Rev, Mex. An~est. v Ter, InT.
Vor. 24, Ntm. 3, 1975

Tratamiento de la intoxicacion por barbitiricos

cién se observa cada dia, con mayor
frecuencia, la intoxicacién por barbitiricos,
sobre todo en personal paramédico con fi-
nes de autoenvenenamiento y ecn sujetos
jovenes adictos a la ingestidn repetida de
drogas en dosis importantes, que ponen en
grave riesgo su vida y requieren de trata-
miento especializado en un drea dotada de
medios niodernos, que permiten la atencién
correcta de los trastornos de las funciones
vitales.

El mejor conocimiento del mecanismo de
accion del medicamento y los progresos de
los métodos terapéuticos han permitido que
el nimero de muertes por intoxicacidén con
barbitiiricos, sea bajo.

Por otra parte, un mejor control en la
venta de estos medicamentos podria dismi-
nuir el niumero de casos.

I N relacion con el avance de la civiliza-

MATERIAL Y METODOS

Los casos presentados en este informe
han sido tratados integramente en la Uni-
dad de Terapia Intensiva del Centro Hos-
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pitalario “20 de Noviembre”, en un lapso
de 10 afios (1964-1973).

De 220 pacientes intoxicados por barbiti-
ricos, 152 (69 por ciento) pertenecieron al
sexo femenino, y 68 (30.1 por ciento) al
masculino; el promedio de edad fue de 25
afios; en coma grados I-II, 73 pacientes
(33.2 por ciento) y en grados ITI-1V, 147
pacientes (66.8 por ciento) ; ingirieron bar-
bitiiricos de accién corta 117 pacientes (53
por ciento), de accién prolongada 74 (32
por ciento) y de ambos 39 (15 por ciento).
Iil lavado gastrico se realizé en 70 pacien-
tes (31 por ciento), fue positivo en 40 ca-
sos; la intrbacidn endotraqueal en 60 ca-
sos (27 por ciento) y la traqueostomia, en
55 casos (25 por ciento).

Las complicaciones principales que se
presentaron fueron: broncoaspiracién en 30
casos (13.6 por ciento), edema agudo pul-
monar en ocho casos (3.6 por ciento), tras-
tornos del ritmo cardiaco (0.4 por ciento).
Tallecieron 12 pacientes (5.4 por ciento)
v se recuperaron 208 (94.6 por ciento). Se
utilizé método conservador en 77 casos y
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la dialisis peritoneal mds tratamiento con-
servador en 143 casos (65 por ciento).

La recuperacién se obtuvo, en los pa-
cientes en coma grados I-II, en cuatro ho-
ras en promedio, y en III-IV en 18 horas
en promedio. El total de horas de dilisis
fue de 5,624, con un promedio de 38 y el
total de bafios, 4,292 con promedio de 29
por cada paciente.

REsuLTADOS

Los resultados del estudio clinico de 220
pacientes intoxicados por barbitiricos se
muestran en los cuadros I a V.

SEXO
Pacientes Por ciento
Femenino ......... 152 69.9
Masculino ......... 68 30.1
Total ........... E m
Cuabro I

PROFUNDIDAD DEL ESTADO DE COMA

Grado Pacientes Por ciento
LFII .o 3 33.2
LIV e 147 66.8
Total ........... 220 100.0
Cuapro II
PROCEDIMIENTOS
Pacientes Por ciento
Lavado géstrico ... 70 31
Intubacién Endotraq. 60 27
Traqueostomfia .... 55 22
Método conservador K 35
Conservador dialisis 143 65
Cuapbro III
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COMPLICACIONES

Pacientes Por ciento
Broncoaspiraciéon .. 30 13.6
Edema agudo
pulmonar ......... 8 3.6
Trastornos del
ritmo ............. 1 0.4
Cuabro IV
MORTALIDAD
Pacientes Por ciento
Fallecieron ........ 12 5.4
Recuperacién ...... 208 94.6
200 100.0
Cuapro V
Discusion

Los efectos de los barbitiricos a dosis de
envenienamiento son los siguientes:?

Depresion de la corteza cerebral.
Depresion del centro respiratorio.
Depresién del centro vasomotor.
Depresion del tono gastrointestinal.
Produccién de oliguria:

a) Estimulacién del centro hipotalimico
posterior y del sistema pituitario, aumen-
tando la liberacién de hormona antidiuré-
tica.

b) Efecto hemodinimico.

Reduccion del metabolismo basal

Es importante sefialar que la membrana
celular tiene permeabilidad selectiva para
los derivados acidos no ionizados, la que es
aumentada por hipoxia, sobre todo a nivel
de la barrera hematoencefilica®. Ta eli-
minacién de barbitiiricos de accidén corta se
realiza principalmente por el higado y la
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de los de accidon prolongada por el rifion;
otros son inactivados por el higado y eli-
minadas por el rifidn, y sus metabolitos no
tienen accién farmacoldgica ®.
Acostumbramos valorar el estado de co-
ma de acuerdo con la clasificacién de Reed *
o la de Henderson-Merrill 3, que son muy
semejantes. Esta clasificacion es 1til para
determinar el tratamiento a que sometere-
mos a nuestro paciente, ya que los casos
de coma grados I y IT requicren tratamien-
to conservador y los de grados III y IV
tratamiento mixto: conservador y dialisis 3,

Grapo I

Comatoso, responde a estimulo doloroso,
pero los reflejos Osteotendinosos estin
conservados y los signos vitales estables.

Grapo II

No hay respuesta al estimulo doloroso,
pero los reflejos Osteotendinosos estin
conservados y los signos vitales estables.

Grapo III

No hay respuesta al estimulo doloroso,
pero los reflejos &steotendinosos estin
ausentes o casi ausentes, los signos vitales
estables, no se necesitan medidas para
mantener la presion arterial o la respira-
cion.

Gravo IV

No hay respuesta al dolor, reflejos dsteo-
tendinosos abolidos, se requieren medidas
para mantener la presion arterial, la res-
piracién o ambas. Depresién respiratoria,
circulatoria o ambas. Choque.

IEn toda intoxicacién por barbititricos tie-
ne gran importancia para la evaluacién las
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complicaciones circulatorias y las respirato-
rias ya que la broncoaspiracién o la apnea,
por trastornos del centro respiratorio, son
capaces de producir alteraciones severas de
la ventilacién, que unidos al estado de cho-
que que se desarrolla, pueden dar lugar a
hipoxia grave tisular y posible muerte del
intoxicado.

A menos que el choque se presente, el
flujo sanguineo cerebral y el consumo de
oxigeno son normales °.

Fundamentos de nucstro tratamiento

A) Eliminacién del barbitirico:

a) Lavado géastrico.

b) Diuréticos.

¢) Alcalinizacion.

d) Procedimientos de dialisis.

B) Medidas de scstén:

a) Mantener permeable la via aérea.

b) Oxigenacién.

¢) Correccién de la hipovolemia real
o relativa,

d) Tratamiento de la insuficiencia res-
piratoria.

Lavado gastrico. Debe realizarse en to-
dos los cascs, ya que con frecuencia la hi-
potonia del tubo digestivo causada por el
toxico impide el vaciamiento gastrico y por
ello puede ser de utilidad, a pesar de reali-
zarse después de cinco horas de la inges-
tion.

Diuréticos. Los barbittiricos inhiben di-
rectamente la reabsorcién tubular de sodio,
tienden a disminuir la perfusién renal y
pueden provocar necrosis tubular aguda.
Debido a la antidiuresis producida por el
barbittirico se ha utilizado con éxito el ma-
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nitol y los diuréticos sintéticos (acido eta-
crinico y furosemide) que al disminuir la
reabsorcién del filtrado y promover el paso
del mismo a través de sitios potenciales de
reabsorcién incrementan la diuresis y la
climinacién del toxico &,

Alcalinizacién. Evita la difusion pasiva
del toxico a través del tibulo que permite
mayor depuracién urinaria, con o sin agen-
tes osmdticos, ademas se reduce la concen-
tracién de la porcién liposoluble disociada
del barbittirico contenida en el plasma, con
lo cual se produce el flujo de dicha sustan-
cia desde los tejidos al plasma®.

Dialisis peritoneal. La depuracion del
barbiturico obtenida es mayor que con el
tratamiento conservador y ha disminuido el
tiempo de recuperacién, asi como el ntime-
ro de complicaciones: importa ver la posi-
bilidad de afladir TITAM o albimina para
la deplecion del barbitiirico .

Via aérea permeable. Oxigenacién. Tra-
famiento de la insuficiencia respiratoria.
Asegurar una ventilacién adecuada es de
primordial importancia en el tratamiento
del intoxicado por barbittricos, ya que la
hipoxia per se¢ produce una respuesta exa-
gerada a los barbitricos. Por esta razén,
en el enfermo inconsciente debe insertarse
tubo endotraqueal.

Es necesario hacer control estricto de la
gasometria arterial, asi como las modifica-
ciones necesarias de inmediato 3. La co-
rreccion de la acidosis respiratoria favorece
el movimiento extracelular de la droga y
mejora el estado de coma 1.

Hipovolemia. Mediante el uso de solu-
ciones hidroidnicas y de los expansores del
plasma para restituir la volemia, se impide
el desarrollo del estado de choque. Debemos
tener presente que existe depresién de la
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contractibilidad miocardica, la hipotensién
puede ser relacionada con la vasodilatacion
con secuestro en la microcirculacion 2
Balance hidrico. Cuando se realiza el tra-
tamiento conservador debe mantenerse ob-
servacién estricta del balance hidrico, ya
que el uso de importantes volimenes de
liquidos y la poliuria subsecuente, ademas
del uso de diuréticos podrian causar des-
equilibrio hidroelectrolitico importante con
grave riesgo para la vida del paciente.

CONCLUSIONES

En el prondstico y tratamiento de los
individuos con intoxicacién por barbitari-
cos hay diferencias importantes. El trata-
miento del coma, la depresidn respiratoria
y el choque es generalmente estindar en
este grupo, pero la eficacia para la elimina-
cién del medicamento esta alterada por
otros factores.'®»?* Hay reportes de buena
sobrevida usando s6lo métodos conservado-
res °. Otros autores consideran no exentos
de peligro los procedimientos de dialisis, **

Fl mantenimiento de la permeabilidad de
la via aérea, el lavado gdstrico asi como el
tratamiento de la insuficiencia respiratoria,
constituyen la base del tratamiento en estos
pacientes; y el tratamiento conservador jun-
to con la didlisis peritoneal y hemodialisis
son primordiales para lograr la eliminacién
del toxico y la recuperacién del paciente.
2,15,18,19,20,21,22,23,24,25,26,28.

T.os analépticos respiratorios definitiva-
mente no tiene lugar en el tratamiento del
intoxicado por barbittiricos, ya que su be-
neficio es dudoso y ademais son capaces de
producir reacciones indeseables como con-
vulsiones, voémito, y trastornos del ritmo
cardiaco. %

No utilizamos antibiéticos de manera pro-
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filictica. El intento de corregir la depre-
sién de la funcién cerebral con drogas esti-
mulantes ha sido abandonado con base en
las crisis convulsivas frecuentes con depre-
sion postictal.

T.os pacientes con coma grados I y II
deben ser sometidos a tratamiento conser-
vador a base de soluciones parenterales con
control de PVC y uso de diuréticos y alca-
linizantes, observacién constante y precisa
del balance hidrico y del equilibrio acido-
base. Iin caso de coma grados III v IV,
ademis del tratamiento conservador, sc de-
be realizer la dialisis peritoneal para apre-
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curar la recuperacion y disminuir las com-
plicaciones.

I.a mortalidad del paciente comatoso con
intoxicacién por barbittiricos ha sido infor-
mada del 0.8 por ciento *? al 12.7 por ciento
#13,1427 - Nyestra casuistica esta dentro de
estos limites (5.4 por ciento).

Para finalizar, conviene tener presente
que ¢l suministro crénico de la droga favo-
rece el deszrrollo de mcjor tolerancia por
el sistema nervioso central e induce a las
enzimas del sistema microsomial hepatico a
metabolizai normalmente los barbittricos. **
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