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Durante el praceso de intoxicacion barbit@rica la acumu-
lacién de CO?2 conduce a una acidosis de tipo respiratorio.
Asimismo, se produce disminucién en la concentracién de oxi-
geno. A pesar de que todos estos factores son estimulantes del

centro respiratorio,
quizds explique en parte,

éste no responde a ninguno de ellos. Esto
la poca efectividad de los medica-

mentes llamados analépticos. La respiracién artificial mejora el

equilibrio gaseoso y acido basico
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Los BARBITURICOS ocupan un lugar
prominente entre los medios sudci-
das empleados en algunos paises tales
como Canadé, Estados Unidos y Ale-
mania.} -3

3] mecanismo de accidn de los bar-
bittiricos no ha side completamente di-
lucidado. Su accién sedante se ha atri-
buido a una depresién del sisterna
reticular activador del tronco cerebral.
En dosis elevadas su efecto hipnético
se ha comparado con una anestesia
profunda. Bajo estas circunstancias se
ha observado una depresion en los fe-
némenos de 6xido-reducei6n. -5

1 Trabajo de ingreso a la Academia Na-
cional de Medicina, presentado en la sesién
ordinaria del lo. de octubre de 1969,

2 Académico correspondiente.

3 Departamento de TFarmacologia, Facul-
tad de Medicina, Universidad de Nuevo
Lebn.

del paciente. (Gac. MEn. Méx.

La absorcién, metabolismo y excre-
cion de los barbitéiricos varia de acuer-
do con los radicales substituidos en su
estructura. quimica bdsica y su cons-
tante de disociacién. Esta ltima es de
primordial importancia en su elimina-
cién renal.6-8

T.a literatura concerniente al trata-
miento de la Intoxicacién barbittrica
os amplia y variable. Diuresis forzada
utilizando urea o manitol acompaiiados

de soluciones alcalinas y el efecto de
dialisis peritoneal o extracorpérea han
sido medidas eficaces en la disminucion
del coma barbitirico.9-15 En cuanto al
uso de analépticos en el tratamiento de
la intoxicacion barbittrica, las observa-
ciones comunicadas han sido objeto de
cierto grado de controversia.!*19 Raevs-
kaya20 ha informado sobre resultados
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positivos utilizando bemigride; sin em-
bargo, Daly y col.1? no han obtenido
resultados  semejantes. Klem?2! opina
que el pentileno tetrazol es el mas efec-
tivo de los analépticos. En general, la
biisqueda del analéptico més eficaz v
con mayor margen de seguridad en el
tratamiento de la intoxicacién barbitd-
rica atn continfa.

En el laboratorio de los autores22-24

se han estudiado algunos aspectos de la
fisiopatologia de la intoxicacién barbi-
tirica y
zando pentobarbital, Una de las ob-
preliminares que
bastaba la operacién de una traqueato-
mia para incrementar la DLg,. Esta

su tratamiento en perros utili-

servaciones indico

chservacién encaminé a llevar al cabo
un estudio comparativo de la eficacia de
los analépticos en relacién al uso de la
respiracién artificial en el tratamiento
del coma barbittirico. Los resultados de
esta investigacién demostraron que Ia
respiracién  artificial era una medida
mias efectiva que el uso de analépticos.

Estas observaciones confirmaron in-
formes preliminares d= otros laborato-
rios.25 El aumento del €Oy sanguinea
y del pH urinario obtenido hizo especu-
lar sobre la posibilidad de que la muer-
te producida por una sobredosis de bar-
bitirices podria ser consecuencia de un
estado de acidosis respiratoria motivada
por el aumento en la concentracién del
CO, sanguineo, ocasionado a su vez por
depresion en la ventilacién pulmonar.
En el presente trabajo se han ohservado
cen mayor detenimiento los cambios en
pH sanguineo y urinario asi como las
variaciones en COs y Oy arteriales en
condiciones semejantes.
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MATERIAL v METODOS

Los experimentos se llevaron a cabo
en 22 perros de sexo femenino de raza
indeterminada y de aproximadamente
10 a 20 kg de peso. Los animales se
dividieron en dos lotes de 11 perros
cada une. Ambos grupos fueron intoxi-
cados por via oral con una dosis inicial
de 65 mg/kg de peso de pentobarbital
sodice, Deosis subsecuentes fueron ad-
ministradas por via endovenosa a razén
de 2 mg/kg de peso cada 10 minutos.
El grupe uno se dejé evolucionar es-
pontaneamente y al grupo dos se le ad-
ministré respiracién artificial utilizando
una bomba Palmer.

En ambos grupes se determinaron pe-
riodicamente las  concentraciones de
COs y Oy arterial por método volumé-
trico, utilizande un gasémetro Van
Slyke. También se hicieron determina-
ciones del pH sanguinec y urinario
utilizande un radiémetro modelo
PHM4.

Resurranos

1. Altereciones en pH sanguineo.

En el grupo sin tratamiento, el pil
sanguineo descendié paulatinamente v
en forma significativa (p < 0.001) de
los 120 minutos en adelante. El grupo
tratado con respiracién artificial se man-
tuvo en niveles normales durante todo
el periodo que durd el experimento.

2. Alteraciones en las concentracio-
nes plasmiticas de (O,

Los niveles de CO, plasmaticos en el
grupo sin tratamiento fueron aumen-
tando en forma progresiva v significa-
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tiva (p < 0.001) a partiv de los pri-
meros 60 minutes. En el grupo tratado,
la concentraciéon de CO, se mantuvo
en niveles normales con ligeras varia-
ciones.

3. Alteraciones en las concentracio-
nes plasmdticas de Os.

Ocurrié  un descenso  significativo
(p < 0.01) en los niveles plasméticos
de O, a partir de los 60 minutes de
iniciada la intoxicacién en el grupo sin
tratamiento. En el grupo tratado los
niveles de Os se mantuvieron dentro
del margen normal.

4, Alteraciones en el pH wrinario.

Durante el periodo de la intoxicacién,
el pH urinario aumentéd considerable-
mente del valor inicial, en ambos gru-
pos. Sin embargo, aun cuando el pH
urinario del grupo sin tratamiento se
mantuvo por debajo del grupo tratado,
la diferencia fue significativa,

5. Dosis y duracion de la intoxica-

cion.

La dosis requerida para ocasionar la
muerte en el grupo sin tratamiento fue
de 86.98 = 6.93 mg/kg de peso y la
duracién de la intoxicacién fue de
111.72 = 34.97 minutos. En grupo tra-
tado con respiracién artificial la dosis
total para ocasionar la muerte fue de
154.12 = 30.06 mg/kg de peso y la
duracién de la intoxicacion fue de
391.80 + 129.41 minutos. En ambas
variables las diferencias entre los grupos
fueron significativas.

Discusion

Los resultados experimentales permi-
ten obtener una visién general del pro-
ceso de intoxicacién barbitGrica v al
mismo tiempo, evaluar el efecto de la
respiracién artificial en este tipo de
intoxicacién. En los animales testigo se
produce hipercapnea debido probable-
mente a Ja depresién respiratoria; este
actimulo de GO, produce casi segura-
mente un estado de acidosis. La depre-
sion respiratoria causante de la hiper-
capnea ocasiona a su vez disminucién
en el oxigeno sanguineo. De esta ma-
nera, los estimulos que nermalmente
excitan el centro respiratorio se encuen-
tran presentes. Esto podria explicar en
parte la pobreza de la respuesta a los
llamacdos medicamentos analépticos.?5

Al parecer no son tnicamente la de-
presién respiratoria, y sus consecuencias
lo gue causa la muerte de los animales
experimentales, pues llega un momento
en que a pesar de mantener una buena
oxigenacién, el animal sucumbe. Pero
al menos en las primeras horas de la
intoxicacién barbit(rica el tener una
buena ventilacién pulmonar cambia no-
tablemente ¢l curso de la intoxicacién.

El pH de la orina se eleva tanto en
el grupo testigo y en el tratado. Ello
lleva a suponer que puede existir una
pérdida de bases a través del rifion.
Strickeler y col.26 mencionan que la al-
calinizacién de la orina aumenta la
excrecién renal de algunos barbitiricos
con valores relativamente bajos de pK;
sin embargo, este factor no parece ser
muy importante en el perro intoxicado,
ya que la alcalinizacién ocurre en am-
hos casos. Tomando en cuenta estos fac-
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se puede pensar que en las fases

finales de «la intoxicacién barhitGrica
existe un estado de acidosis por pérdida
de bases por el rifién, que pudiera ser
compensada al administrar sustancias

alcalinizantes durante el

tratamientc.

No es posible explicar por qué habiendo

un estado de acidosis,
normal en

o bien un pH

sangre, se incrementa el

pI urinario en la intoxicacion barbiti-
rica. Se ha supuesto que se debe a un
fenémenc de anestesia celular en el ri-

fon,

v que cste mecanismo trastorne

los mecanismos normales de retencion

de bases.

10.
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