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Resumen 

Se infbrmo de doccpncrentespcdiófrico.s inlo.n'cocl«.s 
en,finmo ogirdo. cirnrro con corhomozcprno. ciiolro con 
cli,~o.:osino ji c i l o ~ ~ o  niirs con dcido ncclil.solicílico. El 
trotoinien~o. odemó.~ dc Ins medidci,~ ,qencrole,s c/c .so.s/&n 
y .sintom4lico,s. con,sislid en lo odniinislroci<in de h s i s  
miiitip1c.s cle corhh  oclivodo (sitpct~ficic de odsorcidn 
opi-oximod~i de 950 m2,:y) ji 11n cotilrtico .snlino olinicio, 
cr 10 milody ol,finoldcl fro~oin~enro. a q o  diirocidn foro1 
, j ~ e  de 24 o 36 /?orn.s. El proceclirnicnro se consideró 
gficoz. pncs odcnid.sdc lo inqorín clinicoclc I«spocirntes, 
concomifnnlernenrc redtjo los c!fio,s plnsnidiicos cle los 
, fflrni~icos rc.sponsnhlcs. Los c~fins~~ron~en'indos.dcdos inicioles 
rle corbomrrzcpinofi~c~ron de 21.64 it,s,rnI)~ Ic~~s,fini~Ic~s de 
0.9 i~,y/~iiI. con nn dcsccnso neto rk 95.8% (p 0.05). Lo 
digoxino de 5.14 y 1.1 ng'ml. con ~lesccnso de 7X. 6% 
('p 0.05), j:finolmcn/c. clócido occ/il.sohcilico. c!f?i~ de 
418.5 y 57.5 iipml re.spcclivomcnle. con clc.sccnso de 
863% ('p 0.05). i31cis rc.sid~ndos snfiirrcn elpopeldel 
corbdn octivo~lo rn lo cle/lnrocidn sls/cni<i/ico rlc los 
,jOrmoco.~ c.s~iicl~o~i'r>.s. 
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hcside.s /he clir?icnlini~~rovcincnt ~f~Aepoi.soncdporicn/s. 
The ovcroge ii?ilictl cind,finol 1~vel.s o f  /he clnqs were: 
cnrhoinmepine 21.64 trnd 0. Y n,q/ml (Io~vering 95.81%. 
11 0. 05), digoxin 5.14 ond 1.1 n,g/ml (lowcring 7X. 6% 
P 0.05) lrnd occlj~lsolic~~lic ocid 41 8.5 ond 57.5 t~fi/inl. 
rcspeclivciy (lowering 863%. p 0.05). These rcsitlu 
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Introducción zepina (CBZ), cuatro por digoxina (DGX) y cuatro 
mas por ácido acetilsalicílico (AAS). 

Hay evidencias del uso medicinal del carbón en 
medicina desde la era hipocrática, pero no es sino 
hasta el siglo pasado, que autores como Bertrand 
y Tourey, demuestran fehacientemente su efica- 
cia como antidoto de diversas intoxicaciones. Ya 
en este siglo, en la década de los 40, Anderson 
establece su mecanismo de acción por medio de 
sus propiedades ads~rbentes. ' ,~A partir de enton- 
ces, en su formade carbónactivado, se convirtió en 
un tratamiento común de las intoxicaciones. Para 
tal fin se administraba al final del lavado gástrico y 
era extraído 30 a 60 minutos después, por medio 
de la misma sonda nasogástrica, con los residuos 
del tóxico que hubieran quedado en el e ~ t ó m a g o . ~  
Dadas sus propiedades físico-químicas como ad- 
sorbente potente de numerosas moléculas, algu- 
nos autores como Chang, Yatzidis y Winchester, 
desarrollaron técnicas complejas, como la hemo- 
perfusión a través de cartuchos de carbón activado, 
para tratar algunas intoxicaciones graves difíciles 
de resolver con tratamientos ~ ~ n S e ~ a d ~ r e s . ~ - '  

En años recientes, diversos estudios han infor- 
mado acerca de una mayor efectividad del carbón 
activado cuando se administra en dosis múltiples, 
sin extraerlo, para dar lugar a su eliminación 
natural a través del orificio anal. Las columnas de 
carbón actúan a lo largo del tubo digestivo ad- 
sorbiendo no sólo el tóxico remanente, sino lo que 
es más importante, los metabolitos activos, fre- 
cuentemente más tóxicos que el compuesto 
original, que resultan de la biotransformación de 
éste, y que al ser reabsorbidos en el círculo 
enterohepático, son los responsables de que per- 
sista la intoxicación. Numerosos fármacos, quimi- 
cos diversos y toxinas biológicas, son susceptibles 
de ser depurados poreste p ro~ed im ien to .~~ '~  En su 
ejecución es sencillo, seguro, no invasivo, de bajo 
costo y sólo excepcionalmente causa efectos secun- 
darios indeseables. 

Basadosen estosantecedentessedecidióutilizar 
la administración de dosis múltiples de carbón acti- 
vado para el tratamiento de intoxicaciones agudas 
en pacientes pediátricos. Este trabajo informa los 
resultados obtenidos en doce pacientes que evo- 
lucionaban con intoxicaciones causadas por 
sobredosis de medicamentos: cuatro oorcarbama- 

Material y métodos 

Pacientes 

Los doce pacientes motivo de este informe, 
fueron llevados al hospital para su atención médi- 
ca. Lasintomatologia, iniciadadentrodelas prime- 
ras24 horasque siguieron a la sobredosis, aunada 
a las alteraciones de laboratorio y gabinete (¡.e. 
ECG en los intoxicados por digoxina) y las cifras 
elevadas en sangredel agentesospechoso, permi- 
tieron establecer el diagnóstico de intoxicación 
aguda acorde con los criterios previamente esta- 
b lec ido~ . '~  El cuadro I resume las caracteristicas 
generales de la población estudiada, los fármacos 
responsables y las situaciones en que ocurrieron 
las intoxicaciones. 

Además del tratamiento general, sintomático y 
de sostén, a todos los pacientes se les colocó una 
sonda nasogastrica de calibre adecuado a su 
edad, para la administración del carbón activado y 
el catártico salino. El carbón activado empleado se 
obtiene de la pirólisis de varios materiales orgáni- 
cos: madera, pulpa, hueso, almidón, lactosa, sucrosa 
y cáscara de coco. Se "activa", para incrementar 
su capacidad de adsorción, fragmentando sus grá- 
nulos al someterlos a corrientes de aire o vapor de 
agua calentadas a temperaturas elevadas (600- 
900°C). La superficie de adsorción del carbón acti- 
vado estándar disponible es de 950m2/g.16 

El carbón activado se diluyó en solución salina 
normal a la dosis de Ig lkg de peso corporal y se 
adminsitró a través de la sonda nasogástrica; la 
dosis se repitó cada cuatro horas por un mínimo de 
24 horas. Para mantener una peristalsis adecuada 
y prevenir la constipación acentuada que pudiera 
producir el carbón activado, se agregó como catár- 
tico el sulfato de magnesio, también a la dosis de 
1 glkg, al inicio, la mitad y final del tratamiento. 

Como indicadores para evaluar la efectividad 
del procedimientoen ladepuración de losfármacos 
responsables, se procedió a la cuantificación de 
éstos en muestras de sangre venosa, tomadas a 
las 0.0,12,24 y en algunoscasos36 horas, corres- 

Gac Méd Méx Vo1.131 No. 3 



pondiendo la hora cero a la administración de la 
primera dosis del antídoto y del catártico. El méto- 
do analitico fue por EMlT modificado (técnica de 
inmunoensayo enzimático homogéneo), con un 
analizadorautomático Express550deCiba Cornig, 
que permite cuantificarselectivamente el principio 
activo y no sus metabolitos, en cantidades de 
hasta nanogramos por mililitro. 

Los valores de referencia para los tres fármacos 
estudiados fueron los siguientes: CBZ, 4-1 0 uglml; 
DGX 0.8-2 nglml y AAS, 150-300 uglml. A los va- 
lores promediados de cada fármaco, al inicio y final 
del procedimiento, se les aplicó la prueba "T" de 
Student en un nivel de significancia de p<0.05.17 

Las cifras promediadas iniciales de CBZ fueron 
de 21.64 y las finales de 0.9 uglml, con un descen- 
so neto de 95.8% (p<0.05). Las de DGXde 5.14 y 
1.1 nglml, con descenso de 78.6% (p<0.05), final- 
mente, las cifras de AAS de 418.5 y 57.5 uglml 
respectivamente, con descenso de 86.3% (p<0.05). 

La mejoría clinicaocurrió en once de los pacien- 
tes antes de concluir la administración del carbón 
activado, pero el procedimiento se continuó hasta el 
descenso de las cifras plasmáticas hasta valores 
negativos o al menos a aquellos correspondientes 
a los valores de referencia. La paciente 1. no 
obstante que las cifras finales alas 36 horasfueron 
de 1.96 uglml (cifra inferiorde referencia 4 uglml). 

Cuadro l.  Características generales de la población estudiada y e l  mecanismo de 
exposición a los fármacos causantes de las intoxicaciones. 

Paciente Edad Sexo Fármaco responsable Mecanismo de exposición 
(Núm ) 

Carbamazepina 
Carbamazepina 
Carbamazepina 
Carbamazepina 
Digoxina 
Digoxina 
Digoxina 
Digoxina 
Ácido acetiisaiiciiico 
Ácido acetilsalicilico 
Ácido acetilsaiicilico 
Ácido acetilsalicilico 

(7 La digoxfna se administro por vía endovenosa 
a = años F = Femenmo 
m = meses M = Masculino 

lntento suicida 
lntento suicida 
lntento suicida 
Ingestión accidental 
Yatrogenia (*) 
Yatrogenia 
Yatrogenia 
Sobredosis por familiar 
Administrado por familiar 
Administrado por familiar 
lntento suicida 
lntento suicida 

Resultados 

En el Cuadro II se resume la sintomatologia se recuperó hasta 12 horas después de concluida 
predominante en cada uno de los pacientes a su la administración del carbón. En la paciente 3, por 
ingreso al hospital y los principales hallazgos elec- error no se le administró el catártico, lo que originó 
trocardiográficos en aquellos intoxicados por constipación acentuada que se resolvió con una 
digoxina. En el Cuadro III se anotan las concentra- enema evacuante. En ningún otro paciente ocu- 
ciones plasmáticas de los farmacos obtenidos en rrieron efectos indeseables atribuibles al trata- 
las horas predeterminadas, y en lafigura 1 las curvas miento mencionado. 
de eliminación correspondientes acada uno de ellos. 

Gac Méd Méx Vo1.131 No. 3 351 



Cuadro II. Sintomatología predominante en los 12 pacientes estudiados. 
-- 

Paciente Fármaco 

1 CBZ 
2 CBZ 
3 CBZ 

4 CBZ 
5 DGX 
6 DGX 
7 DGX 
8 DGX 

9 AAS 
10 AAS 
11 AAS 

TP =nenipo de profombha 
TPT = Tiempo parcial de tror 

Vómito, cefalea, nistagmus, ataxia, estupor, taquicardia, hipertensiónarterial 
Estupor, nistagmus, ataxia, movimientos involuntarios, taquicardia sinusal 
Vómitos, coma, dificultad respiratoria. hipotermia, hipotonia, hiporreflexia, 
taquicardia, hipertensión arteria1 
Vóinitos, ataxia, nistagmus, sopor, hiperreflexia 
Irritabilidad, vómitos: ECG: bradicardia sinusal, desniveles ST 
Irritabilidad, vómitos: ECG: bradicardia sinusal 
Irritabilidad, vómitos ECG. bloqueo AV 
Irritabilidad, vómitos, paro cardiorrespiratorio; ECG: bradicardia sinusal. 
fibrilación ventricular 
Irritabilidad, polipnea, acidosis inetabólica. hipogluceinia 
Irritabilidad, rechazo del alimento, polipnea. palidez, acidosis metabólica. 
Vómitos, sangrado digestivo, debilidad muscular, fiebre, hiperglucemia, 
TP-TPT alargados 
Vómitos, doior epigástrico. debilidad muscular polipnea, TP-TPT alargados 

Cuadro 111. Concentraciones plasmáticas 
de los fármacos durante 

la adminsitración de carbón activado. 

Concentraciones plasmaticas 
Paciente Farmaco O OH 12 h 24 h 36 h 

CBZ 
CBZ 
CBZ 
CBZ 
DGX 
DGX 
DGX 
DGX 
AAS 
AAS 
ASS 
AAS 

CBZ = Ca~bamazepina en ug/mL 
DGX = Digonna en ng/mL 
AAS = Ácido acef~lsalicíiico en ug/niL 

Discusión 

La administración de dosis repetidas de carbón 
activado y catártico salino, mostró ser un procedi- 
miento eficaz para el tratamiento de tres intoxica- 
ciones agudas comunes en la edad pediátrica. El 
descenso de las cifras plasmáticasde losfármacos 
involucrados, aunado a la mejoría clínica de los 
pacientes. sugieren una depuración rápida de las 
sobredosis de los tres fármacos estudiados. Es 
importante destacar que en el paciente 5, el antí- 
doto fue efectivo, aun cuando la sobredosis de 
digoxina ocurrió por administración endovenosa. 
Esto se explica porque una porción clínicamente 
significativa del medicamento sufre circulación 
entero-hepática no obstante su administración 
parenteral, ademásde laformación deun metabolito 
activoenel propiointestinoelcual, al seradsorbido 
porel carbón activado, evita su absorción y ulterior 
paso a la circulación general.'8,'9 
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HORAS 

DIGOXINA (ngml) 10 

HORAS 

400 :::b 1 O0 

o 
HORAS 

Figura 1. Cifras plasmáticas de carbamazepina, digoxina, 
ácido acetilsalicilico, durante el tiempo que duró la adminis- 
tración de las dosis múltiples de carbón activado en los doce 
pacientes intoxicados. 

La aparente falta de correlación entre los niveles 
plasmáticos bajos de CBZ y la mejoría tardía de la 
paciente 1, puede atribuirse a un efecto adicional 
del metabolito principal de este fármaco, el 10-1 1- 
epóxido, mismo que posee propiedades anti- 
convulsivantes y una vida media superior a la del 
principio activo, particularmente en casos de so- 
b red~s is . *~  

El único efecto indeseable fue la constipación 
acentuada en un paciente a quien por error no se 
le administró el sulfato de magnesio. Existe al menos 
un informe en el que se cometió este mismo error, 
causando obstrucción intestinal en un paciente, 
que requirió cirugia para su solución. 

Algunocautores han recomendado la mezcla de 
carbón activado con soluciones hiperosmolares en 
todas las dosis (sorbitol, manitol). La catarsis acen- 
tuada que resulta de esta mezcla, ha dado lugar a 
hipernatremia grave, motivo por el cual esta prác- 
tica no es recomendable.2223 En algunas intoxi- 
caciones agudas causadas por medicamentos que 
retardan el vaciamiento gástrico, como los antico- 
linergicos y los antidepresores triciclicos, puede 
ocurrir vómito del carbón y broncoaspiración al 
momento de retirar la sonda nasogás t r i~a ,~~  por lo 
que el médico debe preveer esta eventualidad. 
Siguiendo los lineamientos citados en este trabajo, 
es posible prevenir o al menos minimizar, los posi- 
bles efectos indeseables del carbón activado. 

Es importante señalar que el objetivo principal 
de administrar este antídoto es el de depurar los 
tóxicos circulantes, pero que de ninguna manera 
sustituye a las medidas generales, de sostén y sin- 
tomática, que se deben llevar a cabo de manera 
simultánea. Por lo demás, el tratamiento propues- 
to, al menos en los tres medicamentos estudiados, 
es eficaz, seguro, no invasivo y de bajo costo. Su 
campo de aplicación es muy amplio ya que se puede 
emplear en intoxicaciones causadas por agentes 
que se biotransformenenel hígado oenel  intestino 
y que tanto ellos como sus metabolitos activos, 
entren en la circulación entero-hepática. 
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