.1.1. METODOS ESPECIFICOS:

4.1.1.1a. EMETICOS

4.1.1.1b. CATARTICOS

4.1.1.1c. LAVADO DE ESTOMAGO

4.1.1.1d. NEUTRALIZACION QUIMICA
4.1.1.1d1. DE ACIDOS
4.1.1.1d2. DE ALCALIS

4.1.1.1e. ADSORCION

4.1.1.2. METODOS INESPECIFICOS:

4.1.1.2a. FORMACION DE COMPLEJOS
MENQS TOXICOS

4.1.2. INFLUYENDQ SOBRE LA DISTRIBUCION O LATRAS-
© LOCACION DEL AGENTE Al. CENTRO RECEPTOR.

4.1.2.1, METODOS ESPECIFICOS:

4.1.2.1a. PRODUCCION DE UN DERI-
VADC MENOS TOXICO, BLQ
QUEO COMPETITIVO DE LA
BIOTRANSFORMACION META
BOLICA.

4.1.2.2. METODOS INESPECIFICOS:

4.1.2.22. ATRAPAMIENTO DE IONES
POR ALTERACION DEL pH.
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4, MECANISMOS DE LA TERAPEUTICA ANTIDOTICA.
4.1. DISMINUCION DE LA PENDIENTE ASCENDENTE DE LA CURVA TIEMPO RESPUESTA,

.. Disminuir la pendiente del tramo ascendente de la curva, significa en fa practica, impedir que se absorba thxico
aun no absorbido mediante el uso de neutralizadores, precipitadores 6 acelerando la excrecion mediante el uso
de eméticos 6 catarticos {(métodos especificos e inespecificos) [54].  Los procedimientos a los que se recurre
para limitar la absorcién en el caso de exposicion a sustancias quimicas nocivas aplicadas topicamente, son la
eliminacién mecénica y el empleo de agentes quimicos que se combinan con la sustancia implicada
contribuyendo a (a defoxificacidn después de 1a ingestion de una cantidad de un agente quimico perjudicial
patenciaimente adecuado para producir un efecto txico & nocivo.

La terapéutica antidética puede impficar uno 6 més procedimientos {42], el uso de estas técnicas en
combinacién con ¢ada otra, tienen un impacto significante sobre las consecuencias de un incidente de
envenienamianto [4].

Dependiendo del toxico ingerido, y haciendo uso de los métodos especificos o inespecificos, se pueds
lograr que mediante la terapéutica antidética, los dafios en el paciente sean menos severos, 0 mejor aln, evitar
fatalidades; ya sea influyendo sobre ia velocidad de absorcidn del material a partir del tracto gastrointestinat, ¢
influyendo sobre fa distribucitn del agente toxico y su llegada al centra receptor {42).

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

4.1.1.1. METODOS ESPECIFICOS.
4.11.1a. EMETICOS,
La emasls es el método mas cominmente utilizado para evacuar el contenido del estomago, tanto en casa

como en hospitales de emergencia, y si bien en el pasado y aun recientemente ha estado bajo consideracién por
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la falta de estudios adecuados para documentar cualquier alteracidn en Ias consecuencias clinicas de pacientes
envenenados, la emesis es y probablemente continuara siendo considerada como una de las primeras instancias

de! manejo de envenenamientos.

Los factores que influenclan los centros del vomito para causar emesis, s describen en 12 fig. 2, muchos
toxicos pueden causar vémito instantaneo afectando varios de estos factores, 1a emesis inducida normalmente

resulta de la accién de los agentes eméticos sobre los nervios aferentes viscerales y la zona quimioreceptora,

A pesar de que la emesis es un método comun, existen varias contraindicaciones para su uso, y esto es
basandose en el estade clinico del paciente 6 1a naturaleza quimica de (a sustancia ingerida, de tal modo que no
debe iniciarse en pacientes que han perdido sus reflejos vomitivos, ni en quidnes Se convulsionan 6 quiénes
tengan semnolencia 6 coma, en estos pacientes la emesis puede resultar en aspiracion, conduciendo a una
neumonitis quimica, La emesis tampoco debe inducirse en patientes que han ingeride drogas que den como
resultado una rapida y precipitada depresion del Sistema Nervioso Central [4).  Si el paciente ha ingerido
cormosivos, 1a emesis est4 contraindicada [34), pues se presentaria un severo dano tisular en el eséfago, dando

como resultado dafios mayores {1].

No obstante que existen una gran variedad de mélodos y sustancias quimicas para inducir la emesis, el uso
del Jarabe de Ipecacuana es el que mas ampliamente se aplica {25], pues algunos agentes han sido
descontinuados por su falta de eficacia, y obros son altamente toxicos [4], ya que este tiene la ventaja de ser
apropiado para uso casero {25] puesto que es universaimente recomendado para tenerla en casa, principalmente
donde hay nifios {15].

El Jarabe de Ipecacuana causa la emesis por la imitacion de los nervios aferentes viscerales de el fracto
digestivo y por 1a estimulacién de 'a zona quimioreceptora causando emesis a enbe el 90 y ¢l 95% de los
pacientes dentro de los 30 minutos de 1a administracion (4] dependiendo en parte de la absorcion gastrointestinal
134}
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Figura 2. [4)
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La dosls recomendada de jarabe de ipecacuana s de 10 mi por via oral para niflos de un afio de edad, de !5
mi para nifios de 1 a 5 aflos de edad y de 15 a 30 ml para nifios mayores de 5 aflos. La dosis recomendada
para adultos, es de 30 ml.

Estas dosis deben ser seguidas por la ingestién de uno 6 dos vasos con agua, porque el jarabe trabaja
efectivamente stlo con el estomago lleno, después de ta dosis administrada, se le deben dar al paciente
cantidades moderadas de un fiuido clare e incoforo (15 miiKg hasta un méximo de 240 a 300 mi), el fluido debe
ser claro e incoloro, pues no debe interferir con la deteccion de fragmentos en el vomito; el paciente debera
deambular hasta que ocurra 1a emesis [4].  Si e} vomito no llega a presentarse dentro de los 20 a 30 minutos, se

debe administrar una segunda dosis {34].

Otros métodos yib agentes que han sido utiizados para la induccion de |a emesis, son el sulfato de cobre,
sulfato de zinc, cloruro de sodio, polvos de mostaza, detergentes Hquldos [25] y apomorfina [34]; pero el
sulfato de cobre y el de zinc a pesar de que son efectivos, se pueden Yegar a absorber en un 30% de fa dosis
adminisrada, dando como resultado complicaciones de nefrotoxicidad, hepatotoxicidad y. hemoliticas, las
soluciones salinas son menos efectivas como eméficos debido a su falta de eficacia, ya que muchas veces se
administran en cantidades pefigrosas, y la induccidn mecanica del vomito esta fuera de recomendacion, pues se
ha comprobado que €s un método inefectivo, asl que el sequndo método de eleccitn, es la administracion de
apotnorfina.

La apomorfina causa la emesis por la estimulacion de la zona quimioreceptora [4), la administracion de
apomorfina via intramuscular (IM.), en una dosls de 0.0666 mg/Kg (pediatrica) y 6 mg/Kg (adulto), tiende a
producir el vomito 5 minutos después, v la administracidn intravenesa {1.V.) en una dosis de 0.01 mg/Kg da como
resultado una accién inmediata [34) 1a dosls NO debe ser repetida,

Sin embargo hay dos desventajas de la apomorfina que a hacen un emético menos deseable que el jerabe de

ipecacuana, una de estas es debido a sus rasgos narcoticos con una potente depresion del Sistema Nesvioso
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Central (SNC) y respiratoria, por fo que se podrian presentar efectos adversos, asi que su uso queda restringido
a hospitales Gnicamente. A menudo se administra naloxona poco después de! inicio del vomito para revertir
cualquier complicacion aparente 6 potencial de la apomorfina [4].

41.1.b. CATARTICOS

La catarsls es cominmente recomendada como una técnlca para prevenir una mayor absorcidn de una
sustancia toxica. Los catérticos disminuyen el tempo de transito del tbxico en el tracto gastrointestinal, de este
modo 1o remueven de los sitios de absorcién de una manera mas rapida y apresuran as{ su eliminacién via

heces.

Se han utilizado muchos agentas para inducir la catarsis, como lo son el citrato de magnesio, fosfato
disédlco, sulfato de sodlo, de magneslo, leche de magnesla, sorbito! (4]; sin embargo, los mas cominmenta
recomendados son los catérticos safinos como el sulfato de sodio, suifato de magneslo y citrato de magneslo
{34 y mas recientemente, fa introduccion de sorbitol aunado a las soluciones de carbén activado [47).

Los catarficos actian por una combinacidn de mecanismos, dos de los cuales son la retencion de agua y la

liberacién de peristalsis.

Los catarticos salinos promueven la evacuacion intestinal de los complejos txico-carbén activado, cuando son
administrados inmediatamente después, disminuyendo as! ain més los potenciales efectos toxicos.  Los fres
agentes mas ufilizados como catérticos salinos son: sulfato de sedio, en una dosis oral de 250 mg/Kg (hasta un
maximo de 15 a 20 g [4]) 4 1 mi/kg de una solucién al 25% ; el sulfato de magnesic, en una dosls oral de 256
my/Kg & 1 mi/Kg 6 1 mUKg de una solucién al 25% ; y el citrato de magnesio en una dosis oral de 4 mi por
kilogramo de paso corporal (34].

El sulfato de magnesic y el sulfato de sodio son extremadamente amargos y pueden causar vomito si no son
diluidos en un vehiculo con sabor agradable [4]. La administracidn de catérticos salinos es usualmente
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recomendada para paclentss intoxicados a menos de que no haya contraindicaciones especlficas [34], como en
¢as0s de haber ingerido corrosivos, ¢ el uso de catarticos qua contianen sodio, en pacientes con hipertension o
fallas cardfacas congestivas. También debe evitarse el uso de catarticos que contengan magnesio en pacientes
con enfermedades renales, en caso de ingestidn de agentes nefrotoxicos [4], pues existe el peligro de tener
efectos toxicos sobre el SNC debido a los altos niveles de magnesio [34).

Estan indicados en varias situaciones, incluyendo la ingestion de tabletas con capa entérica, cuando ei tiempo
de accion a partir de 12 ingestion, es mayor de una hora, y cuando desciende la motilidad intestinal y el toxico
ingerido pasa lentamente a través del tracto gastrointestinal [].

La acclon de evacuacién intestinal que ejercen los catirticos salinos, tiene un periodo latente promedio de dos
atres horas, por o tanto, antes do administrar una segunda dosis, se debe confirmar la presencia 6 ausencia de
sonidos intestinales si sa requiere {34,

Casl todas 1as reacciones adversas reportadas por ef uso de catirlicos, son resultago de los desbalances
lectoliticos y generalmente se presentan en niftos, aungue susie ocurrir también una deshidratacion secundaria
por diarrea, Lanauseay el vomito que ocacionaimente se legan a presentar, pueden minimizarse disminuyendo
laconcentracidn de la solucin y enmascarando el sabor amargo con agentes saborizantes,

Por Gitimo, la catarsis nunca debe utitizarse como dnica medida de evacuacién del tracto gastrointestinal, su
1s0 junto con ofras precauciones, debe considerarse una téenica segura con la cual minimizar la absorcion del
agente toxico [4].

41.1.1c. LAYADO DE ESTOMAGO.
Parece Kgico que el mejor método para evacuar del estbmago a los toxicos ingerides, sea simpiements
lavarlo, Laticnica de lavado géstrico ha sido una herramienta disponible para los tratamientos de emergencia
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de los envenenamientos 6 intoxicaciones por cerca de dos sigios, y que se ha ido refinando con el tismpo y antes
del amplio uso del jaraba de ipecacuana, fue el método preferido para vaclar el contenido del estomago [4].

. El propdsito del lavado géstrico, es el diluir y eliminar del estémago cualquier cantidad de txico no absorbida
y de esie modo poder determinar qué sustancia fue ingerida [34] mediante un andlisis
toxicologico ulterior [16].

El lavado gastrico estd indicado cuando el estado del pactente no hace posibie el uso del jarabe de
Ipecacuana para inducir la emesis, también se recomienda en pacientes convulsionados 6 que han perdido sus
reflejos del vomito tal vez la menor eficacia y el mayor riesgo con el lavado géstrico resulte det empleo de una
técnica impropia.

Nota:  El principio mas importante en latécnica de lavado gistrico es el de proteger ias vias aéreas, ya
sea entubando primero, 6 colocando al paciente en posicidn cabeza abajo [4], pues es posk
bleque sa presente una asplraclon pulmonar del contenido ostomacal [34).

Larapidez es esencial, se debe administrar af paciente un vaso con agua antes de pasar la sonda gastrica y
colocar al paciente sobre uno de sus ladas con la cabeza mas baja que Ia cintura para evitar |a entrada de liquido
ala traguea, el sujeto dabe estar inmovilizado; con |a sonda géstrica, medir la distancia de la boca al epigastrio y

marcarla con un lapiz indeleble.

Abxir fa boca del paciente y extender la cabeza levantando la barbilla, pasar 1a sonda por encima de la lengua y
hacta {a porcidn posterior de (a faringe, sin extender la cabeza 6 sobre ef cugllo, la sonda se doblara hacia ebajc
sobve la pared posterior da la faringe y entrara &l esofago, cuando se encuentra una obstruccion antes de quala
rﬁarca sobre |a sonda alcance el nivel de los dientes, no debe usarse |a fuerza sino simplemente repetir el
pracedimiento hasta que la sonda penetre faciimente hasta la marca indicada.  Si la sonda se topa con alguna

obstruccion al ser introducida hasta la mitad, probablemente haya penetrado a la traquea, |a afonfa subita indica
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también intubacion traqueal, la produccion de burbujas durante Ia espiracidn indica que el tubo esta alojado enfa
frdquea. Después de que |z sonda ha entrado al estdmago, hay que aspirar primero para exiraer e! contenido

péstrico utilizando una jeringa irigadora [16].

El lavado gastrice se lleva a cabo en ciclos por administracién de solucién salina normal 6 agua tibia en dosls
de 200 a 300 ml para adultos {15 mikg hasta un maximo de 300 ml) y de 100 a 150 m! para nifios, aungue
existen algunas controversias acerca del fluido a utilizar, el mds ampliamente aceptado es una solucién salina

normal para la mayorfa de las intoxicaciones [4).

Sin embargo, en la tabla IV se enlistan los nombres, concentraciones y comentarios 6 precauciones para un
limitado nimero de ofras seluciones de lavado, cuyo uso se hace més deseable que fas soluciones salinas

normales 6 agua de |a llave en algunos tipos de intoxicaciones especificas (34).

El lavado géstrico se utiliza cominmente para descontaminar el tracto gastrointestinal como tratamiento en el
caso de ingestion de sobredosis de drogas [13].

Considerando el tipo de intoxicacion, el fluido de lavado debe administrarse lentamente en un periodo de dos a
tres minutos, dejario en el estémagoe por aproximadamente un minuto, y drenar por gravedad durante un periodo
de tres a cvatro minutos [34). También es importante administrar solo las cantidades de fluide recomendadas
previamente a cada intervalo de tiempo de lavado, a fin de prevenir la promocién de! téxico ingerido dentro de!

Intestino.

El lavado géstrico debe continyarse hasta que se oblenga cuando menos J iitros de liquido claro [16].
Generalmente, fa cantidad total de fiuido de lavado requerida, es de 3 a 4 litros para niflos, y de 6 a B fitros para

un adulto [34), al retirar la sonda se debe presionar previamente con abjeto de prevenir la aspiracion {50).

El lavado gastrico estd contraindicado cuando se han ingerido causticos, porque existe la posibilidad de
perforaciones, también estd contraindicado cuando se hayan ingerido destilados de pefréfeo, porque existe el
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ﬁesgo de aspiracion, aunque a vecas esto es controversial, 1a aspiracion puede ocurir particulamente en los
pacienies no cooperativos cuya pasicién sea impropla.

Ei lavado gastrico tiene un papel imporiante en el manejo contemporaneo de las intoxicaciones. Este es
relativaments facil de realizar y relativamente fire de complicaciones en manos experimentadas [4],
desafortunadamente esta técnica no provee beneficios al paclente y se pueden tener fallas que afecten los
tesultados, excepto en aquellos pacientes con serias sobredosis, en los cuales el lavado se realiza en las
primeras horas después de la ingestion [1].
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Tabla IV, [34]

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

Solucidn de Concentraclon Tlpo de Comentarlos o
lavado Intoxicacién Precauclones
Acetato de § mg/500 m! formaldehido metenamina
amonio de agua formas no
{oxicas
Calclo 15a30gen 4c., ox&lico calcio ac-
1t de agua fluoruros tua como
precipitado
Almiddn 75-80gen yodo administ ar
1t de agua hasta que
. lasol.ya
no sea azul
Solucion 0.9% vol . niralode no se utli-
Salina plata; 23 Como
Normal emético
Pemmanganato sol. 1:5000 alcaloides imitants se-
de 6 1:10 000 hongos vero, no debe
potasio utilizarse
en fuertes
concentracio-
nes, 6 con
particulas
sin disolver
en solucidn
{contina)
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Bicarbonato s0l. diluida suffato formaun
~de

de bicarbona- femoso comglejoin-
sodio nato de sodio soluble con
el hiero en
el fracto
gastrointes-
tinal y dismi-
nuye la absor-
cidn del hie-
o dentro de
ef flujo san-
gulneo.
Difosfato y diluir 1 parts fa administra-
fosfato de de Fleet fosfo cién de gran-
sodio soda con 3 par i das cantidades
{fleet fos- tes de agua de bicarbonato
fo soda) 1 parte de so- de sodio 6 da
lucién oral de fleet fosfo so-
fleet fosfo so- da puede promo
daen 11 pa- ver el desarro-
tes de agua. Ilo de hipocal-
cemia.

4.1.1.1d. DILUCION. NEUTRALIZACION QUIMICA.
La dilucién no estd propuesta como un método de evacuacién del tracto gastrointestinal, sin embargo, se

revisa porque es de importancia en el curso del fratamiento de envenenamientos, principalments en el caso de
ingestién de corrosivos (4cidos y alcalis) 4],
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La diluclén 6 terapla con agua O lecha ¢ alglin olre agents neutralizante inmediatamente después de la
ingestién del corrosivo, representa el tratamiento de eleccion [1], y aunque existen controversias al respecto, en
muchas publicaciones se recomienda como una medida de primera ayuda {4).

Dentro def término dilucién, podriamos incluir el heche de que cuando se conoce la identidad de la sustancia
qulmica nociva, se pueden administrar por via orat agentes especificos con este fin, y como ejemplo se puede
citar la administracion de un acido lo suficientemente dilufdo para neutralizar la accién caustica de un alcali [42].

4.1.1,1d1. NEUTRALIZACION DE ACIDOS,

La mayor parte de los 4cidos son compuestos gue se encuentran en el hogar, donde se le dan diversos usos
{ac. acético: permanentes del cabello; 4¢. oxalico: desinfectantes; dc. formico: pastilas desodorantes del bafto;
&c, crémico: fotografia [501; baterias de automéviles, fenol, limpiadores, ete. [34]).

La principal manifestacion del envenenamiento con un 4cido, es la comosion, los acidos cormosives destruyen
fos tejidos por accién quimica directa.

La protelna tisular es converfida en proteinato 4cido el cual se disuelve en el &cido concentrado. La
hemoglobina es convertida en hematina &clda obscura y es precipitada, 1a Intensa estimulacion por el acido
causa pérdida del reflejo del tono vascular [16]. Los &cidos son usualmente ingerdos en cantidadas limitadas
debido a el intenso dolor con sensacidn de guernadura en la boca, faringe y abdomen seguido por vémito y
diamea de sangre precipitada da color obscuro, se pueden encontrar manchas parduscas ¢ amarillentas en la
boca ¢ alrededor de ésta, y puede ocurrir asfixia.

Se deben administrar sustancias neutralizantes tales como leche de magnesia, hidréxido de calcio, hidroxido
de aluminio [53]. No se deben inducir vémitos ni lavar el estomago, por que se puede aumentar el dafio tisular 6

causar complicaciones {50]. No se deben adminisu:ar carbonatos, ya que producen reacciones exotérmicas que



‘aumentan el dafo por 1a produccion de burbujas de dioxido de carbono que hacen mdés friables los tejidos
lesionados y facilitan su parforacién,

- S| 6 ha tenido contacto, se debe hacer una irigacion inmediata con copiosas cantidades de agua sobre ias
éreas expuestas de la piel, membranas mucosas y ofras &reas afectadas; esta contra indicado el aceite de olivo
pues puede interferir con 1a demas terapia, en caso de que se indique, se daben administrar analgésicas por ruta
parenteral, el desarrollo de shock requiere de un tratamiento aproplado con terapia de fluidos y agentes presores
8

4.1.1.1d2. NEUTRALIZACION DE ALCAUIS.

Tal como los 4cidas, los alcafis también se encuentran en productos caseros como blanqueadores, tinturas,
detergentes para lavadoras, tabletas de "clinitest”, sosa caustica, lejia, amoniaco de Yimpiaestufas [34], y drano O
liquid plummer, los cuales contienen compuestos como hipociorito de sodio, hidrbxido de sodio ¢ hidedxido de
potasio.

La experiencia ha mostrado que las sustancias fuertemente bésicas, coma 1o son éstas, probablemente
producen dafios més severos que los gue se han visto con la ingestion de sustancias cdusticas 4cidas.

Los 3lcalls se combinan Gon 1as proteinas para fomar protelnatos y con las grasas para formar jabones; de
esfa manera, al contacto con los tejidos producen dreas de enrojecimiento, necrosis y penetracisn profunda.

Las manifestaciones por envenenamiento con alcalis, incluyen intenso dotor, vomito y diarea. El vbmiio

contiene sangre y mucosa descamada [16), edema laringeo ylb gldico, colapso circulatorio y perforacion
esofagica 6 gasticals3].
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El tratamlento nunca debe incluir la induccion de emesis 6 lavado gastiico, fo que se debe hacer es
neutralizar el dlcali con un 4cido débil, como el jugo de naranja, vinagre, jugo de limén, &cido acético.

Las exposiciones a causticos alcalinas, requieren una imigacién inmediata de las &reas afectadas con grandes
cantidades de agua. Las exposiciones en los 0jos, requieren de una irrigacién por un minimo de 20 a 30 minutos,
y puede requerir anestesia local para tratar el dolor.  Las ingestiones orales requieren una terapia inmediata de

dilucién con agua ¢ leche como se menciond anteriommente.

4.1,1,1e. ADSORCION.
Puesto que ni la emesis ni el lavado gastrico vacian el estdmago completamente, después de la induccién de

la emesis, 5o debe prevenir la absorcion por atrapamiento del téxico ingerido [34].

La evacuacion directa de cantidades no absorbidas de un material potencialmente tdxico que se encuentre en
el tracto Intestinal es poco préctica. Los procedimientos empleados cuando hay materiales no. absorbidos en el
tracto intestinal, se encaminan a evitar su absorcién y a acelerar su transporte a fravés del mismo, para que se
elimine con las heces. A pesar dela falta de informacion espaecifica sobre fa efectividad de tales procedimientos,
existen fundamentos racionales para el uso en estos casos, de purgantes y adsarbentes [42).  Entre las
sustancias adsorbentes que han sido utifizadas se encuentran: carbén activado, bentonita, caolln, talco,
tierva de Fuller, resinag de intercamblo y otros.  Pero el agente mas ampliamente utilizado hoy en dia, es el
carbén activado [4].

El carbdn activado es manufacturado por la oxidacion controlada  y carbonizacion de materiales como la
madera, cascara de nuez y productos de petréleo. El material resultante posee una gran area superficial la cual
es capaz de adsorber una gran variedad de sustancias.  Esta Unica propiedad, junto con su naturaleza no
téxica, ha conducido a el uso de el carbén acﬂvado_en el tratamiento de ingestiones toxicas. El &rea superficial
del carbon activado es determinada por las condicionss durante el proceso de manufactura,
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Reclentemente se ha desarrofiado un lamado carbén superactivado, con una area superficial dos 6 tres
veces mayor que Ia que poseen los carbones previamenta disponibles [14].  Los carbones con una gran area
superficial, enfazan grandes cantidades de thxico por unidad de peso de carbdn [41), lo cual es una gran ventaja
én él tratamiento de ingestiones toxicas (14]; por otro lado, es seguro, efectivo y barato, ademés da actuar como
adsorbente, el carbon activado también puede servir como un marcador feca! que proporcione evidencia de que
ef tdxico ha transitado por el tracto gastrointestinal [36].

Et carbén activado adsorbe un ampfio rango de sustancias, la tabla V es una lista representativa de algunos
compuestos que son adsorbidos {4].

La dosis éptima de carbén activado parece ser de aproximadamente diez veces el peso del tdxico ingerido,
puesto que {a aproximacion de la dosis ingerida a menudo es dificit, muchas autoridades recomiendan : .a dosis
astandar de 60 a 100 g en adultos y de 30 a 60 g en nifios, aunque también sa recomienda una dosis es'andar de
§0 gramos.

La dosis es administrada en una solucion acuosa 6 suspension para obtener su méaxima eficacia, y debera

administrarse dentro de los 30 minutos después de I3 ingestidn del txico. Para evitar interferencias con el
Jarabe de ipecacuana ¢ con fa apomorfing, el carbn activado deberd detenerse hasta que la emesis se
completa.

B carbdn actlvado deberd administrarse directamente dentro de! estdmago via tubo de lavado {sonda
géstrica) cuando subsecuentemente se utiliza ¢l lavado gastrico.

La tarea de preparat y administrar una suspension de carbon activado, puede ser particularmente pesada, asi

como el medirlo y ademds su mansjo es sucio, por [o tanto, es convaniente suministrar una presentacion que sea

répida de utilizar,
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Tabla V. [4]

Compuestos adeorbldos por carbén activado
(Adaptado de Greensher, JACEP 8:261, 1979)

Compuestos con significativa adsorcién,

acetaminofén yodo fosforo
aconitina Jarabe ipecacuana fenilpropanolamina
anfetaminas Isonlazida potasio
animonio keroseno malatién
atropina mefenamico probenecid
arsénico meprobamato propoxifeno
barbitiricos cloruro merclirico quinacrina
cantéridas salicilato de metilo quinidina
clordano azul dametileno quinlna
cloroquina muscarina salicilam.da
clorfeniramina narciticos salicilatos
cocalna nicotina selenio
colchicina oxalatos plata
digitales paratién estricnina
digotoxina penicilina sulfonamidas
ergotamina pemanganato antidepresivos
fenol primaquina
fenolftaleina

Compuestos con poca o hula adsorcién,
etanol clanure acidos minerales
alcalis sulfato ferroso carbamatos
ac. bérico metanol )
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Una preparacion agradable y facil de usar que ha demostrado mantener una presentacion farmacéutica y
capacidad adsortiva de per lo menos un aflo, es una suspensiin de 20% de carbén actvado en un jarabe de
sorbitol at 70% J4]. Esta mezcla ofrece concomitantemente un efecto purgante que a menudo se busca cuando

se ha administrado e} carbdn activado, y el sorbitol ha sido introducido como allernativa para los catérti

tradicionalmente utilizados.

El sorbito! ejerce su afecto catértico por incremento de la presién osmética en el lumen intestinal [47), asl que
la combinacidn da carhén actlvade y sorbitol como catartico, es mas efectiva que &l carbén sofo [28], pues el
sorhitol produce una mas rapida evacuacion del carbdn con un fempo promedio de 1.1 horas en comparacion
con 4.0y 19.6 horas para el citrato de magnesio y el sulfato de magnesio respectivamente, que son utilizados
como catarticos convencionalas, debido a que el sorbitol tiene un prolongado efecto purgante {aproximadamente
12 hrs.), los pacientes que necesitan dosis miltiples de carbdn activado (p.ej. cada 4 hrs.), pueden requerir
sorbitol solo con dosis alternadas.  Hasta ia fecha no se conocen contraindicaciones para el uso de carbén
activado [34), y el principal efecto adverso parece ser solo las nauseas y el vomito, lo cual pueda minimizarse:
administrando fa solucién més lentamente,

El carbén activado es utilizado en ef manejo de los envenenamientos con menos frecuencia de que debiera
hacerse, pues es un adsorbente efectivo para un gran nimero de toxicos, es relativamente seguro y puede ser
preparado convenientemente para que tenga un sabor agradable, y mientras no se reemplacen los métodos
estandar de evacuacion del tracto gastrointestingl, la administracién juiciosa del carbdén activado junto con la

emesig y el lavado g4strico seran de gran utilidad {4] para prevenir |a absorcion de sustancias toxicas.

Como es obvio, el recurso a procedimientos que real 4 virtualmente eliminan 6 evacian a la sustancia quimica
peligrosa, requiere que nro se haya dado todavia un vomite profunde y que se crea que hay canfidades no
absorbidas da la sustancia nociva y el uso de estos procedimientos debe ser el razonable a fin de estar seguro
de que el agente todavia esta en el estdmago, ya que aquella porcidn de sustancia que ha pasado at Intestino
superior, estara fuera del alcance inmediato mediante este procedimiento [42).
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4.1.1.2. METODOS INESPECIFICOS.
4.1.1.2a. FORMACION DE COMPLEJOS MENQS TOXICOS.
TALIO,

El taflo es extremadaments téxico, en el pasado se utilizé en medicamentos contra la tuberculosis, gonorrea y
sifilis [63], también ha sido utilizado como rodenticida y para exterminar hormigas, los envenenamientos han
ocurrido con mayor frecuencia por 1a ingestion accidental de cebos con talio para roedores u hormigas, los cuales

consisten en sulfato 6 acetato de talio mezclado con granos. gatletas, miel 6 agua azucarada [16).

El sulfato de talio se usa aiin extensamente en Suramérica, Asia y en las regiones surefias de Estados Unidos,
incluso se puede encontrar en fos mercados al aire libre de algunos paises como ltalia, Francia y Alemania, y en
México lo encontramos como parte activa de uno de los raticidas mas utilizados en nuestro medio, facimente
reconocible por una pasta verde sin olor ni sabor [50].  El talio es especialmente tixico en forma de compuestos
bivalentes como sulfato, acetato y carbonato, el sutfuro y el yoduro son poco solubles y por lo tanto mucho menos
toxicos (48],

Las principales manifestaciones del enevenenamiento por talio, son la calda de pelo y dolores en extremidades
[41], e envenenamiento agudo es acompafiado por disturbios gastrointestinales, vomito y muerte por falla
respiratoria {63).  E! progreso del envenenamiento esta indicado por la aparicion de letargo, lenguaje confuso,
temblores, convulsiones y cianosis {16].  La dosis letal varla de caso a caso, la dosis letal promedio de sulfato

de falio es de aproximadamente 1 gramo en ef adulto y expresado en mg/Kg de peso corporal de 10 a 15 mg/Kg.

Ei talio es esencialmente un toxico enzimatico, a bajas concentraciones estimula a ta enzima ATPasa, pero a
concentraciones altas Giene un efecto inhibidor; también se almacena en las mitocondrias, especialmente en los

axones nerviosos canduciendalos a su destruccién [48).

Ei sulfato de talio se absorbe en el fracto gastrdintestinal y en la piel , y los érganos blanco a los cuales se
dirige su toxicidad son el sistema renal, sistema nervioso, sistema respiratorio y sistema endécrino [23],
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£l talio se maneja en el cuerpo de una manera similar a el potasio debido a su cercano radio ibnico. De
hecho, algunos de los efactos 10xicos del talio son debidos al reemplazamiento det potaslo intracelular.

Muchos metales pesados actian sobre los sistemas sulfhidrilo de ias enzimas; sin embargo, los efectos del
talio sobre estos sistemas de enzimas no estan claros.  Una vez que se acompleta fa distribucion, el takio se
moviliza lentamente desde su compartimento intracelular con un tempo de vida media corporal de

aproximadamente 30 dias.

La terapia contra el envenenamiento con tafio estd directamente dirigida a la eliminacion del metal sin
Incrementar los dafos que presente el paciente 63, a terapia incluye la descontaminacion gastrointestinal [38],

la eliminacion del metal por emesis con jarabe de ipecacuana ¢ un lavado gastrico.

€l tratamiento sintomético y de soporte es por supuesto de suma importancia [63}. Aunque hasta la fecha no
68 conocen sustancias que sean capaces de neutralizar al talio que ya haya sido absorbido y esté fijado en lus
tejidos (especialmente en las sustancias nerviosas), se han propuesto una serie de antidotos que aln se utilizan
para contramestar al talio, y solamente 1o neutralizan en ei fracto gastrointestinal y 1a parte que después de la
resorcian se excreta por el colon. De los numerosos compuestos que han sido probados experimentalmente en
los afios recientes, solo dos han permanecido recomendables [48): azul berlin (ferrihexacianato) y yoduro de
sodio en una solucién al 1% . Tan pronto como sea posible, se debe administrar al paciente una solucién de
yoduro de sodio al 1% para convertr al sulfato de talio soluble, en yoduro de tafio que es insoluble, en caso de
que no se tenga yoduro de sodio (Nal) disponible, podria darse el caso de que se provoque el vomito con una
solucidn salina (res cucharadas de sal en un vaso con agua caliente), ¢ utllizar algin emético de fos
mencionados con anterioridad, y repetir hasta que el estdmago esté vacio. En los adultos se puede utilizar
apomorfina via inramuscutar (1.M.) en una dosis de 1.5 mg/Kg de peso corporal.

Tan pronto como se presente el vdmito, se debe administrar agua para enjuagar el estdmago. Se puede
administrar alorfano {lorfano) (0.02mg/Kg via IM.) para detener &l vomitoy contramestar ¢l efecto toxico de la
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apomorfina. Enlo que se refiere a el azul berlin, la dosis es de dos capsulas de 500 mg (3 gramos) tres veces
al dia {dependiendo de la severidad del caso) por dos. a tres semanas. De esta forma se neutraliza e} ciclo

Intestinal de la excrecién y reabsorcion del talio [48].

Un mélodo alternativo para a terapia, lo constituye &f uso de una solucidn de cloruro de potasio para desplazar
el talio enlazado en los sitios intracelulares y de este modo incrementar el aclaramiento renal del txico [38]. El
potasio incrementa la excrecion urinaria del atio, esta excrecién puede explicarse por uno de dos mecanismos {0
ambos); primero, el potasio puede inhibir la reabsorcion del talio en ef tibulo renal; segundo, el potasio puede
desplazar al talio intracelularmente y de ese modo causa unincremento de la concentracion del talio en ef suero

y por dltimo en la orina.

Es importante mencionar que ¢! polasio debe utilizarse con suma precaucion, pues de lo contraric puede darse
una redistribucion del talio [63].  Por otro lado, 1a diuresis forzada, 1a hemoeoerfusién y la hemodialisis {sec.
3.2.1.2) en combinacion, son capaces de eliminar un allo porcentaje (amiba del 40%) de sulfalo de talio

resorbido.

Debido a que ¢! talio es casi completamente absorbido (arriba del 80% de la cantidad ingerida) {23), todos los

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

4.1.2. INFLUYENDO SOBRE LA DISTRIBUCION O LA TRASLOCACION DEL AGENTE AL CENTRO
RECEPTOR.
Ademds de las medidas empleadas para evitar |a traslocacion de las sustancias perjudiciales desde el tracto
gastrointestinal a la circulacitn sanguinea, hay antidotos que influyen en la traslocacion de la sustancia desde la

circulacion a los centros efectores.
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4.1.21, METODOS ESPECIFICOS.
4.1.2.1a. PRODUCCION DE UN DERIVADO MENOS TOXICO, BLOQUEO COMPETITIVO DE LA
BIOTRANSFORMACION METABOLICA.

Un excelente ejemplo de mecanismo de este tipo se pone de manifiesto en el tratamiento de la intoxicacién por
CIANURO, en ¢! que el empleo de antidotos tiene por finalidad evitar que ef cianuro acceda a los centros
receptores [42]. En el caso de un blogueo competitivo de la biotransformacién metabdlica, el mejor ejemplo se

presanta en el caso de intoxicacién con METANOL, el cual se describe mas adelante.

Las sales de cianuro de sodio y de potasio, son utilizadas en metalurgia para la extraccion de oro. la
exposicién a cianuro de hidrégeno (HCN) ocume en los procesos d¢ fumigacion y también por accidentes en
laboratorios quimicos (acido + sal).

También por los gases del alto horno y gases de la quema 6 combustion de polivretanoinitrocelvlosa (67]. 1.as
semillas de manzana, cereza, durazno, chabacano, ciruela, arbusios de bayas saltarinas y bayas de navidad,
contienen glucdsidos cianogénicos, como la amigdalina, que liberan cianuro af ser digeridos. El producto Leatri!
que se afimma cura el cancer, contiene una sustancia liberadora de cianuro {16].  Los enevenenamientos por
Leatrit y semillas, son los mas comunmente reportados como fuentes de envenenamiento por cianuro en la
literatura médica general.

El Leatril {(1-mandelo-nitrilo-beta-giucuronisido) es una forma de amigdalina sintética que se encuentra en la
semilias de chabacano ¢ albaricoque y en las semillas de las frutas mencionadas anteriormente, y cuando es
hidrolizado por una beta-glucosidasa, como 1a que se encuentra en elintestino y en algunos alimentos, se puede
liberar dcldo cianhidrico [67].

Las manifestaciones da un envenenamienio agude con clanuro, son en su mayor parte inespecificas, es dificil

conocer la fuente de exposicion y los sintomas son parecidos a fos de una severa ansiedad, en los primeros
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sintomas de toxicidad, estos incluyen dolor de cabsza, taquicardia y desvanecimiento, dependiendo de la dosis
ingerida y el iempo de exposicion.

Estos sintomas progresan rapidamente a estupor, fase combativa y finalmente convulsiones generalizadas y
muerte [67].  El cianuro es un veneno de muy répida accidn, capaz de causar la muerte en minutos; en la

necropsla puede sernotable un olor a amendras amargas.

Laingestién de clanuro de potasio 8 sodio, causa congestion y comosién de 1a mucosa géstica.  El signo mas
especifico en el envenenamiento con cianuro, es la acidosis l4ctica en paclentes con los signos y sintomas

anteriores {16].

El mecanismo da accibn da este toxico se basa en su gran afinidad por el fiero (3+), por lo que se ung a el de
la citocromo oxidasa impidiendole su reduccion y posterior participacidn en la cadena respiratoria.

Cuando &! cianuro estd en el estdmago, puede complejarse a ferrocianuro mediante ingestion. de sal ferrosa ¢
fémica, 6 bien transformario en tioclanato (sulfocianure) poco tdxico por poseer también estructura de complejo
interno mediante un sulfuro.

Pero cuando €l cianuro esta en fa sangre, hay que proteger a la citocromo oxidasa; para ello 1o mas rapido es
formar metahemoglobina (m-Hb} administrando nitritos {nitrilo de amilo par via inhalatoria), con lo que el fiemo
(2+} de la hemoglobina (Hb) de parte de la sangre, pasa a fiermo (3+), y por su raplda distribucion bloqueard a el
ion cianuro [54].

En la figura 3, se muestra i mecanismo que exhibe la eliminacién del clanuro cuando éste se encuentra en

sangre y la forma en la cual se comgplefa con el antidoto de eleccidn para este caso en particular.
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Figura3. [4]

Mecanl de la efimInacién del cl

El cianuro se une al ién férrico, interfiriendo con la citocromo oxidasa y reduciendo la respiracién celular. El
nitrito induce metahemaoglobinemia atrayendo al cianuro fuera de la citocromo oxidasa, y el tiosulfato aumenta la

eliminacion renal del cianuro:

Reaccién 1

Hemoglobina-Fe2+ + Nitrito de sodio —— metaHemoglobina-Fe3+

Reaccién 2:

Metahemoglobina-Fe3+ + complejo clanuro/citocromo oxidasa -eeee-a Hemoglobina-Fe2+ +
tiocianato {menos toxico,
facilmente eliminable por
#ifidn).

Como los nitritos son metahemoglobinizantes, procede una compelencia det hierro sanguineo frente al hierro
de las enzimas respiratorias que son entonces abandonadas por el cianuro evitando la anoxia histotdxica y se

forma entonces clanometa-hemoglobina [9].

" Posteriormente, las enzimas fransulfurasas formaran sulfocianuros (o que se facilita por administracion de
tiosulfato) excretables en la orina. Finalmente deberd regenerarse la Hb por reduccion de la m-Hb con azul de

metileno [54].
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Todos los antidotos del cianuro son toxicos, y es peligroso el ratamiento innecesario especialmente en nifios
[16}, por desgracia desafortunadaments el uso de antidotos especificos en el envenenamiento cor cianuro, se

basa principalmente en estudios con animales y casos humanos no controlados [67].

Existe en el mercado un paquete antidoto de Eli-Lilly que consiste en tres pasos, y que con et iempo se ha
ganagdo la aceptacion popular, se describe a continuacion asi como otros tratamientos alternativos:

Antidoto Litly:

1.- Nitrito de amilo inhalado, 15-30 cm¥/minuto. Detener cuando se ests preparado para inyectar 300 mg de
nirato de sodio intravenoso (10cm3de solucion al 3%) a una velocidad de 2.5-5 emdimin.  La dosis
en nifios es de 68 mim? {aproximadaments 0.2 cm3IKg).

No debe excederse porque se pueda producir una metahernoglobinemia fatal!,

Administrar 125 gramos de tiosulfato de sodio intravenoso {50 ml de solucion al 25%) en dultes. La
dosis en niflos es de 1.65 mikg.

2- EDTA dicobaltico, 300-600 mg de dosis intravenosa.*

3- Hidroxicobalamina (vitamina By,) amiba de 400 mcmolikg™ viaintravenosa.

* El producto formado por el cianuroy las sales de cobalto, se cree que es el cobaltocianure {CoCNg), que

es estable y de baja toxicidad.

** La hidroxicobalamina se combina en cantidades equimolares con el cianuro, para dar la forma ciano-
cobalamina {vitamina Byp) relativamente no téxica.



La hidroxicobalamina (vitamina B4, fue propuesta en 1952 como un antidolo especifico para el cianuro, al

contrario de ofros tratamientos, este compuesto tiene 'a ventaja de poseer una menor toxicidad y ningln efecto

txico en dosis mayores de 400 memoliKg por via intravenosa.  La hidroxicabalamina se combina con en
clanuro en cantidades equimolares para formar la cianocobalamina ¢ también famada vitamina By 2.

El uso de la hidroxicobalamina se ha etiquetado como inapropiado debido a el volumen necesario paia dar la
dosls recomendada que es de 50 mg/Kg de peso corporal, pues las preparaciones comercialmente disponibles
vienen en soluciones de 1 mgml.  Sin embargo, la hidroxicobalamina se encuentra disponible como reactivo en
forma de polvo y puede prepararse en una solucion acuosa en buffer de acetatos
{pH 3.5-4.5) hasta obtener una concentracion de 10 mg/mil [67].

METANOL.

El alcohol metilico 6 también liamado alcohol de madera, es ulilizado para remover pinturas, solvente de
goma de laca y barniz, en |a sintesis de productos quimicos, como desnaturalizante para alcoho! [16], y tiene
muchos usos industriales como en la manufactura de peliculas fotogréficas, de fiores artificiales, de zapatos, en

litografla e imprenta.

El acohol metilico es un potente narcotico y un téxico que se acumula en los tejidos, con una especial
capacidad para causar ceguera especiaimente severa si se ha ingerido, pues de esta forma se han observado
los efectos més fatales, pero sus efectos thxicos también pueden producirse por una inhalacion repetida de los
vapores en alta concentracion, y ain algunas veces por |a absorcion a fravés de la piel. También es un iritante
de las membranas mucosas especiaimente la de tos ojos [64]. Muchos reportes en ia literatura médica, detalian
que se presentan intoxicaciones debido al consumo de licor de contrabando que contiene grandes
concentraciones de metanol, asf como la ingestidn accidental 6 intencionat del mismo como sustituto de etanol
‘.
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La toxitidad inmediata del metanol da como resultado primeramente, una depresion de! Sistema Nervioso
Central y de una forma més retardada, ta formacin de metabolitos toxicos.  El metanol es mas bien absorbido
on el tracto gastrointestinal, pero también se absorbe percutaneamente y por inhalacion, se distribuye en el agua
corporal (escasamenle en grasas) y alcanza sus concentraciones proporcionalmente més alias en los fuidos
oculares, en el fluido cerebroespinal y secreciones gastricas. €s eliminado del cuerpo por via urinaria (3-5% en
forma inalterada), via aire expirado (arriba del 50% de la dosis toxica) y via conversion a metabolitos toxicos y
eventualmente no toxicos.  Su metabolismo toma lugar primariamente en el higado, a aproximadamente un
quinto de la velocidad del metabolisme del etanol [16], su metabolismo (fig.4) requiere a la enzima alcohot
deshidrogenasa la cual es de gran significancia en el tratamiento de envenenamientos, en las sobredosis

agudas, el metanol puede permanecer hasta por una semana.

Las sobredosis de metanot prod sinfomas neurolégicos similares a los del etanol pero menos severos;
primeramente, como se menciond anteriormente, da como resuitado la accion directa sobre e! sistema nervioso,
una acidosis metablica y también la degeneracion Optica, todos estos efectos resultantes de los metabolitos
t6xicos: formaldehido y 4cido formico [4).

Figura 4. {4)

Metabollsmo del Metanol

CH30H hicrogenasa, CHy0 #dehido orldzsa, COOOH

metanol formato

46



£l mecanismo es probablemente una inhibicion de fos sistemas de enzimas oxidativas llevado a cabo por el
metanol y sus metabolitos, dando como resultade una acumulacion de dcidos organicos formados durante los
procesos metabdlicos normales del cuerpo.  La acidosis usualmente se demora de 18 a 24 horas después de la
ingestion {4].

El envenanamiento con metanol es caracterizado por una severa agidosis metabdlica. La ecuacion de
Henderson-Hasselbach predice que el pH cae hasta un valor de 0.3, el cual es observado en los
envenenamientos con metanel [53), la concentracién del acido formico no-disociado se eleva al doble,  Asi de
esta forma, la acidosis puede potenciar la inhibicién de la respiracion celular y precipitar el dafio celular.
También la acidosis progresiva inducira a falla circulatoria.  Esto conducira a una hipoxia de los tejidos yala
produccién de acido lactico, con lo cval ambos elevan la carga de 4cido incrementando la concentracisn de

acido formico no-disociado, este ciclo es denominado "circulo hipoxico®.

La deshidregenacion inicial del metanol es catalizada por la enzima alcohol deshidrogenasa (ADH); el
) resultante es ta te hidratado a metanodiol €l cual es el sustrato de la ADH.  El &cido

M

1, Tdmhid
for

férmico asl formado, es liberado a a circulacion 6 forma especies de coordinacion con el hiemo de ef citocromo
en la mitocondria [50], fa citocromo oxidasa puede actuar como peroxidasa que oxida a el acido formico a didxido
de carbono con un NAD- como susfrato.  Esta (itima reaccidn hipotética puede ser lenta mientras que la

asoctacion del dcido formico con la citocromo oxidasa impide la reduccion del oxigeno mitocondrial a agua.

La citocromo oxidasa es el miembro terminal de la cadena mitocondrial de transporte de electrones y un
complejo proteinico integral de la membrana interna de ia mitocondria. Esta enzima participa en la reduccién de
cuatro electrones de la molécula de oxigeno a agua con 'a concomitante sintesis de ATP.  El acido formico
inhibe |z actividad de la citocromo oxidasa, enlazandose a la sexta posicién de los enlaces de coordinacion de e
ién hierro en su forma férrica (3+) [41).  La inhibicién que realiza e! 4cido formico a la citocromo oxidasa, se
incrementa conla dirﬁinucién det pH, sugiriéndo esto que el inhibidor activo es ef &cido no disociado.  Solo en

esta forma el &cido es permeable a través de la membrana mitocondrial [50].
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La severa acidosls metabélica, al parecer es debida a dos mecanismos, directo e indirecto,  El &cido formico
es producido durante la degradacién metahdlica del melanol, y es parcialmente responsable del dafio; sin
embargo, otros acidos organicos, particularmente el 4cido lactico, también se encuentran en cantidades

significativas.

Enios casos letales, e! higado, los rifones y el corazén presentan una degeneracién parenquimatosa.  Los
puimones presentan descamacion dal epitelio, enfisema, edema, congestién y bronconeumonta, el ojo muestra
cambios degenerativos en la retina y edema de papila éptica y puede existir atrofia del nervio éptice, el epitelio

corneal puede presentar cambios deganerativos {16].

Los sintomas serios de el envenenamiento con metanol, rapidamente se desamollan antes de 12 a 18 horas
[4], como se menciond amiba, las principales manifestaciones de! envenenamisnto con alcohol metilico, son log
transtornos visualas y Ja acidosis.  Los sintomas que se presentan, son la cefalea, nausea y después de un
periodo de iatencia, vision borrosa temporal.  Si la ingestion ¢ inhalacién ha sido moderada, se presenta cefalea
grave, desvanecimiento, nausea, vémilo y depresién de! SNC. La vision se puede afectar de manera temporal &

permanente después de 2 a6 dias.

Los sintomas descritos anteriormente, progresan hacia la aparicién de respiracion répida y superficial por la
acidosis, también aparecen cianosis, coma, calda de la presién arterial, dilatacion de las pupilas e hiperemia de la
papila dptica con bordes borrosos.  La muerte por insuficiencia respiratoria ocurre aproximadamente en 25%
de los pacientes con envenenamiento grave[16).  Si la ingestién de alcohol metilico es descubierta dantro de
las dos primeras horas, se puede administrar jarabe de ipecacuana.

Se recomienda en un principio, hacer un lavado gastrico con solucién bicarbonatada; es decir, bicarbonato de
sodio (20 g/it) mas agua (2-4 litros), 6 carbon activado.  Enseguida combatr la acidosis con un contro! riguroso
de medio interno y alcalinizandole con frecuencia por via oral ¢ intravenosa con altas dosis de lactato &
bicarbonato de sodio. ’
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En un comienzo administrar alcohol etflico al 50% {de graduacion 100 {16]); iniclalimente, 0.75 mif Kg de peso
corporal, seguidos de 0.50 mYKg cada 4 horas, durante 4 dlas por via oral para competir con el metabolismo del
alcohot metllico e impedir su degradacion a formaldehido [9). La cifra de alcohol etilico en sangre, debe fluctuar
éntre 1.0-1.5mg/Kg de peso corporal.

Se deben administrar hasta 4 litros de liquidos diariamente por via oral 6 intravenosa para mantener un gasto

urinario adecuado.

Por dltimo, s& recomienda que a todos los recipientes que contengan alcohol metilico (6 cualguier otra

sustancia) se les cologuen etiquetas sefalando que se trata de un veneno [16).

4.1.2.2. METODOS INESPECIFICOS.
4.1.2.2a. ATRAPAMIENTO DE IONES POR ALTERACION DEL pH SANGUINEO.

E! atrapamiento de iones por alteracion del pH sanguineo, puede emplearse cuando la terapéutica implica
corregir el equilibrio acido-base [42]. En una gran variedad de situaciones clinicas, el suministro de agua y
minerales es insuficiente como para alcanzar la normaiidad, & para necesidades metabélicas excesivas 6 para
comregir pérdidas excesivas. Desbalances de agua y sal crean estados de deshidratacién, edema, shock,
calambraes, dliguria, fiebre, acidosis y alcalosis, Cada una de estas condiciones se encuentran frecuentemente
en los envenenamientos quimicos agudos, muchos de estos desordenes son interdependientes; asi por ejemplo,
la acidosis metabdlica se encuentra acompafiando a otras complicaciones, como en el caso de una

deshidratacion.

ACIDOSIS Y ALCALOSIS.
Los estades de acidosls y alcalosis frecuentemente se impenen debido a excesos de sal y agua.  Aunque los
desbalances acido-base estdn asociados con afteraciones en la concentracion de muchos iones, solo las
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variaciones en la cancentracion de los lones hidrégeno (pH) son esenciales enla generacién de aquellos signos
& sintomas que son caracteristicos de la acidosis y la alcalosis [28].

La acidez sanguinea se determina midiendo la concentracién de los lones hidrbgeno de la sangre enteraenla
mayorfa de las afacciones cilnicas.  La concentracién normal de ones hidrégeno (H*) en sangre es de
aproximadamente 40 meq/tt, que comesponde a un pH de 7.40 [37). Al inspeccionar la ecuacion de

Henderson-Hasselbalch se puede apreciar que e nivel de acidez sanguinea se determina por la relacién de la
concentracion de bicarbonato plasmético con la presion arterial de COg:

pH = pKy + log THCO3]

apCOz
Al sustituir el valor por fa pK y ot y considerando el antilogaritmo de ambos lados de fa ecuacion, se obtiane:

= 24000
[HCOy

Esta transformacidn es menos probiematica que 1a ecuacidn de Henderson- Hasselbalch, pero igual aportala
misma Informacién cuando Se aprecia la relacidn da la concentracion de iones hidrogano [H*] con ef pH [37).

Para evaluar el equilibrio acido-base deben medirse por lo menos dos de los tres pardmetros de Henderson-

Hasselbalch; es decir, pH, concentracién de bicarbonato plasmatico (HCO3') 6 concentracitn de acido carbdnico
plasmatico (HzCO3).

E| pH puede medirse de forma directa y la concentracion de &cido carbdnico puede obtenerse indirectamente
midiendo el diéxido de carbona (pCO,) disuelto en ef plasma. De este mod puede calcularse la concentracién

de bicarbonato plasmatico (controlada principalmente, por los rifones) y acido carbbnico (controlada en particular,
por los pulmenes) que determinan e pH [58].
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§i las mediciones de fa sangre arterial ¢ plasma se hacen apropiadamente, una concentracidn de ién
hidrégenc por debajo de 35408 M (pH aproximado a 7.45) es un diagnéstico de alcalosls, mientras que una
concantracién de ién hidrbgeno de aproximadamente 454108 M (pH por debajo de 7.35) es diagnostico de
acidosis, estos limites son arbitrarios, pero la generalizacion es vélida respecto a la etiologla del dasorden,
aunque no se podria distinguir mediante esta prueba si s¢ frata de una acidosis metabdiica 6 respiratoria, al
menos no habrd equivecatién al distinguir una acidosis de una alcalosis, la termninologla acido-base puede
entenderse facilmenta cuando se reconsidera la ecuacion que refaciona las variables H*, pc02 y HCO™ [37),

f alcalosts respiratoria

{acidemia | acidosis
[H¥ = 24 pco?
| alcateria HHeo) taicaiosis

|acidosis metabélica

ACIDOS!S METABOLICA.
La acidosis se caracteriza por un descenso del pH de la sangre {aumento de la concentracion de ones
hidrogeno} [64).

La acidosis metabolica se debe a un desequifibrio entre la produccion y la excrecidn de &cido. La pérdida de
base del cuerpo a fravds del tracto gastrointestinal 6 en la orina 6 en un aumento en la produccién de &cido
metabdlico, son los tres principales mecanismos a partir de los que se genera una acidosis metabdlica, la
velocidad de generacién de &cido es el principal determinante de la sobrevida durante la acidosis porque las
capacidades excretora y amortiguadora de acido son limitadas (37].

La acidosis matabdlica es acompafiada por deshidratacién y disminucién de sales, y a menudo desaparece tan
pronto como estos dos déficits asoclados sean corregidos, €l principal manejo clinico de la acidosis metabtlica
son (as infusiones de sofuciones salinas ¢ de soluciones con balance de sales.  Ademas, dado que durante el
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curso de fa acidosis se incrementa la disminucién de potasio, también se requiere de una terapia de
reemplazamiento, para evitar una severa hipocalemia que podria presentarse tan pronto como la acidosls y la

deshidratacién fuera corregida. En menor grado, lo mismo tiende a hacerse para el ¢alclo,

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

adecuadas, y en estos casos se indica una terapia notablemente alcalina {28].

Los sintomas sistémicos asociados con la acidosis metabdlica pueden ser atribuides a alteraciones en la
actividad de los iones hidrégeno intracelulares y desviaciones de iones transcelulares (por ejemplo, movimiento
de iones potasio K*} [37].

La acidosis que ocurre en los envenenamientos puede deberse a dos mecanismos 1) perdida de bases con
reduccidn en el pH y CO, combinando fuerza, fa cuat puede causarse por vomito y diarrea; 2) incremento de
4cidos con reduccion en el pH por el metabolismo de un veneno a un 4cido intermediario; por ejeniplo, metano! a
cido formico, retencidn de écido carbdnico durante depresién respiratoria y retencion de 4cidos metabdlicos

durante anuria de un daflo renal {Z].

La rapida administracién de soluciones peliibnicas conteriendo glucosa, muchas veces previenen &l desarrollo
de acidosis severa que puede ocurrir en el curso del envenenamiento con salicilatos, metanol, fanol, formalina,
fosfatos polimeéricos, efc., si se presenta una severa acidosis metabdlica (pH< 7.2), esta indicado ef bicarbonato
de sodio intravenoso, este puede darse adicionando varias cantidades de bicarbonato de sodio (44 a 88 meq) ya
sea a una solucién salina hipoténica al 5% (1/2 o 1/4 de solucidn salina isotdnica) o utilizando soluciones de

bicarbonato al 5% dependiendo del estado clinico y desordenes de agua y volumen,

Laintensidad y duracion de la terapia debe ser controlada por la progresion de los signos y sintomas, mediante

repetidos analisis de sodio plasmatico, clorura y bicarbonato y/o por medisiones de la alcalinidad de la orina,
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Como regla general, siempre que el nivel plasmatico de bicarbonato este por debajo de los 15 meg/Lt (33%
volumen), administrarse una dosls inicial de bicarbonato de sodio a (M/6) 25 ml por Kg de peso corporal (o 6 m!
Ilfg con bicarbonalo de sodio al 5%), infundiendose lentamente mediante goteo intravenoso, estas dasis pueden
repetirse varias veces, pero cuando (a concentracion plasmatica de bicarbonato alcance los 20 meg/Lt, a terapia
parenteral y aun probablemente la terapia afcalina oral, deberd descontinuarse para evitar fa sobrealcalinizacion.
Las infusiones de solucion salina fisiolégica, sin embargo se continiian hasta que los déficits asociados de sal y

agua sean enteramente borrados [28].

ALCALOSIS METABOLICA.

La alcaiosis mefabdiica se debe a un aumento primario en la concentracion plasmatica de bicarbonato [37].
Un aumento en los niveles de bicarbonato plasmético significa que algo de bicarbonato puede ser excretado por
1a orina [58), en la mayoria de los casos la alcalosis metabdlica se origina en la pérdida de acido clorhidrico a

través del itdn o el tracto gastrointestnal.

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

generacion y mantenimiento,

La fase de generacion se refiere a el iempo durante el cual se produce una perdida neta de acido clorhidrico
del cuarpo (tracto gastrointestinal o rifion). La fase de mantenimiento se refiere a el empo después de la
cesacion de la pérdida de écido clorhidrico, cuando persiste la alcalosis {en ausencia de recuperacion de las
resgrvas corporales de cloro) como resultade de mecanismos renales que mantienen la concentracion

plasmatica de bicarbonato a un nivel superior alo nomal [37).

" Una alcalosis establecida se caracteriza clinicamente por initabitdad anormal, inquietud e hiperexitabilidad
neuromuscular, la cual es indistinguible. El vémifo forzado es comin y un considerable grade de deshidratacion

pugde acompailar el desorden,
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Las respiraciones a menudo son realzadas, como en la alcalosis respiratoria o moderadamente disminuidas.
En la alcalosis metabolica, después de un vémito persistente, una solugion salina fisiolégica con o sin glucosa, es

siempre un excelante fluido de reemplazo.

Asl, laterapia de la alcalosis metabdlica es esencialmente la misma que la utilizada para la deplecién de sales
y agua, la prncipal diferencia es que se debe poner atencion a el balance de potasio cuando se trata de la
alcalosls metabdlica; en principio el cloruro de sodio es lo Unico que se necesita para corregir un simple déficit
de sales, puesto que grandes dosis de sal son poco toleradas en la boca, especialmente cuando hay nauseas, €s
preferible administrar soluciones salinas via parenteral, la solucion salina fisio!égica normal (0.85 a 0.9% cloruro
de sodio) es adecuada ya que el cuerpo retiene las sales que necesita y excreta rapidamente el exceso de fluido
en fa orina, para evitar sobrecargar el corazon, la infusidn intravenosa de solucién salina isotdnica debera

restringirse a una velocidad de aproximadamente 500 miHr, excepto en casos de shock.

Agentes acidificantes tales como cloruro de amonio o 4cido clorhlidrico, son mucho menos Utiles que los
cloruros de sodio y de potasio porque fallan a rectificar los déficits de sodio y de potasio los cudles
invariablements acompafian a fa acidosis metabdlica.  Ocacionalmente el cloruro de sodio con o sin clorure de
potasio falla para comegir |2 alcalosis debido & una severa enfermedad renal y consecuente falla para excretar
bicarbonato de sodio, las sales tales como la arginina o clorhidrato de fisina pueden ser utiles en estes
situaciones [37).
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"Cuatiro 2,
Métados mediante los cuales se puedo incremantar la pandiente descendante de la curva
tlempo respussta.

4.2. ELINCREMENTO DE LA PENDIENTE DESCENDENTE DE LA CURVA TIEMPO
RESPUESTA, PUEOE LOGRARSE:

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

4.2.1.1. METODOS ESPECIFICOS:

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

4.2.1.2. METODOS INESPECIFICOS:

424.2a DIALISIS
4.2.1.2a1, HEMODIALISIS
421222, DIALISIS PERITONEAL
4.2.1.2b. HEMOPERFUSION
421.2c. AJUSTE DE pH Y DIURES!S
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4.2 INCREMENTO DE LA PENDIENTE DESCENDENTE DELA CURVA TIEMPO RESPUESTA.

Los toxicos ingeridos & sus metabolitos activos son usualmente excrelados del cuerpo, en el aire expirado, por
los pulmanes; en la bilis, por el higado, y en la orina por los ritones.  Cualquier técnica terapéutica que pueda
acelerar la efectividad de estos mecanismos, acartard la vida media bioldgica de los téxicos, por lo tanto reducen
ta duracitn y severidad de los sfectos toxicolégicos.

La seleccion del método toxicolégico y el mecanismo que sera empleado por el médico depende de las
condiciones del paciente y de la urgencla de la sltuacidn, la cantidad de tixico presente en el cuerpo, las
propiedades farmacocinéticas del tixico y la disponibiidad de! personal y equipo [34].

4.2.1. AUMENTANDO LA VELOCIDAD DE ELIMINACION,

4.2.1.1. METODOS ESPECIFICOS,
421.1a. INTENSIFICACION DE LA EXCRECION O FORMACION DE PRODUCTOS MENOS TOXICOS
POR QUELACION O FORMACION DE COMPLESOS.

ARSENICO.
Et arsénlco es un ingrediente comun de insecticidas, venenos para hormigas, herbicidas, pinturas y varias

drogas utilizadas en medicina clinica y veterinaria [66), en el empapelado, fa cerdmica y vidrio [16].

Las intoxicaciones agudas pueden ocunr por la ingestién accidental ¢ intencional, como en el caso donde una
familia se envenend con Asy03, al confundirlo con azicar para la elaboracion de un pudin [44).

Las manlfestaclones clinlcas del envenenamiengo con arsénico, dependen de la cantidad y naturaleza del

producto ingeride. Cuando se ingieren grandes cantidades como los compuestos de arsénico inorganico, se
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causa una violenta gastroentaritis, dolor quemante en el eséfago, vomito y diarea acuosa ¢ sanguinolenta muy
abundante, contenfendo fragmentos de moco, Posteriormenta la piel se torna fria y pegajosa, desciende la
p_resldn arterial y la debllidad es marcada {16), se presenta colapso cardiovascular, amitmia ventricular,

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

Las manifestaciones dermatoldgicas y la neuropatia periferal, se pueden encontrar en pacientes que
sobreviven al perfodo inicial del envenenamiento,  EJ curso de la enfermedad puede complicarse por el
desarrollo de una falla renal aguda, la cual interfiere con la excrecion urinaria del arsénico, que puede promaver

complicaciones tales como una severa neuropatfa periferal.

Se presume que el arsénico causa toxicidad y dafio isular por combinacion Gon los grupos sulfhidrilo (-SH) de
enzimas y protelnas, por consiguiente interfiere con los proceses oxidativos de las células.

El arsénico, al igual que ofros metales, forma un complejo con el dimecapro! (BAL, antidoto de eleccion para
este envenenamiento} que es un compuesto fiposoluble que contiene dos grupos sulfhiddlo y sirve como un
aceptor de metales para evitar 6 revertir la inactivacién enzimatica que se provoca ]16).

Figura 5.

Complejo formado por el dimecaprol (BAL) y el arsénico.

CHZ—CI:H-CHon P O — C\HZ-CH-CHZ-OH + H
SH SH S,

Bl

De esta manera, el complejo formado es excrelado en la orina, puesto que la orina es la ruta pimaria de

excrecién del arsénico y del complejo arsénico-BAL, la falla renal impuesta puede conducir a una prolongada
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exposicion de los tejidos a las altas concentraciones de arsénico e impedic la administacion regular de
dimecaprol. Esto puede conducir a un extensivo y posible dafio isular imeversible [66).

Es por esta razon que se debe proceder de inmediato a eliminar el arsénlco ingerido, mediante lavado
géstrico con leche de magnesia al 10% {8] 6 solucidn de tiosulfato de sodio a1 1% 6 provocar la emests, seguido
de la administracion de solucién salina y administrar BAL en una dosls de 3 @ 5 mg por Kg de peso y por
inyeccién intramuscular {1.M.), el primer dia cada 4-6 horas descantinuandose e! antidoto cuando el arsénico
descienda amenos de 50 meg/24 horas [16].

4.2.1.2. METODOS INESPECIFICOS.

4.2.1.2a DIALISIS,

4.2.1.2.a1. HEMODIALISIS
4.2,1,2,22. DIALISIS PERITONEAL

La técnica de la dlélists, ya sea hemodialigle ¢ disUsis peritonoal se basa en el pasaje de! agente tixico a
través de una membrana semipermeable dializadora, de modo que exista un equilibrio entre el txico y el

dializado para subsecuentemente ser rfemovido {34].

La didlisis es e! movimiento de sustancias contra un gradisnte de concentracion a través de membranas
semiparmeables, pueds llevarse a cabo utilizando membranas fisioldgicas (como en la didlisis peritoneal) 6
utilizando membranas artificiales (como en la hemodialisis).

Los principios e Indicaciones para la diélisls peritoneat y hemodlélisls son esencialmente los mismos. Las
reacclones adversas y riesgos potenciales son similares.  Solo las técnicas y el valor potencial de los dos
procedimientos difiere.
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La evaluacién de la didlisis en los envenenamientos debe ayudarse con la aplicacion de los principlos
toxocinéticos.

' -El criterio estandar para juzgar la aplicacién de la diglisis [Winchester etal] se presentan en la tabla VI Las
propiedades fisicoquimicas y toxocinéticas de una sustancia que influencian el criterio estandar, incluyen peso
molecular, solubilidad en agua, volumen de distibucion, enlace a protelnas, vias metabélicas y excretoras, vida
media y concentraciones sanguineas. Ningtin parametro individual determina ya sea a dializabilidad de la toxina

6 el valor de el procedimiento de didlisls, y en muchas instancias existe una compleja interretacion.

.Las sustancias con bajo peso molecular araviesan la membrana dializante més rapidamente que los
compuestos con alto peso molecular. El tamafio del poro de la membrana es limitado, ¥ moleculas que

excedan de 300 a 500 daltons encontraran obstruido su transporte.

Las sustancias que sean poco solubles en agua serdn transportadas con menos facilidad a través ce
membranas dializadoras.  Ademas se acumulan en los reservorios lipidos del cuerpo, tal como el sistema
nervioso, y asl estan menos disponibies en los compartimentos del plasma para intercambiarse cruzando la

membrana.

Et volumen de distibucion juega un importante papel en |a efectividad de la diglisis.  Si el volumen de
distribucion aparente es alte (2 a 5 liros/Kg), la conmeentracion sanguinea relativa a el peso corporal total serd
baja, y se tendran disponibles para intercambiar pequefas toxinas en e! compartmento ptasma.  El volumen de

distribucién se incrementa cuando los téxicos son altamente liposclubles o estan enlazados a los tejidos.
Virtualmente todas 1as sustancias quimicas estan enlazadas a protelnas del plasma en algin grado, algunas

gstan casi completamente enlazadas. Como las protelnas del plasma ne son eliminadas por la didlisis, las

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

Criterio estandar para juzgar la aplicabifidad de la didlisls,

1. La membrana diglizadora debe ser lo suficientemente permeable a la molécula toxica , de modo que la veloci-
dad de eliminacién por dilisis a partir del plasma, sea relativamente répida,

2. Lasustancia t6xica debe estar distribuida en el plasma u otro compartimento corporal que permita una rapida
equilibracion,
Elenlace a profeinas en plasma debe ser faciments reversible para teneren cuenta una rapida equiibra—

cion con el veneno litve.

3. La cantidad de veneno dializado constituira unasignificants adicién a el mecanismo biolgico normal

para tratar con este veneno en el paciene envenenado.

4, Habré una relacion entre la concentracién sanguinea, la duracian  de la exposicion del cuerpo a el quimico
¥ su ultima toxicidad clinica.

La fuerza conductora de la eliminacion por dialisis, es el gradiente da concentracion de solutos no enlazades,
Por lo tanto, las sustancias altamente enlazadas (generalmente en exceso de 90%) son usualmente pobrements

dializables.



La eliminacion de un veneno, normaimente es realizada por una variedad de vias metabdlicas y excretoras en
el higado, pulmones, rifiones, bilis y ofros sitics.  Aun si la eliminacién por didiisis es grande, pequefias
cantidades de toxico podrén ser removidas por este mecanismo representando una pequefia parte de la
éfunlnacibn total bajo circunstancias normales.

La capacidad de la didlisis para eliminar un veneno de! cuerpo no debe ser el tnico criterio para instituiria. £l
beneficio de la didlisis incrementa la posibilidad de recuperacion y debers sopesarse contra el costo det
precedimiento y sus potenciales complicaciones.

La diglisis puede emplearse como modalidad terapéutica en literaimente cientos de intoxicaciones, Pero la
decision de implementar fa disfisis, debera basarse en las propiedades fisicoquimicas y toxocinéticas de la

sustancia asl como en relacién a el procedimiento y criterio para evaluar la condicion clinica del paciente.

La didlisis peritoneal puede llevarse a cabo en muchos hospitales.  La hemodidlisis requiere de equipo
especial y conocimientos y solamente estd disponible en hospitales seleccionades que tienen culdados
tercearios.

32.1.2af. HEMODIALISIS.

Aunque la hemodidlisis ha sido recomendada para una amplia variedad de tdxicos, actuaimente soko una
canfidad relativamente pequefia de pacientes envenenados se benafician con la didlisis;  para que ésta sea
afectiva, fa didlisis debera efiminar al menos un 30% de el toxico en comparacién a ia eliminacién que se

alcanzarfa sin que se empleara este método.

Como se menciond anteriormente, las caracteristicas fisicoquimicas del téxico son fos factores deterrinantes
que limitan 'a eficacia de este método, La droga ¢ tdxico debe ser capaz de atravesar faciimenta [a membrana
dizlizadora. Ya sea que exista una rdpida equilibracidn con los tejidos almacenadares 6 una alta concentracién
en plasma (p. €. un pequeho voluman de distibucién), es necesario asegurar qus existen cantidades adecuadas
de! txico como para ser eliminadas por hemodiélisis.  Los niveles plasméticos de la droga se comefacionan
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con los efectos clinicos asf que las mediciones séricas pueden confirmar e efecto de Ja hemodidlisis sobre la

duracién de los efectos téxicos [18].

Los hemodializadores de corriente uso clinico pueden dividirse en cuatro principales categorias: (1)

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

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

El procedimiento para un dializador de rollo se describe en la fig. 6, y se menciona coma un prototipo de estos:
inicialmente, la técnica involucra Ia estabilizacion del acceso a Ia circulacion del paclente. Esto usualmente se
lleva a cabo por un simple procedimiento quirirgico, el cual incluye fa insercién aséptica de dos catéteres de
Sheldon separados dos pulgadas, dentro de la vena femoral de! paciente. Después de la insercién de los
catéteres de Sheldon, se coloca el dializador de rollo en su canister y se conecta a los dispositivos para

monitorear la presién dentro del sistema.

El dializado concentrado se adiciona a un tubo que ha sido llienado con agua a 37 °C para producir una
soluci6n de lavado que simule los fluidos extracelulares del cuerpo.  El sistema primeramente se corre con una
solucidn salina heparinizada, las lineas arterial y venosa se conectan a los catéteres de Sheldon y se inicia la

dialisis.

Generalmente, los requerimientos de admi ion total de heparina se encuentran entre 1000 y 2000 Ul per
hora de didlisis, Ia heparina se administra en una primera dosis cuando se inicia la didlisis (150022000 Ul) y a
todo lo largo de la didlisis ya sea por inyecciones intermitentes 6 por infusion continua a una velocidad de 1000 Ul
por hora. La sangre se bombea a unavelocidad de 200 a 250 mUmin, y 1a presion del flujo de salida se regula de
acuerdo ata cantidad de ultrafiltracion deseada {eliminacién de agua). E! baflo de dializado se cambia cada dos

atres horas y la didlisis se continGa de unas seis a ocho horas [60).

La desicion para iniciar la hemodidlisis depende de fa evaluacién ciinica de los par&metros relacionados at
paciente y los relacionados a la droga, ademas del conocimiento de que la hemodllisls mejorard

slgnificativamente la eliminacion de 1a droga.



‘ Figura 6.

Dializador de rollo

{1) Vena femaral
(2) Bombs

{3} Heparina

{4) Agua tibia

{5} Concentracidn

{6} Conduglividad

(7) Temperatura

{8) VP {presibn sangra extracorporal)

{9) DP (presitn del fluldo de dilisis)

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

La composiclén correcta {p.gj. conductividad eléctrica lolel), temperaturay presion del fluido de didlisis {DP) as monitoraada

antes del pasaje del fluldo a fravés del rifidn. Después de su uso, el fluldo pasa a través de un detector de la sangre de
safida (BLD). Lapresion de lasangre en el circuilo de sangre extracorporal (VP) es monitoreada en la trampa de burbujas
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Los siguientas factores favorecen la hemodidlisls: [18]

. Una severa intoxicacion clinica con anormalidades en los signos  vitales, tales como hipotensién, apnea ¢

-

hipertermia que no responda a cuidados suportivos.
El deterforo de las rutas de excrecidn normal 6la presenciade estados quereduzcan la eliminacion de la

nN

droga,

I

Progresiva deterioracidn clinica 6 el desamollo de complicaciones, tal como una neumonia por aspiracion
a paesar delos maximos cuidados de soparte.
Coma prolongado que pueda producir complicaciones, como neumonia por asplracién, sepsis 6 neuropatia

>

periferal secundaria.

Presencia de una enfermedad fundamental como obstruccion crénica, que pudiera progresar durante el

o

coma.

La tabla VIl lista algunas de las sustancias que se conocen como dializabies. Sin embargo es impropio Inferir
que la hemodiaisls sea un procedimiento que valga la pena para todos estos venenos, para algunos agentes, la
eliminacion por didlisis es tan lenta en relacitn a las velocidades de Inactivacién metabblica, que fa hemodisfisis
es castinil,

Las complicaciones comunmente encontradas durante el procedimiento de la hemodidlisls son aquelios de
naturaleza téenica, como 1o seria la ruptura en la membrana, coagulacion en el rollo, rompimiento de las
conexjongs, pobre suministro arterial, obstruccién venosa y distensién del dializador.

Por oto lado, se tienen las complicacionas de naturaleza médica como hipotensin, convulsiones, aritmias
[60], hipoxemla, sangrado espontineo [16], defectos hematolgicos, aniicoagulacion, (nfecciones, y
anormalidades de fluidos y electrdlitos.  Por lo tanto, un cercano monitoreo tanto del paciente como del sistema
de didlisls, es esencial [60].
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Tabla Vil,

Venenos diallzables.

Berbituratos Melales Alccholes Haluros
Amobarbital Calolo Etanol Bromuro
Barbita Liflo, Etlenglioo Cloruro
Butabarbital Magnesio Acohol isopropllico Yoduro
Butatbitat Potasio Matanol Fluaruro
Ciclobarbital Sadio
Pentobarbital Estronclo
Fenobarbital
Secobarbitsl

Deprosivos,Sedantes Toxinas Endégenas Suslancias Miscelaneas

y Tranquilizantas
Clordiazepoxido Amonie Antlina
Diazepam Bllirrubina Acido bérico
Difenhidramina Cistina Canfor
Etclorvinal Endotoxina Tetracloruro de carbano
Etnamato Acido lactico Clorato

Gluletimida, Urea Cloroquina

Meprobamato Acido Urico Clorproparmida

Metacualona Colchicina

Metiprilona Ciclofosfamida

Paraldehido Dinitro-orto-crasol

Primidona Diquat

Ergolamina

Aceils de eucaliplo
Antidepresivos Anaigésicos S-luorouraciio

Manito!

Isocarboxazida - Anfetamina Melotrexato

Matanfetamina Acelaminofén Paraquat

Pargilina Acelofenatidina Procainamida

Fenelzina Acide acetllsalicllico,y Citrato de sodio

Trenllcipromina Dextropropoxifeno Tiocianato

Metllsallcilato,, Tolueno
Tricloroetileno

a Cinética de dialisis ampliamente estudiada y/o extensiva experiencia clinica.
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4.2,1.2a2. DIALISIS PERITONEAL.
La diélisis peritoneal y la hemodldlisis se hasan en el mismo principio fisiolégico, pero principaimente
difieren en que la didlisis peritoneal utiliza una membrana bioldgica in vivo y generalmente es menos eficiente que

la hemaodiaiisis [60).

Antes de la iniciacién de la didlisis peritoneat, la preparacion del paciente incluye el pesarlo, vaciar la vejiga,
fimpleza aséptica del abdomen como en cualquier procedimiento quirirgico, la colocacion del paciente en
posicidn inclinada, y la administracion de anestesfa local alrededor de la zona de insercin del caléter y debajo de
ia cavidad peritoneal.

Se Inserta un catéter dentro de la cavidad peritoneal preparando un carnpo estéril debajo del ombligo a la parte
media, y con un escalpelo hacer una insicién de 5 mm a través de la piel y el tefido subcutaneo, penetrar la piel,
€l tefido subcutdneo y el miiseulo con una aguja nimero 14, se sentird una capa delgada cuando (a aguja penetre
lalinea alba, e catéter se pasa tan lejos como sea posible; mientras el catéter estd insertado, €l tubo da la didlisis

se llena primaro con dos liros de fiuido de didlisis y se conecta la bolsa de drenaje [60).

Tan pronto como se coloque el catéter dentro de la cavidad peritoneal, asegurario con una gasa y ¢inta
adhesiva, el tubo de didlisis se conecta a el catéter y se inicia el ciclo de didlisis en flujo por gravedad, se
introducen lentamente 1200 mim? de dializado para evitar dificuitades respiratorias, estabilizar la gravedad del
flujo de desaglle de salida ¢ entrada, ya sea que el peritoneo haya sido llenado © no con solucidn de didlisis
antes de la insercidn del catéter [4].  Sila solucién de didlisis no fue instilada antes de la insercidn del catéter, se
permite que el fluido de didlisis fluya dentro de la cavidad peritoneal tan rdpido como sea posible, ordinariaments
se requleren entre 5 y 10 minutos para que sea completo [60]. E! protesc se repile y todos los volumenes
introducidos y eliminados son cuidadosamente registrados. Se toman muestras del dializado para andlisis

qufmico {28).

La solucién de dializado acostumbrada, contiens sodio 140 meg/Lt, calcio 4 meg/ml, magnesio 1.5 meglLt,
cloruro 100 meg/Lt, lactato 43 meg/ml, y una de dos diferentes concentraciones de deatrosa (1.5% 6 4.25%), la
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solucion resultante tiene una osmotalidad de 363 mOsm/Kg ¢ 516 mOsmiKg, respect l lentando a

solucion, a fa temperatura corporal se disminuye la incomodidad de! paciente.

Las complicaciones asociadas con la didlisis pueden dividirse en dos grandes categorias, Complicaciones
metabdlicas y complicaciones técnicas. Las complicaciones metabélicas resultan de ta eliminacion de elementos

esenciales de (a sangre y esto as comin tanto en fa hemodialisis como en la distisls peritoneal.

Las complicaciones metabdlicas incluyen desbalances electroliticos y de agua, desordenes acido-base,
hiperglicemia e hipoproteinemia. El monitoreo cuidadoso con un ajuste en el contenido de la solucion de el

dializado puede prevenir ¢ superar estas complicaciones.

La complicacién mas comdn en la didlisis peritoneal, es la peritonitis. El rutinario uso de antibiéticos no provee
beneficio, ¥ la estricta técnica aséptica es la medida profildctica mas importante. Ofras complicaciones
potenciales incluyen perforacién del intestino, vejiga 6 de un vaso sanguineo goteo ¢ infiltracion de I3 soluzién del

dializado con hidrotorax, vagamente se inducen amitmias, neumonia y edema putmonar [35].

Aunque la didlisis peritonea! es generalmente considerada como un procedimiento seguro. se han reportado
una gran variedad de complicaciones, éstas incluyen problemas técnicos, como por ejemplo perforacién de los
Intestinos, vejiga, aorta, higado 6 pulmones; anommalidades de fluidos y electrdlitos, complicaciones pulmonares;
peritonitis, por elemplo infeccién peritoneal debido a contaminacitn del sistema de la didlisis peritoned; pérdida
de proteinas, por ejemplo, incremento en la pérdida de protelnas debido a la duracién de la dialisis, 6 incremento
de |a permeabitidad capilar debido a |a Inflamacién peritoneal; y dolor abdominal debido a la insercién del catéter
¢ ala administracion de soluciones hiperténicas [60).

Una comparacién de los dos procedimientos dialiticos muestra pequefias ventajas de la dialisis peritoneal
sobre la hemodidllsls, (a didlisis peritoneal es técnicamente simple, no requiere de equipo sofisticado y no
requiere de personal attamente entrenado; sin embargo, no debe intentarlo un novato. La didlisis peritoneal

puede preferirse cuando se tengan problemas de anticoagulacitn, si el paciente est4 en shock, 6 en nifios,
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La hemodidlisis es mas efectiva que la didlisis peritoneal, ésta solo requiere de una sexta a una lercera parte
del iempo para completar y alcanzar una mejor eliminacién total de los solutes.  La didlisis peritoneal y la
hemodiglisis tienen estrechas aplicaciones en el tratamiento de pacientes envenenados, pero se deben enfatizar
primeramente los cuidados suportivos; sin embargo algunas intoxicaciones sen tan severas que la sola terapla
conservativa no es sufuciente.  Estos pacientes pueden identificarse evaluando su estado haciendo uso del

criterio previamente mencionado [4].

4.2.1.2b. HEMOPERFUSION.

Hemoperfusion es el pasaje directo de Ia sangre sobre materiales adsorbentes para eliminar compuestos
toxicos del sistema circulatorio -ha Ido ganando una gran aceptacién como un nuevo mélodo para la terapia de
eliminacion de téxicos [4].

La detisién para emplear la hemoperfusién debe hacerse primeramente tomando en cusnta el estado clinico
del paciente, y en segundo lugar, por la presencia de concentraciones excesivas de toxico extraible en la sangre
[24). En ahios recientes, las limitaciones de la hemodilisis en la eliminacién de toxinas con alto peso molecular,
asf tambidn como de toxicos attamente lipofilicos unidos a proteinas, ha conducido a el desarrollo do alternativas
para ¢l tratamiento de! paciente intoxicado, La perfusién de [a sangre a través de carbon activado 6 de una
resina de intercambio, logra la eliminacién de grandes cantidades de téxico, aiin cuando estos tengan un elevado

peso molecular 6 sean altaments lipofificos y estén distribuidos a todo lo largo de los tefidos corporales [34].

Mientras que algunos agentes son satisfactoriamente eliminados por esta técnica dada la ata capacidad
adsortiva de la columna, el volumen de distribucion de un agente puede limitar la eliminacion asi como pasa de
manera similar en 1a hemodialisis [1).

Contraindicaciones parala Hemoperfuston,
La hemoperfusion esta contraindicada ¢ es inapmpla'da si:
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1. Se encuentra disponible el antidoto.

2. Lasustancia tdxica es un veneno metabdlico que actia rapidamente ]

3. Lasustancia actia ireversiblemente, por ejemplo uninsecticida organofosforado.
4. La drogaingerida es relativamente no-toxica, por ejemplouna benzodiacepina.

5. Ladroga tiene un volumen de distribucion muy grande.

Estudios comparativos de la hemodiatisis y la hemoperfusién con carbén 4 b fusién con

P

han mostrado que la hemeperfusién es superlor a ia di4fisls, en términos de eliminacion def toxico. La tabla

VIl muestra e! amplio rango de sustancias toxicas que pueden ser eliminadas por hemoperfusién directa [24).

Al lgual que en la didlisls, existen propiedades fisicoquimicas y toxacinéticas de las sustancias toxicas que se
reflejan en |2 capacidad de enlazarse a el adsorbente, en este caso las propledades importantes que difieren a
las de la di4lisis, son el peso molecular, sclubilidad en agua y enlace a proteinas. Todas las otras propiedades
del toxico que son importantes en la eliminacién por didlisis, afectan igualmente la eliminacidn por

hemoperfusi6n.

Técnlca de la Hemoperfuston.

Un tipico circuito de hemoperfusidn para el tratamiento de intoxicaciones agudas, se presenta en la fig. 7
[65]. Clinicamente se utilizan columnas estériles que generalmente contienen 100 a 300 gramos de carbdn
activado. Cada dispositivo se refiuja con solucién salina antes de su uso clinico. La sangre se retira del
paciente mediante una desviacién arteriovenosa ¢ veno-venosa, y €s transportada a través de la columna de
hemoperfusién en una direccion antigravedad a una velocidad que se encuentra entre los rangos de 100 a 300
mbimin con una bomba de sangre. La anticoagulacién se logra mediants la administracién de heparina
Intermitente ¢ connuamente en dosis Suficientes como para evitar que la sangre se coagule en
a;mximadamente un tiempo de 40 minutos [24), con 10,000 unidades para empezar y después la infusién de
2500 unidades por hora. El circuito puede requerir de calentamiento para prevenir una hipotermia [18].
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Tabla VIIl. [24)

Drogas que pueden ser eliminadas por Hemoperfusion.

Barbituratos

Amobarbital
Butabarbital
Carbromal
Hexalbarbital
Pentobarbital
Fenobarbital
Quinalbital
Secobarbital
Tiopental

Sedantes, Hipndticos y Tranquilizantes

Etclorvinoly
Glutetimidag

Metiprilona
Metacualona,

Diazepamy,

Clorpromazina
Promazina
Prometazina
Meprobamato

Analgésicos

Acido acetil salicllico

Metil salicilato
Acetaminofén/paracetamol,,

(continta)
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Agentes antimicroblanos/anticancer
Metotrexato,

Toxinas planta/animal, herbicidasfinsecticldas

Amanita phalloides
Amanitin

Phalloidin
Insecticidas ciorados
Bifeniles policlorados
Metil paration
Nitrostigmina
Paraquat,

Solventes/gases
Tetracloruro de carbano
Oxldo de etileno
Tricloroetileno

Agentes Cardiovasculares
Digoxinag
Procainimida
N-acetilprocainimida

Acoholes

Alcohol etllico

Antidepresivos

Amitriptiina
Clomipramina
- Desipramina

5 Estudiados ampliamente in vivo
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Figura7.

Clreulto de Hemopeduslbﬁ

VENOSA

ARTERIAL

{1) Tubo de muestreo.

{2) Dispositivo de monitoreo de !a presion
{3) Bomba.

(4) Columna de perfusién,

(5) Trampa de burbujas,

{6) Tubo de muestreo.
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Durante ef proceso de hemoperfuslién, 1a sangre se lleva a un contacto directo con 1a superficie adsorbents.
De esta forma las sustancias téxicas son eliminadas de la circulacidn por adsorcién sobre la superficie da el
sorbente.  Las drogas liposolubles y 1as que  estdn fuertemente unidas a protelnas, las cuales son
Iﬁéﬁcienlememe eliminadas por hemodialisis, pueden por lo tanto, ser eliminadas mas eficientements por
hemoperfusion [24], para estas drogas, se preden alcanzar atas velocidades de eliminacién utilizando columnas
adsortivas que contengan la resina sin carga y no cublerta llamada Amberiita XAD-4 [28], que es un copolimero
de estireno y divinilbenceno el cual tiene una espacial afinidad por las drogas fiposolubles [24), la capacidad
adsortiva y |a velocidad de gliminacion da la columna con resina de Amberiita XAD-4, generalmente es muctho

mas elevada que la que se obtiene con columnas de carbon [56).

Por ltimo, fa hemoperfusidn puede utilizarse para drogas que no puedan ser eliminadas por medio da
hemodidlisis 6 didlisis peritoneal, ya sea por su naturaleza fipofilica ¢ propiedades que la hagan unirse
fuertemente a proteinas. Sin embargo, la hemoperfusion también tiene sus limitaciones potenciales, dado que
ésta no corige estados de fluldos, electrdlitos ¢ anomalidades acido-base [60); no obstante esto, representa una
téenica ut! y eficiente para eliminar una gran cantidad de drogas, por lo que representa una buena afternativa,
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4.2,1.2c, AJUSTE DE pH Y DIURESIS.
No ebstante que la diuresls forzada ha sido el método méas antiguamente utilizado para aumentar la
eliminacion de sustancias toxicas, de los métodos disponibles hoy on dia, es tal vez el menos utilizado.  Sin

embargo, pusde ser indicado ocacionalmente y as Importante entender sus principios y aplicaciones.

A diferencia de otros métodos de aumento de la eliminacién, la diuresis forzada utiliza mecanismos fisioldgicos
renales intactos para eliminar los toxicos.  Muchas drogas y sustancias quimicas son filtradas por fos
glomerslos, sl estos compuestos sen pobremenie reabsorbidos, seran excretados en la orna a altas
velocidades [4].

Muchas drogas son electrélitos débiles, las cuales a el pH fishlégico existen en parte como moléculas no
disociadas; asl, el grado de lonizacion es una funcion de la constante de ionizacién de la droga (Ka para 4cidos y
bases) y de el pH del medio en el cual esta disuelta.

L.as constantes de lonizacién usualmente son expresadas en a forma de su logaritmo negativo pK; (pK = -log
Kg), por consiguiente, 2 escala de pK, es andloga a fa notacion del pH: la fuerza de un 4cldo es baja si fo es su
PKgY la fuerza de una base es alta silo es su pK,.  La relacion entre el pK y la proporcién de la totalidad de la

droga en forma ionizada, esté representada por la ecuacion de Henderson-Hasselbach;

Para &cldos débiles pH-pKa=  log  Icmeajonizadal
{croga nofonizada]
Para bases débiles pH-pKy=  log [dmeancionizadal
{droga ionizada}

Asl, cuando pH = pKa las concentraciones de la droga ionizada y no lonizada, son iguales.
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Las membranas celulares son mas permeables a sustancias liposolubles y alas que se encuentren en forma
no fonizada, a aquellas que estan ionizadas, as! de este modo, la velocidad de difusién desde el tibulo renal en
la cireulacion disminuye cuando fa droga esta totaimente lonizada,

La ionizacion de 4cidos débiles se incrementa en un medio alcalino, y 1a basicidad de ias drogas se incrementa

en una solucidn cida, 'a manipulacion de! pH urinario elevar4 la excrecion renal.

La diuresis forzada ser4 efectiva si se slguen y aplican los sigulentes criterios:

4. Una proparcion sustanclal de la droga es excretada en su forma toxica e inalterada; es decir, no es
metabolizada.

2. La droga estd distribuida principalmente en el fluido extraceiular.

3. Ladroga estd minimamente enlazada a protefnas.

Asl, por ejemplo para drogas #cldas, se tiene un afto grado de ionizacion apH = 8 masque apH = 7.4, vy para
drogas bésicas un alto grado de lonizacién a pH = 6 que a pH = 7.4; de este modo, la eliminacidn de acidos
débiles por fos rifiones, se incrementa en una orina alcalina si el K, (logaritmo negativo de 1a constante de

ionizacion) de la droga se sitia en un rango de 3.0 a 7.5 para bases débiles; la eliminacion se incrementa en una
orina &cida si el pK, de la droga se sitlia en un rango de 7.5 a 10.5 B6).

La diuresis forzada implica una velocidad de flujo de orina de 500 a 1500 miHr, para lograr esto, se
administra manitol en una dosis de 12.5 a 25 gramos por via intravenosa, seguido por 'a infusién de una salucién
al 10%, 300 mUHr que ha sido tradicionalmente utiizada como diurético osmotico, también se puede utlizar
furosemida en una dosis de 40 mg vla inravenosa cada 4 a 6 horas, con uno u otro régimen diurélice, ias

cantidades adecuadas de sodio, agua y potasio deben suministrarse a la par con la pérdida urinaria.

La DIURESIS ALCALINA puede llevarse a caba adicionande bicarbonato de sodio de 1 a 2 meg/ig de peso
corporal a una solucién de cloruro de sodio al 0.2%, 1a velocidad de infusién deseable para la diuresis, es de 1
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ItHr, seguida de una velocidad de infusién igual a la salida de orina.  También se puede administrar
acetazolamida para alcalinizar 1a orina, pero ésta es propensa a causar acidosis metabolica cuando se ufifiza
combinada con el bicarbonato de sodio.  Un régimen tipico con acetazolamida es administrar 250 mg via
intravenosa cada 6 horas y bicarbonato de sodio de 2 a 3 meq/Kg de peso corporal cada 24 horas, La
hipocalemia es un serio riesgo que se puede presentar durante la diuresis alcafing, por lo que se debe
monitorear cuidadosamenta con la adicion de una solucion de potasio en una concentracion de 10 a 20 meg/Lt

por viaintravenosa.  El éxito de la diuresis alcalina se obtiene a un pH urinario mayor de 7.0.

La DIURESIS ACIDA puede llevarse a cabo primero iniciando un flijo de la orina de 500 a 1500 miHr,
alternando soluciones de 1.5 gramos de cloruro de amonio y dextrosa al 5%, y una solucién salina normal con
dextrosa al 5% a una velocidad tal para mantener el flujo urinario, ef cloruro de amonio puede reemplazarse con
&cido ascorbico (2 gramos).  El éxito de la diuresis &cida se obtiene a un pH urinario menor de 5.5 [4].

Debido a problemas que se presentan con la diuresis acida, este procediméento es raramente utilizado. Aun
cuando el pKa de las drogas indique que se pueden eliminar convenientemente por este método, otros factores
tales como una alta solubilidad en lipidos y un gran volumen de distiibucion, pueden hacer a este métado
inefectivo 1),

L.a composicién exacta y fa cantidad de fluido administrado infravenosamente, debe ajustarse de acuerdo con
el estado clinico y bioquimico del paciente. Los volumenes requeridos dependen de los cambios en la presion

vanosa central y el volumen de osina, el fluido de entrada y ef que sale, deben registrarse con precisién [65].

En resumen, los mecanismos de excrecién urinaria son comunmente el foco de intervencion terapéutica 6 de
modificacidn, en un esfuerzo para tratar al paciente intoxicado ¢on mas eficiencia y eficacia; una combinacion de
diuresis osmdtica y la alteracion det pH urinario es aiin mas efectiva que un solo fipo de manipulacién de ambas
técnicas.  Sin embargo, debe recordarse que cualquier forma de diurasis forzada, demanda un cuidadoso
monitoreo cada hora, del fiuido de entrada, la orina de salida y los electrdlitos en sangre, orina y pH.  Las
complicaciones mayormente conocidas, son ederga pulmonar, intoxicacion con agua, edema cerabral y

perturbaciones acido-base y en los electrdlitos de fluidos. Por lo tanto, la diuresis forzada ya sea 4cida ¢
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alcalina, debe emprendarse solo en presencia de facilidades y cuidados intensivos de alta calidad y debera
utilizarse solo para aquelias ingestiones cuya excrecion sea significativamente alterada por este procedimiento, y ;

cuando no haya posibilidades de que el paciente se comprometa con funciones renales y cardiovasculares [34).
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Cuadrod.
Métodos med!ante los cuales se puede disminuir la pendlente ascendente dela curva
tiempo respuesta.

4.3. LA ELEVACION DEL UMBRAL DE TOXICIDAD EN LA CURVA TIEMPO RESPUESTA,
PUEDE CONSEGURISE:

4.3.1. MEDIANTE APOYO CLINICO A LAS FUNCIONES
VITALES O EL USO DE AGENTES FARMACOLO-
GICOS ANTAGONISTAS, CON LA AYUDA DEME
TODOS ESPECIFICOS E INESPECIFICOS:

4.3.1.1. METODOS ESPECIFICOS:
43.1.1a EMPLEQ DE ANTAGONISTAS
FARMACOLOGICOS.
4.3.1.2. METODOS INESPECIFICOS:
4.3.1.2a. RESPIRACION ARTIFICIAL ME
CANICA PARA MANTENER LA
OXIGENACION DE LA SANGRE.

4.3.1.2b. MANTENIMIENTO DE LA CIR-
CULACION SANGUINEA.

4.3.1.2c. MANTENIMIENTO DEL EQUIL{
BRIO DE ELECTROLITOS.
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4.3. ELEVACION DEL UMBRAL DE TOXICIDAD EN LA CURVA TIEMPO RESPUESTA.
4.3.1, MEDIANTE APOYO CLINICO A LAS FUNCIONES VITALES O EL USO DE AGENTES FARMACOLOGI-
COS ANTAGONISTAS.

‘Segt'm la figura 1d, la elevacién del umbral de toxicidad sin cambyar la concentracion de la sustancia quimica
en ¢l centro efector, anula la toxicidad de una sustancia perjudicial, La elevacién del umbral de toxicidad con
antidotos ya en la préctica, se logra de dos maneras. Una es antagonizar directamente ¢l sistema afectado por
la toxicidad mediante e! estimulo de un sistema que se oponga fisiolégicamente al mismo. £l otro método
consiste en el empleo de uno de los varios medicamentos que sean conocidos como capaces de bloquear la
respuesta producida por la presencia de otros medicamentos 6 sustancias, mediante una accién sobre &l mismo
megcanismo fisioldgico [42).

43.1.1. METODOS ESPEGIFICOS.
4.3.1.1a. EMPLEQ DE ANTAGONISTAS FARMACOLOGICOS.

La presencia de sfstemas fisioldgicamente antagonistas es frecuente en la mayoria de los animales. Los
sistemas antagonistas musculares posibiiitan el movimiento de estructuras y los sistenas nerviosos antagonistas
hacen posible 1a excitacion 6 la inhibicidén de los sistemas organicos. Los medicamentos se han disefado con et

objetivo especifico de tener un efecto sobre uno 6 mas de estos sistemas antagonistas.

El empleo adecuado de medicamentos que afectan a mecanismos que se oponen fisioldgicamente, con fines
de terapéutica con antidotos, requiere una amplia comprension de fa famacologla, Estos medicamentos tenen
mecanismos da accién conocidos, y normaimente cuando se emplean como antldotos, se hace con el objeto de

controlar sistemas perjudiciales.

Por lo general, el uso de medicamentos que afectan a mecanismos fisiolSgicos antagonistas tiene mas interés
tebrico que practico, este es probgblemenle porque en la practica es dificil valorar un efecto de un medicamento
sobre un sistema frente a un efecto ya existente de otra sustancia sobre un sistema oponente.
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En la toxicologla de sustancias inhaladas, las medidas que se adoptan en la intoxicacion por mondxide de
carbono en el hombre, representan un ejempio del principio de aceleracidn de !a terminacién de accién de un
agente como un medio de ratamianto de la intoxicacion. El mondxido de carbono produce toxicidad & ser
inhalado en virtud de su capacidad para competir ¢con el oxigena en su unidn con la hemoglobina y clertos
enzimas respiratorios, dando lugar a una disminucién de la disponibilidad de oxigeno en los tejidos; dado que la
combinacion dei mondxido de carbono con los enzimas respiratorios es facilmente reversible en presencia de
una cantidad adecuada de oxigeno, el tratamiento da la intoxicacion por mondxido de carbono, implica la
administracidn de oxigaeno.

La afinldad de! oxigenc por el centro receptor de la hemoglobina es del orden de unas 200 veces menof que la
afinidad del mismo centro por el monéxido de carbono. Asi pues, la efectividad de la tarapéufica con oxigeno
esth en funcitn de ta concentracion del mismo empleada como antidoto [42).

El mondxido de carbono es un gas que se produce en la combustién incompleta de la materia orgénica, no
tiene aplicacion terapéutica, pero hay que conocer a fondo sus propiedades farmacoldgicas por ef gran nimero
de muertes accidentalss 6 voluntarias que ocurren anuaimente con su inhalacién [27].

En los Estados Unidos, el envenenamiento con monbxido de carbono es la principal causa de muerte por
envenenamiente. Dado que muchos envenenamientos por mondxido de carbono no letales no son detactados,
1a verdadera incidencia es desconocida [5].  Aunque hay muchas fuentes de ésta en el ambients, 1a inhalacién
de humo es fa mas comunments reconocida de envenanamiento por mondxido de carbono [61), y es digno de
tomarse en consideracion dado que durante los dlimos aftos la contaminacién ambiental ha cobrado significativa
imporiancia,

El mondxido de carbono se encuentra en el escape de los automéviles, donde a veces alcanza una
concentracion del 30% [27), los gases de escape producidos por una combustion incompleta de gas natural ¢
combustibles de petrdieo, pueden contener hasta un 50% de mondxido de carbono. Un calentador de gas
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natural sin una ventilacién adecvada, es capaz de emitir hasta 0.0283 m3fmin, o cual es suficiente para hacer
que el aire de un cuarlo pequedio sea pefigroso en minutos. Ellimite de exposicién industrial de monéxido de
carbono es de 35 ppm, una cifra adversa para |a atmdsfera de la comunidad la constituyen 9 ppm durante un

lapso de § horas [15].

Aunque en &1 medip ambiente existen muchas fuentes de mondxido de carbono, la inhalacion del humo es la
fuente de envenenamientos mas reconocida. La disfuncién neurolégica es el resultado mas comunmente
observado, aunque también ocurren anormalidades en los 6rganos del sistema cardiaco y renal. Se ha descrito
un amplio rango de anormalidades siquiatricas como consecuencia de numerosas formas de dafio cerebral
hipbxico, aunque muchas de eslas anommalidades se han reconocido como pesibles secuelas de una
Intoxicacion aguda con mondxido de carbono, de particular interés es el riesgo del desamollo de las llamadas
secuelas neurologicas retardadas, donde los pacientes aparentemente recuperados, manifiestan después de 3 a
21 dlas, sintomas de apatia, desorientacion, alucinacienes, rigidez, ranstornos al caminar, incontinencia fecal y
urinaria. Los cambios de personalidad incluyen impulsividad, cambios de humor, violencia y agresividad normal,
cualguiera ¢ todos estos cambios pueden ocurrir a pesar de la ausencia de déficits neuralégicos [61].  Los
signos y sintomas de la intoxicacién, son los caracteristicos de la anoxia, guardan estrecha relacion con el
contenido sanguineo de fa carboxihemoglobina, {a tabla IX revela esta refacion.  Esto no gquiere decir que un
individuo intoxicado experimente todos los sintomas ennumerados. Cuando la inhalacion de una concentracion
elevada satura rapidamente la sangre, los Unicos signos premonitorios antes de que aparezca la inconsciencia

pueden ser la debilidad pasajera y vértigo, ain estos sintomas pueden faltar [27].

La patofisiologla del menéxido de carbono involucra el compromiso de transporte de oxigeno desde los
pulmones a fos tejidos y la posible inhibicién de) metabolismo celular por interrupcion del transporte de electrones
delas protelnas.

El mondxido de carbone inhalado difunde rapidamente a través de 1as membranas alveolar-capilar y se enlaza

a la hemoglobina.  La caracteristica central de su toxicologla, se enfatiza en |a capacidad de enlace del
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Tabla IX, [27]

Signos y Sintomas de la ntoxicaclon con Monéxido de Carbono.

Signos y Sintornas
Sin sintomas

Tirantez de lafrente, tal vez ligero
dofor de cabeza; dilatacion da los va
505 cutdneos.

Cefalalgia; palpitaciones en fos tem-
porales.

intensa cefalea, debilidad, vértigo,
visién borrosa, néuseas y vémito, co-
lapso.

Lo misma que en ef caso anterior, con
mayocres probabifidades de colapso y
sincope; aumento de la respiracion y
el pulso.

Sincope, mayor respiracién y pulso;
coma con convulsiones intermitentes.

Coma y convulsiones intermitentes, de-
presién cardlaca y respiratoria, proba-

ble muerte.

Pulso débil y respiracion tenta; colapso
respiratorio y muerte.

Portentaje de Saturacion Sanguinea.
0-10

10-20

20-30

30-40
40-50
50-60
60-70

70-80
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mondxido a la hemoglobina, con a formacién resuitante de carboxihemoglobina.  El monéxido de carbono es
una ‘potente toxina isular, se enlaza efectiva y firmemente a la hemoglobina y mioglobina blogueando el
transporte de oxigeno. Inhibe el transporte de electrones bloqueando la citocromo oxidasa Ag y por fo tanto la
réspiracién intracetular [26]. Las reacciones tdxicas consecutivas a su inhalacion, son el resultado de 1a anoxla
tisular producida por la incapacidad de la sangre para transportar suficiente oxigeno {27), ademas la presencia
de mondxido aumenta la Inestabilidad de la combinacién oxigeno-hemoglobina. Por lo tanto, 1a presencia de
mondxido reduce 1 disponibilidad de oxigeno a los tejidos en dos formas: 1) Mediante combinacion directa con
la hemoglobina para reducir la cantidad de hemoglobina disponible para transportar oxigeno y 2) evitando la

liberacién de este oxigeno con baja presion del misma presente en los tejidos {16},

La prevencion es siempra la mgjor manera de tratar con los accidentes, pero algunas veces a pesar dg
nuestros mejores esfuerzos stos ocunen. Se debe tener en mente que los primeros sintomas (dolor de cabeza,
nausea y desvanecimiento} se parecen a otras enfermedades, cuando esto ocurra, se debe tener conocimiento

de qué hacer y el actuar rapidamente puede salvar una vida.

Esto es especialmente cierto en casos de envenenamiento agudo con monodxido de carbono, donde el iempo

es esencial. Estos son los pasos a seguir:

1. Llevar inmediatamente a 1a victma a el aire fresco, si no respirao su respiracion es imegular, se de-

debe iniciar respiracion artificial enseguldal.

2. Llamar inmediatamente a un médico, también enviar por una ambulancia 6 a un equipo especial que
ayude yrevivaala victima. Sin embargo, no se debe esperar a que llegue laayuda, sintardanza se debe
Iniciar la primera ayuda.

3. Continuar larespiracion artificial cuando lleguen los equipos de emergencia, proporcionando ambos tipos
de tratamientos ael mismo tiempo hasta que ia respiracidn natural retorne.

Continuar la respiracion artificial por dos horas ¢ mas si la respiracion normal no se restablece.

4. Mantener caliente a la victima pero no sobrepasarse.
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. Después de quela victima comenzé nuevamente a respirar, se debe mantanere tranguilo, quieto ¥
caliente para ayudar a prevanir cualquier peligro de shock 8. Evitar el uso de estimulantes como café 6 té, ya

que eslos pueden Incrementar innecesariamente [a veloctdad cardiaca.

-~

. Ayudar a la circulacidn friccionando los brazos y piernas.

El gas no produce por sf mismo ninguna lesidn especifica, sino que las alleraciones tisulares son producidas
por la anoxia; por consiguiente, los tejidos mas afectados son los mas sensibles a la carencia de oxigeno, como
el cerebra {27).

Ei antagonista obvio y espacifico del mondxido de carbono, es el oxigeno, asf que incrementando la presion
ambiental del oxigeno, se aumentara significativamente la velocidad de conversion de la carboxihemoglobina a
oxlhemoglobina in vivo; por ejemplo, el tiempo medio de recuperacion en términos de niveles sangulnecs de
carboxihemoglobina para adultos respirando alre a 1 atmosfera, es de 320 minulos, cuando se administra
oxigeno al 100% y a 1 atmosfera de presion, el fempo decrece a B0 minutos. Utilizando cémaras hiperbéricas y
desarroilando 3 atmosferas de oxigeno, este iempo puede reducirse a 23 minutos, aunque tales medidas

acarean riesgos de envenenamiento con oxigeno (1] Mas adelante se describe este proceso.

La terapia con oxigeno es el principal tratamiento de! envenenamiento con mondxido de carbono, y debe
adminlstrarse tan pronto como sea posible con la mayor concentracién disponible.  El oxigeno hiperbarico puede
ser indicado, pero cuando no hay facilidades de disponer de oxigeno hiperbarico, o cuando no hay indicacién
clinica para oxigeno hiperbarico y el paciente es cooperativo, mediante una mascarilla se puede administrar
oxigeno al 100% [16). El modo de accién del tratamiento con oxigeno hiperbdrico sigue la ley de accién de
masas: altas concentraciones de oxigeno conducen al mondxido de carbong de la hemoglobina, los citocromos y
la mioglobina.  Incrementando las cantidades de oxigeno disponible, la relacidn de oxigeno a menéxido, se
incrementa y ¢l mondxido de carbono es eliminado mds rapidamente. Ademds, la oxigenacion de los tejidos se
mejora como resuitado de un incremento de {a cantidad de oxigeno disuelto en el plasma, porque el oxigeno

hiperbarico provee oxigeno independiente de la hemoglobina [7].
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4.3.1.2, METODOS INESPECIFICOS.
4.3.1.2a. RESPIRACION ARTIFICIAL MECANICA PARA MANTENER LA OXIGENACION DE LA
SANGRE.
v Los métodos de respiracion artificial varian considerablemente en su capacidad para proveer un adecuado

aire de recambio.

La hipoxia se desarrolla cuando la sangre na esta transportando cantidades adecuadas de oxigeno y Solo

pueden apreciarse por el andlisis de gases en sangre arerial.  Los mecanismos que interfieren con la

oxigenacién 6 con el transporte de que surgen como resultado de algin envenenamiento, incluyen

insuficiencia 6 falla en la respiracién, edema pulmonar, edema laringec, espasmos y estiidor laringeo,
acumulacion de secreciones bronquiales 6 tragueales y la combinacitn de la hemoglobina con sustancias que

evitan el intercambio de oxigeno.

Mediante el incremento del porcentaje de oxigeno en el aire inspirado, es posible mejorar grandemente la
oxigenacién tisular en anoxemia, excepto cuando una porcion del pulmén se encuentra completamente
inoperante & cuando la hemoglobina se ha combinado en forma imeversible con sustancias interferentes.  Sin
embargo, aun si la mayor parte de ia hemoglobina es incapaz de transportar oxigeno, la respiracion de éste al
100% aumenta la cantidad de oxigeno que es fisicamente disuelto en la sangre a razén del 1.7% volumen; esto

puede ser suficiente para sostener 1a oxigenacion tisular,

Los aparatos mecanicos para la administracidn de oxigeno varlan graduaimente en complejidad, y requieren
practica y su conociniento para un uso mas efectivo y seguro. A estos dispositivos se les ha denominado

inhaladores y reanimadores;

1) Inhaladores. Vienen acompafados de unamascarila muy ajustaday una bolsa para controlar la respira-
¢ién. Porlo general, no traen nada para resorcién del diéxido de carbono. La concentracion de oxigeno
varia de 50 a 100% dependiendo de la vefocidad  de flujo del oxigeno. En algunos tipos, laresistencia
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ala exhalacion puede ser aumentada con objeto de elevar la presion intratraqueal por amiba de la presion
atmosférica. Si se emplea algin absorbente de diéxido de carbono entre la mascarilla facial y labol-
sa de respiracidn en el sistema cerrado, Iz presion aplicada ala bolsa de respiracidn puede usarse para
larespiracién arfificial.

2} Reanimadores autométicos con preslén ciclica positiva de oxigeno. Son aparatos para la administracion

de oxIgeno intermitente a presiones hasta de 25 mmHg con una frecuencia de 10 a 30 veces por minuto.

J) Reanimadores ciclicos automaticos de presién positiva y negativa. Estos utilizan un dispositive productor
de ciclos que es activado por la presion del oxigeno y que maodifica lapresiénda 15 mmHg la positiva, hasta
10 mmHg la negativa. La presién intratraqueal negativa que producen estos aparatos es peligrosa en pre-
sencia de un edema pulmonar. Mienras que en presencia de colapso cardiovascular lapresidn variante
tiende a mejorar fa circulacion. El gjuste de eslos aparatos es desicivo, y el consumo de oxigeno es conside-

rablemente mayor que el obtenido por los reanlmadores que utilizan stlo presiones positivas [16].

En los Gltimos aftos se ha desarroliado una técnica denominada oxigeno hiperbérico (HBO). Existen dos

clases de cdmaras de oxigeno hiperbérico: individuales y miltiples,

Una cdmara miltiple es lo suficientemente grande para acomodar al paciente y al personal médico, de esta
manera se pueden administrar al paciente cuidados criticos mientras el oxigeno hiperbérico estd siendo
administrado por una mascara, Las camaras individuales, no tienen esta ventajay no se emplean en pacientes
criticamente inestables, estas camaras son las mas comunmente utilizadas [7}.  Las camaras hiperbéricas son
necesarias para la distribucién de oxfgeno hiperbarico (HBO), Las camaras multiples usan aire comprimido;
las camaras individuales (una persona) utilizan oxigeno al 100%. Debido a los sofisticados niveles de operacién
de la tecnologla involucrada solo se encuentran disponibles un limitado numero de cAmaras muliples.  Las
condiciones de la camara son estandarizadas y simulan presiones que solo se pueden encontrar en la
profundidad de! mar.
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Una cdmara individual acondicionada con oxigeno al 100% es mas convenlente tecnolgica y financieramente
y estd mds disponible en los centros urbanos. El paciente se coloca en una camara transparente, estrecha y
cerrada de aproximadamente 7 * 4 pies; en la cdmara de recampresion el paciente respira oxigeno al 100%

lﬁediante eXposicion, mascara & tuba intratraqueal (26].

La terapia con ox{geno hiperbarico proparciona al paciente oxigenacién a presiones mayores de 1 atm, asl que
se alcanzan altas presiones parciales de oxigeno alveolares. Se considera que 3 atm (86 pies al nivel del mar)
de oxigeno es !a méxima presion a la cual fos humanos pueden estar expuestos de manera segura durante

considerables periodos de tiempo.

El procedimiento general para la terapia con oxigeno hiperbarico es el administrar oxigeno al 100% de 2.5a
3.0 atm durante 40 a 45 minutos [41], dependiendo de fa respuesta det paciente, este periodo puede extenderse
pero intercalandose intermitentemente, los patientes que permanecen inconscientes pueden recibir un segundo
tratamiento de 6 a 7 horas despuds {67]. ’

Las complicaciones asociadas con la terapia de exigenc hiperbarico son minimas (tabla X). Otras
complicaciones incluyen malestar por descompresion debido a la expansion intravascular e intracelular del
nitrogeno disuelto con formacion de burbujas, toxicidad del oxigeno con dafios resultantes, embolismo cerebral

que puede ocurrir también durante [a fase de descompresion.
El riesgo de incendio ¢ explosion en la atmbsfera rica en oxigeno puede disminuirse cuidando la elevada
humedad y el vémito, especialmente durante la descompresién, esto puede evitarse mediante la ruina de vaciar

el estémago del paciente antes del tratamiento.

" Mayores complicaciones del oxigeno hiperbérico (HBO) son raras {7].
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TablaX.

Complicaclones de la Terapia Oxigeno Hiperbirco (HBO).

Embotismo cerebral

Malestar por descompresion

Emesls

Explosién

Incendio

Increments de! tamafio de neumotorax
Toxicidad del oxigeno

Ruptura de la membrana timpanica

4.3.1.2b. MANTENIMIENTO DE LA CIRCULACION SANGUINEA,
Cuando el paciente intoxicado llega a las salas de emergencia en un estado comatoso ¢ semibomatoso. {odos

fos procedimientos se dirigen hacia el ratamiento de la sustancia toxica ingerida.

La primera prioridad debe ser el tratar cualquier deterioro respiratorio y cardiovascular y evitar que empeore,
esto parece obvio pero 8l momento, muchos médicos clvidan esta prioridad y dirigen toda su atencién a el lavado
gastrico, muestras sanguineas para analisis toxicoldgicos 6 métodos para incrementar la eliminacion de la
sustancia toxica ingerida.  Por fo tanto, las medidas de soporte deben aplicarse a todos los pacientes
semicomatosos 6 comalosos.  Mientras un miembro del equipo de emergencia se asegura de que el paciente
tenga una adecuada ventilacién, un segundo miembro debe asegurarse de fa funcidn cardiovascular midiendo ef
pulso, presion éangulnea y temperatura.

Si el pacients esta en shock, el uso de agentes vasopresores inicialmente debe evitarse (tabla XI) y debe

administrarse la fraccién proteica de! plasma 6 sangre [34].
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Tabla XI. [34]

Agentes Vasopresores Cominmente Utifizados *

Hombre

Isoproterenol
{Isuprely

Metaraminol
{Aramina}

Levarterenol
{Levofed)

Preparacién

2 mg adicionasios a
100 m! de DgW para
hacer una sol. de
2meg/mi.

Disponible ea vial
de 10ml con

10 mg/ml. 100 mg
adicionados a 1000
de DgW para hacer

una sol. de
100 megimi

Vial de 4 mi adicio-
narles a 100 de DsW
para hacer una sol,
de 4 mg/ml.

para obtener el efec-
to deseado.

Dosis

Iniciar infusién

0. mcg/Kg/min
e incrementar len-
tamente la dosis
hasta obtener el
efecto deseado.
Detener el incre-
mento de la dosis
sila velocidad
cardiaca excede
180 a 200 latidos
por minuto.

Iniclar infusién

can 5 meg/Kg/min e
incrementar [a do-

sis lentamante has-
taobtener el efec-

to deseado.

Iniciar infusion

0.1-0.2 meg/Kg/min

e incrementar la
dosis lo necesario
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Dopamina 1ampula{smi=
{Intoprin) 200 mg) adicionar
a 500 ml de sol.
. salina nomnal 6
DgW para hacer
una sol. de
400 mog/m.

Iniciar infusion
235 megkgmine
incrementar la do-
sis como sea nece-
sario hasta un mé-
ximo de 50 mcg/Kg/
min. Una dosis ma-
yor de 50 meg/Kg/
min puede producic
obstruccitn renal.

* Es mejor evitar vasopresores y utlizar fiuidos para la coreccidn de la hipotension. - Si el paciente no responde
ala administracion de fluidos, se puede ufilizar cualquiera de los vasopresores mencionados ariba, dependiendo

de 1a condicion de! paciente.



Clinicamente se puede presentar un shock primario 6 shock secundario:

Shock primario: Se presenta desmayo ¢ colapso con hipolensién arterial. Este tipo de colapso inmediato
resulta de anoxia cerebral, que a su vez es causada por insuficiencia circulatoria inducida por estimulos
dolorosos, lesion, olores desagradables, nitritos y anestésicos locales. La respuesta después del tratamiento
generalmente es répida, pero que éste sea pronto , puede haber progresion hacia el shock secundario.

Shock secundario: (Shock retardado 0 refractario). Los signos del shock secundario son piel fria, ciandtica,
pélida sudacitn, pulso rapido e hipotension arterial. El shock secundario puede desamollarse en casi cualquier
tipo de envenenamiento grave , pero es especialmente comin después de envenenamientos con sustancias

corrosivas 6 drogas {16].

La administracion de liquides es la clave del tratamiento del shock, independientemente de su etiologla. E

objetivo inicial es la reposicion de la volemia, sean unos pocos centenares de mililitros & varios litros [39].

Se debe colocar al paciente en posicidn supina con los pies elevados y mantener un conducto para aire
atecuado. El calor corporal se puede mantener aplicando frazadas, pero no aplicando calor externo ya que se

puede agravar mas el shock.

Restablecer y mantener un adecuado volumen circulante: calcular los requerimientos por medio de la historia
clinica y los resuttados de los examenes de vémito, diarrea, sudacion, pérdida de sangre y presidn arterial.
Inseriar un catéter nimero 18 en el interior de la vena y administrar liquido bajo 1a forma de solucidn salina
normal a la velocidad de 0.5-1.0 IWhora, i la presién de la sangre es menor de 80 mmHg; si la presion es superior
a B0 mmHg, ser4 suficients una velocidad de infusién de 100-200 mUhora, también puede usarse dextrosa &
dextrosa al 5% en solucion salina. El plasma produce aumento de la presion arterial por iempo més prolongado,
administrandose 500 ml inmediatamente y repetir cada media hora hasta hacer un total de 2 litros, 6 hasta que 1
respuesta de la presion arterial sea adecuada. Se deben hacer pruebas de tipo sanguineo, ya que se pueden

requerir de 1 a4 litros {16]. Como sustitutos del plasma , la dextrana como una solucion estérl, sin pirégenos, sin
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antigenos en solucion salina nomal ¢ dextrosa al 5% es utilizada como coloide para infusion [31}, se pueden
administrar dosis de 500 a 1000 mililiros a una velocidad de 20 a 40 mlmin, para mantener la presién arterial de
80 & 85 mmHg, ¢l efecto de una solo dosis persiste de 24 a 48 horas.

4.3.1.2c. MANTENIMIENTO DEL EQUILIBRIO DE ELECTROLITOS.

La pérdida de agua y electrélitos ¢ la distribucion anémala de agua y os electrélitos corporales pueden
transtornar gravemente la fisiclogia, 1a pérdida de electrélitos extracelulares produce diminucion del volumen de!
plasma [43]. Asi, ain cuando el cuerpo no admite fluidos, este contintia excretando agua por la oxidacién de
tejidos; para necesidades excreloras, el agua se extrae de la sangre, liquido intersticial y fiuido intracelular {28].
A veces resulta necesario administrar por via intravenosa soluciones de electrdlitos para que el organismo pueda

restablecer § conservar su equilibrio de electrbtitos.

Se debe insistir en que antes de iniciar cualquier terapia intravenosa, deben llevarse a cabo andlisis quimicos

cuidadosos para conocer la composicion exacta de electrdlitos del paciente (64).

Sin embargo, para simplicidad de su presentacion los electrolitos especificos se discuten por separado, porque
su estado de deficiencia es el mas comunmente encontrado en toxicologia clinica, son a los que se les da mas
atencion [28).

S0Di0.

Es mucho més comiente el déficit combinado de sodio y agua (deplecion de volumen) que los déficits
asociados de cada uno de ellos. Puede sospecharse deplecién de volumen ante un historial de ingreso
Inadecuado de liquidos, vémites, diarea, sudacién ¢ sintomas de enfermedad suprarrenal 6 renal,  Los signos
fisicos principales son hinchazon cutanea disminuida, lengua atrofiada y ondulada ¢ en casos mas graves,
shock, letargia, debilidad, confusion y ofiguria.
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Las carencias moderadas de sodio y agua pueden corregirse con frecuencia mediante aumento del ingreso
oral de sodio y agua, si esta alterada la funcion gastrointestinal o la deplecidn es marcada, debe infundirse

solucion salina isotdnica {0.85%) por via intravenosa.

HIPONATREMIA. Disminucin de la concentracion de sotio en suero por debajo del intervalo normal (136 a 145
meg/Lt) [19]. Indica un exceso de agua libre, pero no constituye referencia del sodio corporal fotal. Puede ser
necesaria fa administracién de suero salino hiperténico en pacientes con sodio muy bajo (110 meqg/Ly que

permanecen en estado de semicoma ¢ presentan convulsiones [17).

HIPERNATREMIA. Elevacién de la concentracion de sodio en suero por encima de! intervalo normal {136 a 145
meg/Lt). La hipernatremia siempre indica un déficit de agua corporal con respecto al sodio. Las principales
caracteristicas clinicas de |a hipernatremia son afecciones de! sistema nervioso central: confusion, estupor y
coma [19]. Habituaimente, si [a hipernatremia es moderada {menor de 160 a 165 meg/Lt) y e! paciente
permanece consciente, suele responder al estimulo de la sed ingiriéndo agua. Si Ia hipernatremia es intensa ¢ el

paciente permanece en coma, se debe calcular el déficit de agua libre y reemplazaric lentamente [17].

POTASIO.

Tanto la hipocaliemia e hipercaliemia se encuentran en victimas de envenenamiento.  Por una rapida
excrecion, las sales simples de potasio tienen una baja toxicidad oral en una persona normal; sin embargo, en
un estado de acidosis severa, se puede causar que el potasio se libere de las células de los lejidos mas

répidamente de como podrian hacerlo los rifiones en un estado normal (28]

HIPOCALIEMIA, La hipocaliemia es generalmente manifestacion de un déficit de potasio de 150 meq (o mas).
Puede aparecer debilidad muscular y paralisis, que en los casos graves origina dificultad respiratoria, ef nivel
plasmdtico de potasio es menor de 3.8 meg/lt [19].  La coreccion de un déficit de potasio requiere de

considerable precaucion, particularmente si el estado renal es incierto. La via oral es la manera mas segura de

93



administrar sales de potasio, pero esto es claramente impractico en presencia de vémilo 6 diarrea severa {28).
Si el ranstorno basico produce acidosis metabdlica , se debe administrar potasio en forma de citrato de 2 a 6
gramos por dia en dosis refractas por via oral, junto con citrato sodico en dosis de 2 a 4 gramos por dia en varias
tomas por via oral. Si el paciente no puede ingerir potasio & si el déficit exige una comeccion rapida, puede
infundirse cloruro de potasio por via intravenosa en una solucion salina ¢ solucian dextrosa a una concentracion
no mayor de 40 a 60 meg/Lty a una velocidad no mayor de 200 a 500 mHr [19].

HIPERCALIEMIA.  La hipercaliemia {concentraciones de polasio en plasma mayores de 5 meg/Lt) rara vez
representa un exceso de potasio en el cuerpo, puede desarrollarse pardlisis de los misculos estriados; la
hipercaliemia moderada (potasio sérico menor de 6 meg/Lt) puede responder a reduccién de ingestion de

A

potasio. La hipercaliemia mas grave o progresiva fequiere de una terapéutica especifica.

qt

Puede disminuirse €l potasio sérico rapidamente y durante varias horas mediante 1a infusion de un litro de una
solucidn de glucosa el 10% que contenga 10 a 20 Ul de insulina, sobretodo en el enfermo acidético, puede
obtenerse mayor disminucidn si se afladen a la infusion, de 2 a 4 ampolletas (88 a 176 meq) de bicarbonate

sadico; 1a diaiisis peritoneal y la hemodialisis elimina de manera eficaz el potasio corporal {19),

CALCIO. Aproximadamente el 50% del calcio sérico total estd unide a protefnas, principalmente albumina; el
50% restante esta unido a olros elementos en forma de comoleios (10%). 6 en forma ionizada (40%). 1a porcion
ionizada es metabolicamente importante y es la responsable de los signos y sintomas que se producen en fos

transtornos del calcio.

HIPOCALCEMIA. Esta definida por un nive! sérico de calcio menor de 6 mgfdi (cada disminucién de 1 afdl en e}
nivel sérico de albumina. oroduce una disminucién del nivel sérico de calcio en 0.8 mg/d! aunque no se modifique
la porcién lonizada), el signo mas caracteristico es latetania [63) sindrome causado por alcalosis ¢ hivocahuiia

que produce hiperexitabilidad del sistema neuromuscular,
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En la tetania hipocalcémica, grave las salas de calcio por via intravenosa son especificas y producen alivio
répido [19], en los aduos puede administrarse por via intravenosa 10 a 30 m! de gluconato de calcio al 10% a

una velecidad menor de 2 miminuto {(durante 10 a 15 minutos) [17].

HIPERCALCEMIA. Queda definida por un nive! sérico de calcio superior a 11 mg/dl (cada incremento en el nivet
sérico de albumina de 1 g/dl produce un incremento en el nivel sérico de calcio de 0.8 mydl) [17). Las
manifestaciones suelen comenzar por anorexia y estrefiimiento pasando a continuacion a nduseas, vomito y
dolor abdominal {19}, sobre el sistema nervioso central se presenta psicosis, fatiga, cafalea y sed , y a nive! renal

poliuria.

La agresividad del tratamiento depende de la sintomatologla, los pacientes con sintomatologla leve ¢
moderada responden habitualmente a la administracién de suero salino con furosemida. Los que muestran yna
sintomatologia grave, deben ser ratados enérgicamente con alguna de (as siguientes medidas:

1) Hidratackn con un suero salino normal (200 miHr) y furosemida (40 a 80 mg via intravenosa cada 2 horas)
para incrementar la excrecién renal de calcio,
2) Cuando fa hipercalcemia no responde aelsuero salinoyala furosemida, se puede ufifizar mitramicina,

2 mey/Kg de peso corporal en dosis dnica por viaintravenosa [17].

MAGNESIO. El magnesio es el cuarip catién mas abundante del organismo y e segundo en importancia dentro
de! compartimento intracelular [39], fa cifra normal de magnesio en plasma oscila normalmenta entre 1.5 v 2.0
meg/Lt[19].

HIPOMAGNESEMIA. La hipomagnesemia Se produce por ingestién inadecuada, absorcién disminuida & una
consesvacion renal alterada de! magnesio. Las principales mantfestaciones ciinicas de la hipomagnesemia son
de caracfer gastrointestinal y neuralogico: anorexia, nduseas, vomito, diarrea, tembior, tetania, convulsiones.
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E!l magnesio produce un efecto similar al del curare en la unién neuromuscular, posiblemente por interferencia
con la liberacion de aceticolina en 1a terminacién de Ja neurcna.  La hipomagnesemia determina la
hiperexcitabilidad como consecuencia de la acumulacién de acetilcolina en dicha union neuromuscular. Las
convulsiones de la hipomagnesemia constituyen una autentica emergencia médica que requiere un tratamiento
enérgico e inmediato. La dosis de saturacién inicial es de 4 gramos (33 meq) de magnesio en forma de solucion
de sulfato de magnesio al 10 6 20% durante 5 a 10 minutos, que puede administrarse por via intravenosa 6
intramuscular. El sulfato de magnesio via intravenosa no debe alcanzar nunca concentraciones superiores al

50%.

HIPERMAGNESEMIA. La hipermagnesemia afecta fundamentalmente los sistemas nerviose y cardiovascular;
la parélisis muscular, la depresién respiratoria, la narcosis y la hipotensién se producen a medida que los niveles

séricos se van aproximando a los 10 meg/Lt.

Los pacientes sintomé&ticos con niveles séricos de magnesio mayores de § meg/Lt y los asintométicos con
niveles mayores de 8 meglLt deben ser tratados. Ef tratamiento consiste en la inyeccién intravenosa lenta de 5
mi de solucior de cloruro de calcio al 10% que se puede repetir si continban los sintomas.  En los casos da

nivales elevados persistentes, se puede hacer una didlisis peritoneal 6 una hemodidlisis [39].

Con las precauciones del caso, el empleo de saluciones de electrdlitos por via infravenosa, a menudo puede
ser muy (tl; sin embargo, dado que los equilitrios de electrélitos, agua y &cido-base estdn inimamente
relacionados, ¥ de los efectos direclos e indirectos de muchos fenémencs y mecanismos organicos, existen
muchas situaciones clinicas en las cuales la conservacion del equifibrio de electrdlitos se vuelve un verdadero

rompecabezas [64).
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5. ANTIDOTARIO.

ACETONA., Intoxicacion por ingestion: si la ingestion es reciente. lavado gastrico con carbdn activado
6 unemético. Internar a el intoxlcado, (vigilar ! acidosis del medio interno}.

Porinhalacién: sumar a lo anterior, cuidados de la iritacion y neumopatia quimico-toxica concomitante.

ACIDOS, CORROSIVOS. Si se trata de venenos comrosives: Evitar la intubacion gastrica pues se
puede producir perforacién estomacal & esofgica; evitar los eméticos (pueden causar rotura del
estémaga).

Neutralizar el acido con liquidos que no tengan accién alcalina drastica, evitar los carbonatos alcalinos
(el COy liberado puede causar distension 6 rolura del estdmago), utifizar preferentemente éxido de
magnesio al 8% (leche de magnesia), leche de vaca 6 agua simple para diluidos,  Si el acido produjo
una lesidn on piel 6 mucosas, lavar abundantemente con agua.

AEROSOLES. Su ingestion se trata sintomaticamente, pues solo producen irritacion gastrointestinal
pasajera y reversible. En contacto con la mucosa ocular pueden resullar céusticos, necesitandose
también entances una terapia sintomética y local,

ALCALIS, CAUSTICOS. Para neualizar los alcalis causticos, administrar 500 mi de vinagre y agua (a
partes iquales), aceite de oliva, mantequilia 6 margarina deretidas, para proteger las membranas
mucosas. No hacer vomitar.

AMFETAMINAS. Si la intoxicacién se ha producido por Ingestion del producto, se indica el lavado

gastrico, pero solo después de haber conseguide la sedacion; administrar clorpromacina por vialM &
1.V. en una dosls de 1 mg/Kg de peso, repitiendo conforme sea necesario.
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AMONIACO, GAS. Lavar los ojos minuciosaments con agua, al menos durante cinco minutos; contra
fa imritacién gastrointestina!, administrar en solucién diluida jugos de frutas cifricas u otra &cido débil.
Trastado urgente a un centro respiratorio: respiracidn arfificial , inhalacién de oxlgeno bajo presién

positiva. |Evitar los narcéticos que deprimen la respiraciént,

ANTIHISTAMINICOS.  El fratamiento varla segin su formula,  administrar eméticos ¢ lavar el
estdmago con una solucién de carbén activado al 20%. Conbolar fa hipertermia con medios fisicos

{compresas, hielo}, si se considera necesario suministrar respiracion artificial y oxigeno.

ANTIMONIO. La sintomatologla es semejante a la producida por el arsénlco. Se indica lavado
gastrico con una suspensidn de carbon activado, Administrar BAL por via fM. en una dosisde 3 a5
mg/Kg de paso, el primer dla cada 4 a 6 horas, luego continuar segun {a evolucion del paciente.

ALCOHOL ETILICO. En una intoxicacion aguda, administrar eméticos, NO utilizar apomorfina por el
peligro da colapsos. Se recomienda el lavado gastrico con carbén activado 6 solucién bicarbonatada si
e} paciente esta en a etapa de excitacién psicomotriz, no abusar de 1as drogas depresoras def sistema
nervioso, que se transforman luego en un problema al potentializar fa accién anestésica propia del
alcohol

luego def favado dar un catartico drastico de tipo salino. Gambiar con frecuencia fa posicién del
pacients para prevenir la neumonia. Se indica didlisis en los casos potencialments letales.

ALCOHOL METILICO. En un principio, combatir {a acidosls {deblda a la formacién de Acido férmico)
por lavado gastrico con bicarbonafo sodico al 1 a 3%, control riguroso de medio interno y alcatinizar con
bicarbonato sédico por via intravenosa {.V.}, 4 meq/Kg de peso corporal cada 4 horas, Cuando sea
necesario, administrar alechot etilico al 50%, 0.75 mUKg como dosls inlcial, seguidos de 0.50 mifKg
cada 4 horas durante 4 dias,
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Tralamiento de sosten: respiracidn arfificial, catarticos y demés medidas que se indican en fa

intoxicacion por etanol. Diélisis en los casos potencialmente letales.

ALCOHOL {SOPROPILICO. (AILCOHOL PARA FRICCIONES, ALCOHOL AMILICO, BUTILICO,
PROPILICO). Tratamiento similar al etanol. Combatir la acidosis por la inmediata administracion por
via parenteral de bicarbonato sdico {dosis igual que en metanol) 6 solucion de lactato sédico 3 a 5
meKg de peso corporal lentamente por via LV. Combatir Ja posible metahemoglobinemia en la
Intoxicacion con alcohol amilico mediante azu! de metileno al 10% (1 mg/Kg) y vitamina C en altas
dosis, por via |.V.

ALCANFOR. Lavado gastrico con carbon activado y luego dar un catartico salino {sulfato de sodio).
Nunca dar catarticos oleasos, pues incrementan |a toxicidad.  Si se asiste al paciente inmediatamente
después de laingestion: administrar pentobarbital sodico 0.3 gm por via LV, (evitar los barbltiricos
de aceién prolongada). Respiracién artificial.

ALUMINIO. Si se haingerido, lavar el estomago con agua albuminosa (4 claras de huevo en 1 litro de
agua), con leche de magnesia 6 en su reemplazo, leche comun; atender posibles lesiones causticas de

1a boca y mucosas; vigilar [a hidratacion.

ANILINA. Intoxicacién por ingestién: lavado gastrico 6 eméticos, inhalacion de oxigeno, respiracion
artificial. Combatir la metahemoglobinemia con azul de metileno al 1%, 1 mg/Kg de pesa corporal por
vial.V. estricta en solucidn glucosada isoténica, transfusiones de sangre.

Cuando se hainhalade anflina: El mismo tratamiento excepto en la terapéutica gastrointestinaf,
Contacto cutaneo: Despojarse de la ropa y lavar la regién contaminada con abundante agua y jabon.
La hemodidlisis ¢ transfusiones de tipo de cambio fotal de sangre pueden ayudar en el envenenamiento

grave si la metahemoglobinemia no cede con el azul de metileno.
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ARSENICO. Eliminario mediante lavado gastrico con leche de magnesia al 10% 6 con solucidn de
tiosulfato de sodio al 1% 6 provocar la emesis, seguido de ta administracion de solucién salina y
administrar BAL en una dosis de 3 a 5 mg/Kg de peso corporal por via intramuscular (LM.), el primer

dia cada 4 horas, descontinuandase cuando el arsénico descienda a menos de 50 mcg/24 horas.

ASPIRINA. Lavado de estdmago y provocar el vémito inmediatamente. Dar leche 6 lavar el estomago
con solucion bicarbonatada, tibia y proveer de un catartico salino.  Infusion LV. de liquidos que
contengan bicarbonato 6 factato sodico, 40 a 60 meg/Lt y potasio 30 a 40 meg/Lt en la proporcion de 3

a5Lm? de superficie corporal, para comregir el desequilibrio acido-base y promover la excrecion.

ATROPINA. Se indica lavado gastrico ¢ uso de eméticos; para Ia excitacién ¢ delirio, barbitiricos de
accién rapida (p. ej. pentobarbital sédico 0.3 mg por via LV). |Evitar los barbitiiricos da accién
prolongada!. El tratamiento es exclusivamente de sosten y debe comprender ademds tas siguientes
medidas: asistencia pulmonar y oxigeno en la depresion respiratoria; cateterizacion para la retencion

urinaria.

BARBITURICOS. (BARBITAL, FENOBARBITAL, MEPROBAMATC, DERIVADOS DEL ACIDQ
BARBITURICO). Si no han pasado 4 horas desde la ingestidn, se indica |avado gastico con carbon
activado ¢ permanganato de potasio al 1%, no inducir ef vémito. Tratamiento de sosten de las
funciones respiratoria y circufatoria.  Asistir [a ventilacion pulmonar o ventilacion artificial. Se efectia
intubacitn si el paciente esta comatoso,

No se conoce ningiin antidoto espacifico, medicamentos como elmetrazol, picrotoxina 6 cafelna y
anfetaming, estan contraindicados. Estas drogas no son eficaces en presencia de depresion

respiratoria grave.



BARIO. El lavado géastrico inmediato es de maxima importancia. Administrar sufato de magnesio &
sulfato de sodio 30 a 60 gm por via oral. Dejar suifato de sodio en el estdmago en canlidades

suficientes para una accion drastica.

BENCENO. En la infoxicacion por ingestién: sulfato de sodio en dosis catarticas. Lavado de estémago
6 eméticos.
En la intoxicacién por inhalacién: aire fresco, respiracion artificial.

BERILIO. Intoxicacién por inhalacién: atenclén respiratoria inmedlata. Si existe cianosis, administrar
oxigeno a 40 a 60%. Se ha sugerido la administracidn de edetato cdlcico. Administrar 0.5 gramos
cuatro veces al dia durante una semana y repetir la dosis sl es necesario después de un intervalo de
descanso de dos dlas.

Berlliosis (granufoma putmonar cronico). Es tolerable una actividad moderada. Mantener |a presion
arterial por encima de 60 mmHg mediante la administracién intermitente de oxigeno, si es nezasarc
utlizar ventilacién mecanica,

Sila piel ha-sido contaminada: extipar quirdrgicamente las zonas cantaminadas con berilio.

BISMUTO. Lavado gastrico con agua albuminosa (4 claras de huevo en 1 litro de agua) ¢ hioposulfito
de sodic al 5%. Cuando sea necesario, administrar estimulantes respiratorios y cardiacos. En los

casos graves, debe administrarse dimecaprol (BAL), aunque éste no sea tan especifico.

BORO. (ACIDO BORICO Y DERIVADOS DEL BORQ). Establecer la via aérea y manlener la
respiracién, eliminar el dcido bérico de la plel o mucosas, mediante el lavado de las mismas. Efiminar
¢l toxico mediante et vémito, seguido de la administracion de carbdn activado, lavado gastrico; puede

ser necesaria fa didlisis. Terapéutica sintomatica.
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BOTULISMO. Internacion inmediata, de preferencia en un centro de asistencia respiratoria.  Suero
antibotulinico via IM. ¢ LV., de 400 a 500 om’ por dia (curativo y profilactico).  Transfusiones
sanguineas, la sensibifidad del suero debera probarse mediante la inyeccién de 0.1 mi de una dilucién
de 1:10 de antitoxina en solucién salina por viaintradérmica, esperar 15 minutos antes de administrar la
dosis.

BROMO, BROMATOS, Lavado gastrico, administrar eméticos y catarticos. El lavado géstrico 6 el
emético, deben contener 30 a 50 gramos (una cucharada flena) de bicarbonato de sodio mas 50
gramos de tiosulfato de sodio para cada litro de agua. Administrar tiosulfato de sodio en una dosis de 1
mi/Kg de peso corporal via L.V. de una solucion al 10%. Aliviar laimitacidn géstrica administrando leche
6 crema. En presencia de cianosls 6 dificultad respiratoria , administrar oxigeno. No utllizar azul de

metileno.

CADMIO. Lavado gastrico con leche 6 agua albuminosa o con hiposulfito de Sodio al 1%. Al parecer,
la administracién de edetato calcico es efectiva. Administrar 0.5 gramos cuatro veces al dia durante
una semana y repefir la dosis si es necesario después de un infervalo de descanso de dos dias.

Eliminar el cadmio no absorbido mediante catarsis. No adminlstrar dimecaprof (BAL).

CAFEINA. Sino ha pasado media hora desde fa ingestion, lavado de estémago con carbon actvado ¢
solucién de permanganato de potasio al 1%. Combatir tas convulsiones administrando 0.3 gm de
pentobarbital sédico u ofro barbitirico de accién rapida por via LV.; 15 gm, de morfina por via
subcutanea, Tratar la deshidratacién mediante fa administracién de solucion salina normal 6 solucién
glucosada al §%. Es util la didlisis peritoneal,

CAL. Tratamiento similar al de ALCALIS CAUSTICOS.
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CARBONO.

DISULFURO DE CARBONO. (ACIDO SULFHIDRICO, OTROS SULFUROS).  Retirarse de la
exposicion, sl la respiracién Se encuentra afectada administrar respiracion artificial con oxigeno.
Lavado géstrico 6 emetico y catarsis utilizando una solucidn saturada da bicarbonato de sodio para
reducir 1a acidez gastrica y prevenir ia formacion de acido sulfhidrico que se absorbe més répidamente.
El nitito de amilo y el nitito de sodio pueden ser utilizados para ayudar a la formacion de
sullametahemaglobina, evitando asi la combinacién de los sulfuros en los fefidos.  Ei paciente debe
estar en reposo durante tres 6 cuatro dias.

MONOXIDO DE CARBONO. Alejar inmediatamente al intoxicado del ambiente contaminado, evitar el
enfriamiento, inhalacién de oxfgeno al 100% (de estar disponible, terapia con oxigeno hiperbarico

HBO}, mantener af pacienta en completo reposo durante muchas horas.

TETRACLORURO DE CARBONO. En lainhalacién: Dar respiracidn hasta que el paciente vuelva en
si. No dar estimulantes (evitar el alcoholl).

Si se ingiere tetracloruro de carbono, eliminarlo mediante iavado gastrico 6 emesis; catarticos salinos.
En &l contaclo externo quitar la ropa contaminada y lavar el cuerpo con abundante agua y jabén. En
caso de insuficiencia renal utilizar fa hemodilisis.

CHAMPU. Para champ liquido ver detergentes y alcalis causticos.

CLORO. {AGUA DE CLORO, HIPOCLORITOS). Intoxicacién por ingestion: lavado gastico, agua

amoniacal, T m! en 60 ml de agua, repetido a los 10 a 30 minutos; tiesulfato de sodio 1.3 gm por via orat
6 alcalinizacién con leche de magnesia,
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Por inhalacion: dejar el pulmén en el méximo reposo posible, sin maniobras traumatizantes de
respiracion artificial. Inhalacion de amonfaco, aire fresco, inhalacién de oxigeno saturado con solucién
de bicarbonato de sodio.

CLOROFORMO. (ETER). Si se ha ingerido: rescate del toxico mediante lavado intestinal 6 géstrico
con carbén activado, eméticos, bicarbonato sédico, inhalacion de oxfgeno. Evitar el alcoholl.
Por inhalacion: bajar la cabeza del paciente y tirar de la lengua hacia afueré para mantener expeditas

las vias aéreas; respiracion artificial con oxigeno.

CLORURO DE CALCIO. Lavado gastrico con leche de magnesia {¢xido de magnesia) y defar una
cantidad en el estmago. Tratamiento sintomatico del dolor, {se puede administrar sulfato de morfina
de 5 a 10 my cada 4 horas segin sea necesario. Evitar depresion de! Sistema Nervioso Central
(SNC).

CLORURO DE POTAS!0. Lavado gastrico con solucion de carbon activado. inyeccion intravenosa de
gluconato de calcio, 1 mg/Kg de peso corporal en 10 ml de una solucién al 10% lentamente por via LV,

COBALTO. Administrar edetato célcico disddico en una dosis de 15 a 25 mg/Kg de peso corporal por
via V. cada 12 horas durante 5 dias; interrumpir [a administracién dos dias y renovaria después segin

aconseje la gravedad del caso.

COBRE. Lavado gastrico con ferrocianuro de potasio al 1% ¢ con solucién de carbén activado.
Catartico salino (sulfato de sodio) edetalo calcio disddico en una dosis de 15 a 25 mg/Kg de peso
corporal por via |.V. cada 12 horas durante § dias; interrempir 1a administracion dos dlas y renovarla
después segun aconseje 1a gravedad del caso.

Hiposulfito de sodio at 30% (20 a 30 em3en adultos, 5a 15 cm3en pediatria) endovenoso.
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COCAINA. Si se haingerido: lavado gastrico con permanganato de potasio 1:10 000 6 con solucion
de carbén activado al 20% y luego defar un purgante drastico salino (sulfato de sodio).

Por inhalacién: |avado profuso de la mucosa nasal con 1& cargado. Para calmar la excitacidn nerviosa
o el delirio: pentobarbital sodico 0.2 a 0.5 gm u otro barbitdrico de aceién répida 6 clorpromacina por via

1.V, (Evitar la morfina). Inhalacion de oxigeno, respiracién artificial.

CODEINA.  {NARCOTICOS). Lavado gastrico abundante con solucién de permanganato de potasio
1:10 000, aun si (la morfina, codeina, etc.) ingreso por otra via, pues se efimina por estémago en buena
proporcion.  Antes de extraer la sonda gastrica, introducir 30 gm de sulfato de sodio en solucion. En
casos de problemas respiratorios: nalorfina 0.1 mg/Kg de peso corporal por via LV, repetida dos veces
si es necesario, con intervalos de 10 a 15 minutos. Respiracion artificial ylo trastado a un centro
regpiratorio, mantener la temperatura de! cuerpo mediante la aplicagion de calor externo.  Soluciones

intravenosas preferentemente glucosadas para mantener la circulacion.

CROMO. (CROMATOS). No adminlstrar eméticos. Practicar con cuidado lavado gastrico con agua
albuminosa (4 claras de huevo en 1 litro de agua) 6 con dxido de magnesio ¢ leche de magnesia 6 con
solucion de carbén activado al 20%; 15 mg de morfina por via subcutdnea para aliviar el dolor; en los
casos de sintomas generales graves, edetato disdico en una dosis de 15 a 25 mg/Kg de peso corporal
por via LV. cada 12 horas durante 5 dias; interrumpir la administracidn dos dias y renovarla después

segiin aconseje la gravedad del caso.

D.D.T. (ALDRIN, LINDANE, BULAN, CLORDAN, DD, DIELDRIN, DILAN, ENDRIN. HEPTACLORO,
METOXICLORO, PROLAN, TOXAFEND),  Evitar los emolientes oleosos, los catirticos y la
epinefrina, si el toxico ha sido ingerido, provocar el vémito introduciendo un dedo en la faringe 6 por
eméticos. Lavar el estdmago con solucidn bicarbonatada al 5% tibia 6 con carbon activado al 20%.
Para fas convulsiones administrar pentobarbital sddico 0.3 gm por via L.V. u otro barbitirico de efecto
rapido.

105



DEPRESORES. No se conace ningin antidoto para éstos. En pacientes conscientes inducir el vémito
de inmediato con ipecacuana, luego administrar carbdn activado. Continuar can lavado gastrico y

catarsis.

DESODORANTES. Por ingestion: diluir € toxico inmediatamente con agua 6 leche y eliminario
mediante lavado gastico a menos que el paciente esté ya vomitando. Para aliviar la irritacidn,
administrar leche ¢ bebidas a base de almidén preparadas disalviendo 10 gramos (1 cucharada) de
almiddn ¢ harina en 11iro de agua. Para restituir liquidos, administrar selucién de dextrosa at 5% en

solucion salina.

DETERGENTES. Dar a beber leche 6 papilla de leche en polvo al 30-40%. Lavar el estémago con
solucion de carbdn activado al 20%. Administrar catarico salino (sulfato de sodio). Traslado a un
centro respiratorio. Si aparecen convulsiones administrar barbituricos de accion corta ¢ ultracorta.

DIACEPAM.  (DEPRESORES).  Eliminar el medicamento con la administracién de jarabe de
Ipecacuana, seguido de |a administracidn de carbdn activado y favado géstrico, protegiendo las vias
aéreas.

Administrar 30 a 60 mi de sulfato de sodio al 50% ¢ Fleet's Phosfo-Soda diluldo en 200 ml de agua, fo
que resulta de utilidad para eliminar el tdxico del sistema digestivo que no ha sido absorbido,

ESTRICNINA. Si se est4 a tiempo y el enfermo aiin no tiene crisis convulsivas, lavado gastrico con
solucién de carbdn activado al 20%; introducir carbdn activade en el estdmago con solucidn de
permanganato de potasio 1:10 000 pero solo después de cesar las convulsiones, dejar el carbon

activado en el estémago. Posicion horizontal en la obscuridad y reposo absoluto,

ETER. VER CLOROFORMO.
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ETILENGLICOL. Extraer los glicoles ingeridos mediante lavado gastico 6 emesis y catarsis.
Administrar etano! al 50%, 0.75 mliKg da peso corporal Iniciales, sequidos de 0.50 mifKg cada 4 horas
durante 4 dias. Dar 10 ml de gluconato de calcio de una solucion al 10% diluido en una solucion de
glucosa por vialV. Respiracion arfificial. Evitar estmulantes.

FENOBARBITAL. VER DEPRESORES.

FENOL. Debe administrarse inmediatarente grandes cantidades de carbén activado 6 aceite de oliva.
Lavado géstrico abundante con aceite de oliva, dejando al terminar un poco de este aceite limpio en el
estémago (también se puede ufilizar aceite de semilia de algodén 6 agua). Debe evitarse et alcohol,
aceite mineral u otros aceites o grasas pues favorecen !a absorcion del fenol.

El feno! aplicado sobxre la piet 6 las membranas mucosas puede neutralizarse eficazmente con alcohol
al 50% & con aceite de ricino.

FENOTIACINAS. Mantener la respiracién y via aérea. No administrar clorpromacina nf
barbitdricos. Lavado gastrico, los eméticos no sirven.  En Intoxicaciones graves, transfusiones

sanguineas.

FLUOR. (ALGUNOGS RATICIDAS, VENENOS PARA CUCARACHAS). ingestidn: lavar el estémago con
solucion de cloruro de caicio a 10% dejando un resto en el estdmago. Administrar gluconato de calcio
al10% 2a 10 ml porvial.V. Sino se dispone de éste, dar leche o agua de cat y lavar el estdmago con
leche.

Contacto: en la pist 0 mucosas, lavar vigorosamente con un chorro de agua durante 15 a 60 minutos,
cubtir la quemadura con una pasta de agua y 6xido de magnesio que contenga 20% de glicerina. No
usar unglientos oleosos.  Abrir |as ampoyas , inyectar gluconato de calcio 0.5 mi al 10% con
anestésico local por cm? debajo de la quemadura.
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FORMOL. (FORMALDEHIDO). Diluyase, inactivese o adsorbase el txico ingerido administrando

leche, carbén activado 6 agua thia. No hacer lavado de estdmago ni administ &t Dar
papilla de leche en polvo al 30-40% (espesa).

Por inhalacién: respiracion de vapores amoniacales, terapia con oxigeno.

FOSFOROQ. (BLANCC o AMARILLO). Poringestién: lavado gastrico con solucidn de sulfato de cobre
al 0.2% 6 con carbdn activado al 20%, a continuacién administrar catartico (sulfato de magnesio &
sulfato de sodio) 50 gm y petrolato liquido para cubrir el estémago.

FOSFORO ROJO, Mucho menos toxico que el blanco. Lavado géstrico, eméticos ¢ catarticos, sulfato

de magnesio preferentemante.

GAS DEL ALUMBRADO.
DELBRASERO.  VER MONOXIDO DE CARBONO.
DEL AUTOMOWIL,

GASOLINA. (KEROSENO, ETER DE PETROLED, BENCINA). En la ingestién: lavado gastrico con
carbon activado. Evitar la aspiracidn no adminlstrar eméticos pues pueden dar lugar a esto. Morfina
15 mg por via subcutinea. Si ha ocurnride vémito, sostener al paciente con la cabeza mas abajo del
nivel de las caderas. Después de que cese ¢l vomito, dar 30 a 60 ml de Fleets Phospho Soda 1:4
diluido en agua.

En lainhalacion: Lievar a aire fresco, no dar eméticos.

HERBICIDAS. Los herbicidas contienen arsénico. VER ARSENICO. Lavado gastrico 6 emesis,
seguido de la administracion de solucion salina,

HEROINA. VER DEPRESORES.
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HIERROQ. Administrar agua ¢ leche para retardar la absorcién, lavado gastrico con solucidn de carbdn
activado al 20% ¢ agua albuminosa (4 claras de huevo en 1 litro de agua) o con solucién de
bicarbonato sddico al 5%; preferentemente provocar la emesis si se dispone de tabletas eméticas con
cubierta entérica. A no ser que exista shock, administrar deferroxamina 20 mg/Kg de peso corporal via
IM. 4 1.V. en adultos , repetir |a dosis si es necesario cada 4 a 12 horas, la terapia intravenosa no debe
exceder de 15 mg/Kg/Hora. En caso de shock administrar 40 mg/Kg en gota a gota 1.V. cada 12 horas.

HIPOCLORITOS. (CLOROX, BOLAS Y POLVOS PARA BLANQUEAR). La ingestion de preparaciones
domésticas contienen usualmente 4 a 6%. No efectuar lavado gastrico & provocar el vomito
cuande la cantidad Ingerlda ha sido grande, dar leche de magnesia para calmar [a irmitacion ¢ gel de
hidréxido de magnesio.

HONGOS. En todos los casos dar eméticos, lavado gastrico con carbon activado al 20% y catartico
salino (sulfato de sodio). Averiguar la especie de hongo para tratamiento mas especifico.

INSECTICIDAS. (PARATION, DDT). Emesis con ipecacuana, dar carbdn activado sequido con lavado
géstrico con 2 a 4 liros de agua tibia, seguir con catértico salino, no dar grasas ni aceites, lavar la plel
con aguay jabén. Respiracion artificial.

JABONES. VER DETERGENTES.

LEJIA. VER ALCALIS CAUSTICOS.

MAGNES!O. (SULFAYO Y OTRAS SALES, SE UTILIZA COMO CATARTICO). Diluir administranda

agua. Administrar gluconato de calcio 1 mg/Kg de peso cosporal en 10 ml de una solucién al 10%
lentamente por via V.
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MANGANESO. Lavado gastrico con carbén activado al 20% en solucién glucosada, catdrtico salino
{sulfato de sodio). Administrar edetato calcico 6 disédico 25 a 50 mg/Kg/dia en una solucion al 20%
dos veces al dia durante 5 dlas por vial.V.

Por inhalacién: el mismo tratamiento anterior reemplazando el lavado gastrico y €l catértico por terapia
con oxigeno.

MARIHUANA. Lavado gastrico con carbdn activado al 20% 6 permanganato de potasio at 1%.
Administrar un catérico (sulfato de sodio), tratamiento sintomético, para ef control de excitacién 6
convulsiones

administrar diacepam 0.1 mg/Kg de peso corporal, via oral.

MARISCOS. Eliminar los mariscos ingeridos mediante lavado gastrico 6 emesis seguido de catarsis.

MERCURIO, Lavado gastrico con agua afbuminosa (4 claras de huevo en 1 liro de agua), leche ¢
carbdn activadoe al 20% ¢ solucidn de bicarbonato sédico al 5%. Administrar lo antes posible una
inyeccion de dimecaprol (BAL) 3 a 5 mg/Kg de peso corporal via LM. cada 4 horas en los primeros dos
dias y cada 6 horas el dia 3, a continuacién, cada 12 horas durante 10 dias 6 mas 6 penicilamina y sus

derivados (cupriming) 1 & 1.5 gm por via oral diariamente, 30 a 40 mg/Kg diariamente en nifos,

NAFTALINA. (BOLAS CONTRA POLILLA). Comoborar si es naflalina. Lavado de estémago con
carbén activado 6 eméticos.  Evitar fa aspiracibn, administrar algin emoliente (papilla de leche en
polvo).

NICOTINA. (INSECTICIDA). Siel paciente esta vomitando, tratar de dar carbon activado por via oral,

lavado gastiico con carbdn activado al 20%. Respiracidn artificial. Administrar atropina en dosis

méximas, 2 mg vla | M. y repetir cada 3 a 8 minutos hasta 12 mg en las dos primeras horas.
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NIQUEL. (ASTRINGENTES, DESODORANTES Y ANTISEPTICOS). Diluir el txico con agua o leche
y eliminario mediante lavado gastrico con carbdn activado al 20% 6 con agua albuminosa (4 claras de
huevo en 1 liro de agua). Administrar edetato célcico 20 a 50 mg/Kg/dia, solucién al 20% dos veces
al dfa durante 5 dias viaiV.

NITRATO DE PLATA. Diluir el nitrato de plata ingerido, con la administracion de agua con 10 gramos
de cloruro de sodio (sal comiin) por liro. Administrar catartico utiizando Fieet's Phospho Soda 30 a 60
mi 1:4 divido con agua que contenga 5 gramos de cloruro de sodio.  Administrar leche para aliviar la
iritacion géstrica.

NITROBENCENO. (NITROGLICERINA, ESENCIA ARTIFICIAL DE ALMENDRAS AMARGAS). En la
ingestién: lavade de estdmago con carbdn activado al 20% ¢ emético 6 con carbonato ambnico 0.12 a
0.60 gm; respiracion ariificial. Para fa metahemoglobinenyia: azul de metileno al 1% 1 2 2 mg/Kg de
peso corporal por dia , via |V. No sobrepasar esta dosls.

Enlainhalacién: tratamiento igual al anterior, pero no efectuar iavado gastrico ni eméticos.

Contacto con la piel: quitar 1a ropa contaminada y lavar minuciosamente la piel con agua y jabén,

Respiracion artificial.

OXALATOS. (ACIDO OXALICO). Administrar enseguida 6xido de magnesio ¢ una solucion soluble de
magnesio ¢ calcio con muy poca cantidad de agua, Inyectar por via LV. gluconato 6 cloruro de calcio
al 10%, 10 a 20 m, si éstos no se encuentran, dar leche y lavar et estémago con leche,  Evitar los
dlcalis 6 carbonatos.

PARALDEHIDO. Lavado gastrico con carbdn activado 6 emético; catértico salino en dosis drasticas
(sulfato de sodio). Respiracion artificial.
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PARATION. Descontaminar al Infoxicado, baRarle abundantemente con solugiones bicarbonatadas y
Jabén alcalino, luego con alcohol para quitar el resto del toxico de la piel.

Dar morfina en dosis de 1 a4 mg vialM. o |V, sequida de 13 2 mg cada 20 minutos. También
puede ser necesaria respiracion artificial y oxigeno. Administrar cloruro de prafidoxima en una dosis de
25 a 50 mg/Kg de peso corparal por via L.V., repitiendo s fuera necesario, después de 12 horas.

Sila intoxlcacién fue por Ingestion, lavado géstrico con carbon activado al 20%, catartico salino (sulfato
de sodio) y luego el mismo tratamiento anterior.

PINTURAS. Pintura al agua: dar carbon activado al 20% y sulfato de sodio en dosis catarticas.
Pintura de aceite: VER PLOMO.

PLOMO. Lavado gastrico con agua albuminosa (4 claras de huevo en 1 liro de agua) 6 con carbén
activado al 20% 6 con sulfato de sodio al 15%. Administrar gloruro & gluconato céleico al 2% por via
V. (10 a 20 cmd) lentamente.

En los nifios si se conoce o se sospecha la ingestion reciente, lavado gastrico con solucion de sulfato
de sodio al 1% dejando en el estomago de 15 a 30 gramos de éste en 200 a 250 ml de agua.

Cuando se presenta encefalopalfa, se obtienen mejores resultados combinando el tratamiento de
edetato disodico con dimecapro! (BAL): dimecaprol 4 mg/Kg de peso corporal por via L. M. cada 4 horas,
en un total de 30 dosis, cuatro horas después se inicia la administracion de edetato disddico en dosis
de 12.5 mg/Kg por via .M. cada 4 horas en solucién al 20% con procaina al 0.5% para un total de 30

dosis.
POTASA. VER ALCALIS CAUSTICOS.

POTASIO, PERMANGANATO DE. Dar leche evaporada para inactivar el toxico ingerido 6 administrar

carbon activado. Es peligroso provocar el vémito y el lavado gastrico, lavar las membranas mucosas
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contaminadas con agua corriente ¢ con una solucién de perdxido de hidrégana al 3% (10 mien 100 ml
de agua).

QUININA. Mantener fa respiracidn, lavado géstrico con carbén activado en solucion al 20%, solucién

intravenosa de glucosa al 10%. Diuresis alcalina con cloruro de amonio.

REPELENTES DE INSECTOS. Tratamiento de las fesiones causticas del tracto digestivo ¢ de las

mucosas. Administrar 0.5 gramos de nicotinamida por via L.V, y repetir la dosis si es necesario.

RICINO (SEMILLAS). Eliminar las semiltas ingeridas mediante lavade gastrico con carbdn activado al
20% y sequir dando carbdn en tabletas 6 en solucién, para impedir la absorcion en el intestino, la
emesis y la catarsis son utles también.  Alcalinizar Ia orina administrando de 5 a 15 gramos de
bicarbonato de sodio por dia. Controlar convulsiones con diacepam (valium) 2 a 10 mg por via LV. a
una velocidad de 1 mg/minuto.

RUDA. Lavado géstrico con solucion de carbdn activado al 20%. Catartico salino (sulfato de sodio) en
dosis drasticas. Oxigenoterapia.

SACARINA. Si se ingirieron grandes cantidades , se indica lavado gastrico con solucién de carbon
activado al 20%. Administrar catartico.

SELENIO. En Intoxicacién severa, administrar BAL (dimecaprol}:
dia1: 3 mg/kg de peso corporal cada 4 horas (6 inyecciones).
dia2: 3 mg/Kg de peso corporal cada 4 horas (6 inyecciones).
dia 3: 3 mg/Kg de peso corporal cada & horas (4 inyecciones).

dia 4 a 13 ¢ hasta recuperacion: 3 mg/Kg cada 12 horas (2 inyecciones).
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En intoxicaclén suave:

dfa 1: 2.5 mg/Kg de peso comoral cada 4 horas (6 inyecciones).

dia 2; 2.5 mg/Kg de peso corporal cada 4 horas (6 inyecciones).

dia 3: 2.5mg/Kg de peso corporal cada 12 horas (4 inyecciones).

dia 4 a 13 ¢ hasta recuperacion: 2.5 mg/Kg diadamente (1 inyeecién).

SHAMPQO. VER CHAMPU.

SULFURO DE HIDROGENO. (ARSINA, FOSFINA, GAS DE ALCANTARILLA). Retirar af intoxicado de
la exposicién, dar respiracién artificial y oxigeno.  Se indica lavado gastrico, emesis y catarsis si ef
téxico se ha ingerido, utilizando una solucidn saturada de bicarbonato de sodio, las perlas de nitrito de
amilo y nitrito de sodio son de ayuda, 0.3 m! (inhalado), seguido por la administracidn de 10 mi de
solucién de nitrito de sodio al 3% por via L.V, en 2 a 4 minutos. Después de esto administrar 50 m! de
una solucion de tiosulfato de sodio & 25% por vig L.V, en 10 minutos.

TALCO. (ESTEARATOQ DE ZINC). Por ingestion: muy poco téxico,
Por inhalacién: (Téxice en nifios). Provoca fuerte tos y dificultad respiratoria y signos de
bronconeumonia,  Tratar la neumonla con la terapia medicamentosa para el gemmen especifico,

oxigeno. Tratamiento sintomatico.

TALIO. (RATICIDAS). Tan pronto como sea posible, se debe administrar una solucién de yoduro de
sodio a! 1%, en caso de que no se tenga disponible, podria darse el caso de provocar el vomito con una
solucidn salina (3 cucharadas de sal en 1 vaso de agua caliente). En adultos se puede administrar
apomorfina via |IM. en una dosis de 1.5 mg/Kg de peso corporal, tan pronto como se presente el
vomito, administrar agua para enjuagar el estémago. Se recomienda el azu! berlfn como antidoto, dos
capsulas de 500 mg (3 gramos) tres veces al qia (dependienco de la severidad del caso) durante dos a

fres semanas.
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TETRACLORURO DE CARBONO. VER CARBONO.

TREMENTINA. (AGUARRAS). Administrar emolientes: 60 a 120 ml de petrolato liquido ¢ aceite de
ficino, luego eliminarlos mediante lavado géastrico ¢ eméticos (prevenir la aspiracién). dar una taza de
leche (250 ml) 6 30 ml de aceite mineral, cuando sea necesario para aliviar la imitacién gastrica, Para
aliviar e! dolor, administrar 15 mg de morfina por via subcutanea.

VALIUM, VER DEPRESORES.

VENENO PARA HORMIGAS. VER ARSENICO.

VENENO PARA RATAS. VER TALIO, CIANURO, FORFORO.

YODO. Lavado gastrico con una solucion de almidén (80 gramos de almiddn en 1 litro de agua), o
solucidn albuminosa (4 claras de huevo en 1 litro de agua), o una solucidn de tiosulfato de sodio 1 a

5%, 6 dar una solucidn de hiposulfito de sodio al 5% ¢ una papilla {muy desecha) de arroz o de cebada

administrandola frecuentemente.
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6. DISCUSION.

Como se menciond en un principio, ur concepto equivocado muy divulgado, es el que se refiere a ef uso de
agentes quimicos para la ferapéutica con antidotos; es decir, el creer que existe un antidoto para cada
intoxicacion, y no hay un agente determinado o combinacion de éstos, que pueda ser utifizado como antidoto

universal.

En los ejemplos anteriomente desarollados (Mecanismos de la Terapéutica Antidética), se presentaron
algunos agentes quimicos especificos para un determinado téxico, pero teniends el pleno conocimignto de el
agente responsable de la toxicidad, y de todos los casos de intoxicacién quimica, son relativamente pocos

aquellos en los que es posible una terapéutica especifica con ant/dotos.

No se conocen antidotos especificos para la inmensa mayoria de sustancias quimicas perjudiciales comunes,
pues en ausencia de un antidoto especifico o del conocimiento de la naturaleza de la sustancia Implicada en fa
intoxicacion quimica, el tratamiento se dirige fundamentaimente hacia la limitacién de la absorcién tratando de
evacuar dicha sustancia o retirandose de la exposicion y asistiendo las funciones vitales del organismo, tomando

como primeras medidas de urgencia la emesis, catarsis y demds técnicas aqui descritas, segiin sea el caso.

Pero no abstante que la primera ayuda recibida puede resuitar vital, es muy importante recalcar ¢l heche de
que Inmediatamente se debe trasiadar al intoxicado a un centro de servicios médicos, en donde se le podran
aplicar las deméas medidas necesarias que le ayudaran a eliminar mas rapidamente el toxico, y por consiguiente,

conducirle hacia una méas répida recuperacion.
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7. CONCLUSIONES.

1. Se presentan las dosis do antidotos o agentes quimicos da eleccién, parata
mayoria de agentes toxicos comunes potenciaimenta letales.

2. Se describlé con algunos elemplos reprogentativos, a la Terap&utica Antidética.

3. Sa elabord un antidotarto en orden alfabético de facil acceso.

17



8. GLOSARIO.
ACIDOSIS LACTICA. Estado ocasionado por acumulacion de 4cido [actico en los tejidos.
ACIDOSIS METABOLICA. Acidosis en que la tandencia a fa disminucion del pH resulta de la retencidn renal de
productos &cidos del metabolismo, de la Inyeccién o Ingestion de acidos o de las pérdidas excesivas do
bicarbonato corporal.

ADSORBENTES. Que adsorbe o tiene la capacidad de adsorber.

ADSORBER. Atraer y concentrar sobre 12 superficie, una capa delgada, moléculas de un gas, liquido o
sustancia disuelta.

ANOXIA, Deficiancia extrema de oxigeno enlos teiidos. Hipoxia grave.
APNEA. Cesacion o interrupcion de la respiracion.
ARRITMIA. Alteracion o anomalidad del ritmo cardiaco.

BRONCONEUMONIA. inflamacion pulmanar que se concenira alrededor de los bronquios los cuales estén
afectados.

CATARSIS. Pwgacion.

CATARNICO, Que produce catarsis, causante de evacuaciin intestind.  Medicing empleada para producir
evacuaciénintestinal. Purgante,
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CIANOSIS. Coloracién azul pirpura de las mucosas y de la piel debida a la presencia de cantidades excesivas
de hemoglobina reducida en los capilares o menos frecuentemente a [a presencia de metahemogiobina,

CEFALEA. Dolor da cabeza,

DEPLECION. Acto de disminuir la cantidad de llquidos o materiales almacenados en el cuerpo o en una parts,
especialmente por sangrado,

DIURESIS. Excrecion de orina.
DIURETICO, Que aumenta e! flujo de orina. Famaco que estimula la produccion de orina,

DIURETICO OSMOTICO. Sustancia que produce diuresis debido al efecto osmético de 1a fraccion no absorbida
en los tobulos renales, lo que resu!tg en pérdida de agua.

DIURETICO SALINQ. Sal que produce diuresis debido a su efecto osmético en los tibulos.
EMESIS. Acto de vomitar.
EMETICO. Agente que causa emesis.

ENFISEMA. Alteracion pulmonar caracterizada por crecintients anormal de los espacios afreos.  Presencla
anormal de aire 0 gas en los tefidos corporales.

EDEMA. Acumulacién excesiva de liquidos en los espacios tisulares.
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EXUDADO. Material con alto contenido de protelnas y células que ha pasado a través de las paredes de los
vasos hacia tejidos o espacios adyacentes en especial, en caso de inflamacidn.

HIDROTORAX. Acumulacién de liquido en la cavidad plaural {pleura es ia membrana serosa que envuelve el
putmdn y recubre la superficie interna de la cavidad toracica.

HIPOXIA. Disminucion de la presién parclal del oxigeno o del contenido de este gas en la sangve.

HIPEREMIA. Aumento de la concentracién de sangre en una parts, o cual produce distensién de vasos

sanguineos.

HIPOTENSION. Presitn arterial baja.

HIPOTERMIA. Reduccion arfificial de la temperatura corporal amenos de lo nomnal.

HIPOPROTEINEMIA. Concentracidn anormalments baja de protaina en sangre.

INFUSION. Inyeccién lenta de una solucidn en una vena o en el tefido subcutaneo u otro tejido del cuemo, desde
€l cual es absorbida y pasa al torrenta sanguineo.

INSTILAR, Vaciar adentro por medio de gotas. Introduccién de un llquido gota a gota dentre de una cavidad.

MIOGLOBINA. Hemaoglobina muscular, forma de hemoglobina que se encuentra en las fibras musculares rojas o
mixtas.

NECROSIS. Muerte patologica de una célula o grupo de células en contacto con células vivas.
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NEUMONIA. Inflamacion de los pulmones.
NEUROPATIA. Cualquler enfermedad no inflametoria da los nervios periféricos.
OLIGURIA. Disminucion en la cantidad de orina excretada; especiticaments menos de 400 mi en 24 horas.

PAPILA OPTICA. Area circular en la retina que es ¢l sltio de 1a convergencia de fibras de fa retina, que forman el
nenvio oplico.

PARENTERAL VIA. Inyeccién subcutémes, intravenosa, ntramuscular.

PERITONEO. Membrana serosa qua recubre el intarior de la cavidad zbdominal y rodea las visceras contenidas
enefla.

PERITONITIS. Inflamacién del peritoneo.

RESORCION. Desaparicién de todo o parte de un proceso, tejido o exudado por medio de reacciones
bioquimicas que pueden incluir disolucidn, fisis, absorcion ylu otras reacciones.

SEPSIS. Envenenamiento por productos de descomposicion.  Grave estado toxico febril que resulta de la
infeccion con microorganismos.

VERTIGO. Sensacion de que e} mundo exterior esta girando alrededor de uno,
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