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INTRODUCCION

idea de realizar este trabajo se origind al considerar la
'a incidencia de casos que acudieron a la emergencia de
ultos-del Hospital General de Guatemala, los cuales cons-
uyeron una verdadera avalancha de intoxicados que re-
vieron los tratamientos conservadores disponibles hasta
tonces y que hicieron pensar si serfa posible tratar de re-
lver dicho problema con una conducta més agresiva. Di-
a conducta fué la quirirgica, la cual se llegd a practicar
sde el momento en que la afluencia de pacientes domina-
el tiempo y trabajo del servicio de emergencia, labora-
ios y salas de encamamiento del hospital.

marcd en nuestro pais la ‘existencia de un problema que
se habfa presentado jamé&s de manera tan aguda y que,
“esitd de la revisidn de los tratamientos disponibles,
“ha revisidn, nos hizo caer en la cuenta de nuestro e-
no problema: falta de informacidn, falta de relacidn in-
médica e interhospitalaria; sin embargo dichos proble-

s han dejado ensefianza, ensefianza que nos hace ma-

ar al sefialarnos nuestros errores, nuestras deficien-
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cias, nuestra inexperiencia al compararnos con otros lu- ANTECEDENTES

gares del mundo en que el problema de las intoxicaciones, No existen antecedentes de ningfin tipo de tratamiento qui-,

especialmente como la que domind en nuestro medio el rﬁrgic.o para las intoxicaciones por ingestidn en nuestro me-
fésforo blanco, forman parte de una rancia historia que so- dio, ni en ninguna parte del mundo. A pesar de que el ma-
lo recuerdan los médicos mas antiguos como informacidn que yor problema para la realizacidn de este trabajo fué la po-
se les did en sus estudios pero no en la préctica. ca diéponibilidad de material bibliégréfico para hacerse de
una buena documentacidn, es notorio que el problema de
las intoxicaciones por ingestidn, haciendo énfasis en la
intoxicacibn por fosforo blanco, practicamente es nulo en
otras partes del mundo debido a la prohibicidn de usar di-
cho elemento por sualto poder tdxico.

Siempre las intoxicaciones han sido tratadas por médicos
nunca antes por cirujanos.

De toda la literatura consultéda, atin la misma informa-
cidbn acerca del tratamiento médico es muy escasa y va-
ga debido a lo enunciado anteriormente, © sea, que di-
cho tbxico ya no se usa practicamente en ningQn lugar

del mundo como componenete de ninglin compuesto de u-

so popular, por haber sido prohibido. Si hacer un resu-

men de un tratamiento médico para dicha intoxicacidn era




hacer algo muy vago por no haber ya nadie que tuviera ex-
periencia en un problema gite por afios era parte de la his-
toria, se comprendera facilmente que no existiera ninghn
antecedente para tratar dichos casos con un procedimien-
to quirfirgico, procedimiento que surgid como una idea o-
riginal para resolver rapidamente Ia eliminacidn del toxi-
co ingerido.
Nuestro trabajo versara casi exclusivamente sobre los ca-
sos de intoxicaciones por ingestidon de fosforo blanco, ya
que en la serie estudiada, Gnicamente hubo dos casos que
eran por tbxicos diferentes: el talio y los barbitliricos; de
tal manera gque disponemos por el momento de informacidn
acerca de buenos resultados con estos tdxicos, con el
: 5, C ]
tratamiento quirirgico.
En Guatemala, el primer caso de intoxicacidn por fosfo-
ro blanco fué reportado por el Doctor Héctor Aragdn, quién
lo presentd como trabajo en el XVII Congreso Nacional de
Medicina de Guatemala en 1966 (I). En ese reporte se in-
forma el « - ; i
el caso de una paciente de 28 afios de edad que in-

grkes‘b a ].ta segu )
k Segun al ( 1 i
nda sala de medlcil’la d~e mujeres 'SeCCiIO
d i : C n

»

np" del Hospital General de Guatemala, el 3 de enero de 1966 .

Desde ese reporte, no se volvieron a publicar ni dar a cono-

cer los casos por este tipo de intoxicacidn hasta que el Dr.

Francisco 5083 Galicia presentd el dia 2 de febeero de 1968

su trabajo titulado: " Hallazgos anatomo—patolc’)gicos en algu-

nos casos de pacientes intoxicados con v galtapericos" (in-

toxicacidon por fosforo blanco_ _Estudio de 7 casos~i dado a

conocer a la asamblea del centro hospitalario de Traumatolo-

gia en su sesidbn anatomo-clinica. (24) .

Nuevamente s€ aborda el tema de la intoxicacidn por fosfo-

ro blanco en el trabajo de tesis de graduaci()n del Doctor Al-

berto Cazali Avila el 5 de julio de 1968, en el que informa el

tratamiento médicao’de los pacientes ingresados en el Hospi-

tal Roosevelt. 4) .

En la literatura mundial, se hace referencia como intoxica-

cidn actual por fosforo blanco, siendo este un dato curioso,

el que nos confiere G. Simonin (23) al decir que la intoxica-

cibn fosforada representa un modo habitual de suicidio en

Indochina, describiendo qué ingeridos 3 "petardos de fésfo-
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foro", provocan la muerte en algunas horas en un cuadro
de colapso; y que una dosis menor da una hepato-nefritis.
No se registran reportes de esta intoxicacidon en épocas
recientes en los pafses civilizados desde la prohibicidn
del uso del fosforo, salvo la descrita en Indochina. Los
datos histéricos de la intoxicacidn fosforada nos los con-
fia el Dr. A. Chapuis (6) quién dice que en Francia no fué
sino hasta 1850 en que el fésforo fué inscrito en la ‘tabla
de substancias venenosas. Reporta ademéas una estadis-
tica criminal de 1860 a 1872 en la que se hace una cuen-
ta de 141 envenenamiento por f‘()sf;JrO y de 74 por el arsé-
nico, demostrando asi que la preferencia de los crimina-
les de la época se habfa pasada al fosforo blanco dada

la alta toxicidad de éste, y que wasi desplazaba el uso
del arsénico con intenciones criminales, veneno de ran-
cio abolengo tradicional.

Se deduce facilmente que si en Francia por aquella épo-
ca se usaba con tanta seguridad para asesinar a una per-

sona dandole fosforo blanco; la tradicidn de los crimina-

~

les era pasada verbalmente, * En‘Guatemala sucedid’algo
parecido, con la diferencia de que el uso'del'tdxico no
fué con intenciones criminales sino’ consintencibnes sui-

cidas; vy que si a estos desdichados suicidas ningfin cri-

" minal les pasd la informacidn de que el fosforoblanco:

era un medio casi infalible para privar de la vida'a un ser
humano. la informacién desgraciadamernte se'las confid
sin reservas vy én masivos reportes;, 13 préensa nacional
que les despachd con cuchara grande fa stugerencia ‘de u-
sar el tdxico al informar los casos de’ 165 suicidas que
llegaban a los hospitales, ‘remedando 1’O<iﬁe “habfa pasa-
do en Francia en clianto a la preferencia de'medios para -
privar de la vidaa las personas, alla era el cambiodel
arsénico por el fosforo blahco, acé era el cambio fde?l‘f’s’ui—
cidio por los medios tradicionales del pais o geaniel”
lanzamiento desde puentes de gran altura, las‘armas de
fuego, el:ahorcamiento y alguno que otro medio original

de personas desSesperadas qué se lanzaban af‘—flas“’fue"dafs

de algln vehiculo, medios que se cambiaron al uso del
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fbsforo blanco disponible en una presentacidn de un jue-
go pirotécnico conocido como "gsaltaperico” y que su pre-—
sentacidn en pastillas y barato, 3 centavo de gquetzal ca-
da uno, lo hizo un medio de facil adquisicidn para los sui-
cidas, muchos de los cuales probablemente nunca hubie-
ran llegado a privarse de la vida ya que sus situaciones no
eran lo sufucienten ente desesperadas para tener el valor
de tirarse desde un puente o de "pegarse un tiro", pero si
tuvieron la osadia de "probar” los saltapericos para sui-
cidarse, acto en el cual iba muchas veces el finico déseo
de hacerse de la_atencidn de la famiiia, y resolver asi,

su situacidn al "salvarse" de la muerte por tomar las pas-—
tillas, suerte que no ~pudieron gozar muchos a quienes
les falld el célculo.

Es por esta gran cantidad de personas que ingirieron el
tbxico fosforo blanco que la atencidn del t.rabajo se ini-
cie con el conocimiento de las propiedades de dicho e-

lemento, su historia como tdxico, la fisiopatologia del

mismo.

FOSFORO (9) ¢
Simbolo Py Peso molecular 124 Peso atbmico 31

Densidad 1.83 Valencias +5 +3
-3

Nimero atbmico 15

El fosforo cuyo nombre significa "portador de luz" fué des-
cubierto por Brandt en 1669 en Hamburgo cuando manipula-
ba orina en sus practicas alquimistas. Lo mantuvo en se-
creto, hasta que Kunkel (alquimista berlinés) en 1678 lo pre-
pard mediante la destilacidn de una mezcla de residuos de
orina evaporada y arena. Fué reconocido como elemento por
Lavoisier en 1777.

No se encuentra libre en la naturaleza por ser un elemento
demasiado activo, sino en forma de compuesto inorganicos
como la fosforita (POy,) 2 Caj y el apatito (3 (PO4)2 Ga3 F,
Ca). También en forma de fosfatos tricalcicos en los hue-
sos y dientes de los animales vertebrados (del 26 al 30%); en
compuestos orgénicos complejos como la lecitina y nuclei-
na en msculos, nervios, cerebro. En terrenos laborales

como resultado de la desintegracidon de las rocas fosfatadas,

0 como depbdsito de las deyecciones de las aves marinas




-10-

(guano) .

Se hace recalcar (10) que la oxidacidn del fésforo blanco
en el organismo termina a fosfato no tdxico, constituyen-
te normal del cuerpo humano.

Se conocen dos modalidades: amarillo toxico y el fosfo-
ro rojo no venenoso (25). Estos nombres del fésforo son
cambiados por otros autores (19) que llaman al fésforo
blanco, fésforo ordinario y al rojo, féosforo amorfo. Tam-
bién se le d& el nombre de fésforo amarillo al f&6sforo blan-
co (11).

Es necesario por lo tanto conocer las propiedades del fos-
foro para comprender su alto poder como tbdxico, y la ra-
zbn de por qué su historia se remonta a partir de 1840,
época en que los cerilloé de fosforo fueron inventados
(23), dato que parece dudosa ya que de Inglaterra (9) se
reporta que la primera cerilla de fricci’m:l se fabricd en
1827, usando fésforo blanco en la cabeza, pero que de-
bido a que és;:e producfia una enfermedad conocida con

el nombre de necrosis de los huesos, su uso fué prohi-
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bido en casi todos los paises.

Son antecedentes importantes las noticias dée qu,e: en 1890 se
reempiaz’o el fosforo blanco de los cerillos por el sesquisul-
furo de fosforo S3P, para term inar con las intoxicaciones ya
que este nuevo producto estd practicamente desprovisto de
toxicidad (23).

Se reportaron intoxicaciones accidentales (10) en el abuso
de compuestos que en una época en Francia se usaron comun-
mente como afrodisfacos en cépsulas de gelatina con conte-
nido de aceite o glicerina fosforada; asf como también la in-
gestidn de aceite fosforado, aceite de higado de bacalao
fosforado, todas ellas intoxicaciones por error de dosage.
De nuestros dias, el fosforo blanco se usa en la fabrica-
cidbn de compuestos usados en la industria, y es en la pre-
paracidn de pastas fosforadas destinadas a la destruccidn
de animales dafiinos. Estas pastas contienen 1 gramo de
fosforo por 85 gramos de pasta donde la milésima parte es
suficiente para envenenar uné rata (23).

El uso de dichas pastas ha disminuido en afios recientes,
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OBJETIVOS

Dejar constancia detallada de la técnica quirirgica emplea-
da en el tratamiento de los pacientes con intoxicaciones por

ingestidn, sus resultados, los defectos, todas nuestras -

‘mitaciones que imposibilitaron una atencidn postoperatoria

bptima, asf como también presentar las proyecciones que
dicho procedimiento puede tener cuando el mismo sea consi-

derado entre las armas disponibles para ser usada en los ser-

vicios hospitalarios de emergencia.

Se debe tener en cuenta de que el presente frabajo es un
informe preliminar, es una éonstancia y un registro de todos
los casos tratados quirfirgicamente, es un resumen que po-
dr& ser usado para cuando con trabajos que lo complementen,
lo amplien © lo compareﬁ con algunos que pudieran desarro-
llarse posteriormente versando sovbre el tratamiento quirfirgi-
co o sobre el tratamiento médico de las intoxicaciones por
ingestidn, sirva de base para compararlo, evaluar su utili-
déd vy sus indicaciones en un simposium donde los médicos

de experiencia lo discutan.
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MATERIAL Y METODOS

La informacibn de que se dispuso fué con la bibliografia

obtenida de la biblioteca de la Facultad de Ciencias Mé-

dicas, la biblioteca de 1a Facultad de Farmacia, libros

personales del Licenciado Ricardo Antillébn Mata .

Se revisaron las papeletas de los 36 pacientes que ingre-
saron a la emergencia de adultos del Hospital General,
en el perfodo comprendido desde el 28 de diciembre de

1967 al 28 de marzo de 1968, perfodo en el que se desa-

td la verdadera "avalancha" de personas con intoxica-

ciones por ingestidn de fésforo blanco, incluyendo 1 por

ingestiébn de Talio y 1 por ingestién de barbittiricos .

Se elaboraron resumenes en el analisis exaustivo de ca-

da una de las 36 historias clinicas obteniéndose asi in-

formacidn sobre:

. adDatos generales de cada paciente: sexo, edad, ra-
2a, estado civil, profesiébn u oficio, origen, zona
en que residen.

2.

Ntmero de pastillas ingeridas.

“

14.

15.

i6.

17 .

i8.
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Tiempo transcurrido desde la ingestidn del toxico hasta
el ingreso al servicio de emergencia.
Vehiculo de ingestidn jurto con el tdxico
Sintomatologia.

Examen fisico

Tratamiento en el servicio de emergencia
Pre—-operatorio.

Tipo de anestesia, duracidon de la misma.
Dumcién del acto quirtirgico.

Signos vitales durante la operacidon.
Complicaciones durante el acto quirlirgico.
Obtencidn del t’oxico en el acto guirlirgico y lugar
del hallazgo.

Soluciones usadas en el lavado quirGirgico y su
cantidad.

Tratamiento post-operatorio

Comiplicaciones post-operatorias.

Control de ingesta y excreta.

Examenes de laboratorio
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Debe hacerse notar que con 36 casos, es imposible apli-
car adecuadamente el m#étodo estadistico ya que las a-
grupaciones son poco numerosas como para posibilitar
su tabulacidn y poder darles un valor estadistico verda-
dero, motivo por el cual eh el presente frabajo los datos
son poco constantes en todos los casos, de tal manera
que en presentacidn por Cuz‘ardros quedan muchos espacios
vacios por datos que son esporadicos. Dichos cuadros
quedan Gnicamente a disposicidn del departamento de ci-
rugia del Hospital General en hojas especiales de conta-
bilidad, cuadros éue por su ektensib.n sirven Ginicamente
para su correlacidn estadistiéa con trabajos que en el fu-
turo se desarrollen y se trasladen a cuadros similares pa-
ra una comparacidn justa.

De la informacidn obtenida de la bibliografia consultada,
se pudo conocer a fondo todo lo concerniente a las carac-
teristicas de fésforo blanco como t‘éxicﬁ, su comparacidn
con la variedad roja, sus propiedades, su fisiologia pa-

toldgica como tbxico, la sintomatologia de los intoxica—

— i

dos, su evolucidn, su tratamiento, las posibilidades de ha-
cer la diferenciacidn de la intoxicacidn aguda y la crbdnica,
los hallazgos anatomo-patoldgicos, las dosis toxicas.

Se presenta también informacidn de las propiedades del Ta-

lio como tdxico y de los barbitiricos, sus propiedades, el

cuadro clinico y el tratamiento.

Todo el material bibliografico di® base para comparar los
hallazgos en nuestroé pacientes, asi como también nos de-
jb la ensefianza de el enorme problema de obtener informa-
cidn bibliografica en nuestro medio, lo incompleto de nues-

ici i i la
tras bibliotecas, las deficiencias de nuestros archivos,

falta de unidad de criterios. La base de éste material y la

compracidn de los datos de nuestro estudio, dan idea de que

Lo p—
en ciertos aspectos hay similitud, en oiros no se pudiero

s 2 rd 2 e
comparar por falta de datos en las historias clinicas y qu

i i #nicamente
por lo tanto dejaron espacios vacios de los que nnica

i tos que
se pueden sacar conclusiones como defectos, defec

rlos o de
si se sefialan serviran en el futuro para no comete

- sibilida—
~rnm endarlos hasta donde lo permitan nuestras PO
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desf
A continuacidn se presentaréd la informacidn de que se dis=
puso con la consulta del material bibliografico, seguida-
mente se describira la técnica quirtirgica y en el capitulo

siguiente se presentaran los resultados de la serie estu-

diada.

CONSIDERACIONES CENERALES SOBRE EL FOSFORO

El Fosforo blancoi, amarillo u ordinario, es un cuerpo blan-
do, flexible; amarillento, de olor a ajoy de manejo peli=
groso. Se conserva en el agua, es insoluble en la misma,
poco soluble en alcohol, méas soluble en géter, benzina, pe-
trbleo y sobre todo en sulfuro de carbono (liquido inéendia—
rio) (19).

Tas soluciones alcalinas lo transforman en hidrbgeno fos-
forado y en hipofohsfito; el acido nftrico, lo oxida con pro-
duccidn de acido fosforico. Se inflama esponténeaménte
en el aire asi como éen el bromo y el azufre.
Fosforescencia: caracteristica tipica del fosforo blanco
(con produccidn de ozono), no se produce en oxfgeno pu-
ro (no rarificado) ni en el vacio, los gases inertes (nitro-
geno, hidrbgeno) impedida en otras como el etilene, &ci-
do sulfuroso, hidr(’)gen‘o sulfurado, el gas de alumbrado,
alcohol, éter, petrdleo, esencia de trementina, amoniaco .I
Las caracteristicas de color y a las cuales el adjetivo con

el gque se lo califica es variable seglin el tiempo que 1lleve
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de preparacidén, asi, es tralticido cuando ha sido fundi-

do recientemente. Después de alglin tiempo de conser-

vacidn, pierde su transparencia y se vuelve lechoso y

opaco por cristalizacién en su superficie (12).

En la enunciacidn de su solubilidad, es importante ha-

cer mencidn de que es soluble en los lipidos, lo que con-

diciona su posibilidad de penetracidn cutanea 'y su fija-

cibn sobre los tejidos nervioso y hepatico.

No debe confundirse esta variedad inorgéanica con los de-

rivados organicos del fésforo, que son tdoxicos del tipo

de los colinérgicos; sus sintomas son.los de una into-

xicacidn muscarinica: vbmitos, nausea, dolor abdomi-

nal, dificultad respiratoria, edema pulmonar, disnea,

luego surgen sihAtomas que se asemejan a la intoxica-

cibn nicotinica: fibrilaciones musculares, contraccio-

nes, abolicidn de reflejos, trastornos del ritmo respi-

ratorio, pare respiratorio y muerte (2), o sea una tri-

ple accidn tdxica la que ejerce:

1.

Sobre ramas post ganglionares de los nervios co-

—2 1=

linérgicos.

2. Ramas pre-ganglionares de los nervios motores.

3. Sobre el gistema nervioso central.

Esta aclaracidn es necesaria ya que la variedad orgénica del
fosforo_se encuentra en los preparados de insecticidas para
el uso de fumigacidn en agricultura y que de por si es otro
problema, no enfocado en este trabajo, en cuanto a envene-
namientos por riesgo profesional en los aviadores de fumiga-
cidn, los campesihos y todas las personas que tengan con-
tacto con el fumigante fosforado en contaminacidn directa,
ingestidén o inhalacién, cuyo tratamiento es diferente y como
tema corresponde a un centro especializado que cubre a los
trabajadores expuestos al tdxico, como lo es el Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social.;

Fésforo rojo o amorfo: es otro estado alotrdpico del fosfo-
ro, muy poco tdxico, no fosforescente, insoluble en sul-
furo de carbono e incombustible espoﬁténeamente en con-
tacto con el aire (13).

Se obtiene por la accidn del calor (230° a 250°)sobre el
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fosforo ordinario en una corriente de &cido carbbdnico, Pro-

piedades = diferentes al fésforo ordinario: polvo rojo-cafg,
inodoro, no fosforescente, no tdxico. En sf no es veneno-
so, pero a menudo contiene restos de fosforo amarillo (re-
cuérdese que se obtiene a partir de éste), a lo cual se a-
tribuyen los sintomas téxiéos observados en ocasiones

después de haber ingerido fosforo rojo (25), (23).

=99

FISIOPATOLOGIA

Localmente: por ser un corrosivo fuerte puede quemar la

piel v las membranas mucosas (26). Produce llceras tor-
pidas y tardias que cicatrizan dificilmente; las quemadas
son muy dolorosas (23). Puede penetrar por via cuténea

en razdn de su liposolubilidad (12). Despugs de la ab-
sorcidn actfia como un veneno protoplasmatico general, pro-

bablemente interfiriendo con sistemas enziméticos.

La accidn general: Se ejerce sobre el protoplasma de las

células que son atacadas de degeneracidn grasa por el re-
tardo de oxidaciones celulares que dan anoxia. El glucd-
geno del higado disminuye mientras que el acido lactico
de los tejidos aumenta. (23).

Como veneno protoplasmatico y parenquimatoso, es to-
xico también para los capilarés después de su absorcidn.
Paraliza los capilares, dafiando las células (15).

Por la disminucidn de la intensidad de las oxidaciones
necesarias a la vida celular, disminucidn debida a que

el fosforo les secuestra su oxigeno para oxidarse, da
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necrosis de los tejidos vivos .
La degeneracidn grasosa no es sino la Consecuencia del
aporte insifuciente de oxigeno en los tejidos, cuya rea-
lidad fué com probada por las medidas de intercambijos
respiratorios en la intoxicacidn fosforada (12).
Las materias grasas de dege'neracién Son ricas en leciti-
na provenientes‘d‘e los nticleos de las células; estas le-
citinas pasan a la sangfe en forma de acidos grasos no
saturados,
Es en solucidn en aceite o al estado de particulos fing-
mente divididas que e] 'f@sforo se absorve dependiendo
de la cantidad de lipoides presentes en el estdbmago e
intestino (25) (12).
Por otra parte se obs erva que la grasa de unos dbrganos
pasé a otros, sobre todo higado, Corazdn, rifibn y ms-
culos de fibra estriads.
Cuando las células hepé,ticasf alteradas ya no pueden meta-
bolizar la grasa aportada, se produce la infiltracidn a-

diposa.

=95

La désintegracidn albuminoidea estd aumentada, pero no es
a: 3

) s 2 s S
causa de su excesiva oxidacidn, sino por la falta de otro
a

ateriales oxidables. Pero como el higado bajo la influen-
m )

cia del féosforo no puede formar hidratos de carbono a partir
de las fracciones de los albuminoides exentos de nitrbgeno
suministradoras de azficar, resulta una carencia de hidratos
de carbono (escasez de glucdgeno) que en parte es también
consecuencia de la lesidn de las suprarrenales (25).

El higado, los mtsculos, los rifiones, el corazdn y el epi-

telio son los dbrganos més amenazados.

DOSIS TOXICAS

La mayoriade los autores (19), (22), (23), (12), concuerdan
en que la dbsis tdbxica para dar la muerte oscila entre 150 a
300 miligramos de fésforo blanco.

Observacidn interesante la que hacen al sefialar que hay ca-
sos excepcionales en que la muerte fué causada por la inges-
£t6n de 50 miligramos (19,22), dato que confirma E. Starken-
stein (25) al informar que 20 miligramos ya es una dosis muy

' ] i 13
tdoxica y que 50 miligramos en la dosis minlma leta
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En referencia a datos de dosis tdxica en nifios, se dan dosis

tan \\/ariables como 10 miligramo suficientes para matar a un

nifio de 14 afios (23), 6 de que 48 miligramos son la dosis t6-

xica en los nifios (12).

En general la dosis frecuentem ente mortal da un promedio de

200 miligramos (10, 2).

Como datos experimentales importantes, hay datos que de-

muestran la gran toxicidad del fésforo blanco en animales

como:

1. La rata en que | miligramo es suficiente para producir-
le la muerte.

2. El pollo que muere con dosis de 50 miligramos

3. El perro, en el que son necesarios 100 miligramos para

matarlo. (12).

DIAGNOSTICO CLINICO DE LA INTOXICACION:

La intoxicacidn aguda se sospecha por el olor alidceo del
aliento, eructos, Mmaterias fecales o vémitos fosforescen-
tes en la obscuridad. Tales datos son de suma importan-

cia si el paciente rehusa dar la historia o entrara en esta-

DG

do inconsciente, va que la sintomatologia que presentan no
es exclusiva del tdxico. (19)

SINTOMATOLOGIA:

Deéepende de la dosis y el tiempo de ingesta.

La intoxicacidn aguda por el fé&sforo puede confundirse cli-

_nicamente con:
1. Atrofia amarilla del Higado
2 . Algunas septicemias
3. Con la eclampsié ictérica
4, Con la intoxicacidn por el arsénico
5. Intoxicacidn por la amanita (23).
Se reconocen 3 categorias de accidentes en cuanto a
la sintomatologia:
1. Accidentes Gastro-Intestinales: se presentan de al-
gunas horas a1l % 2 dias. Sabor alidceo. Eructos

& obs-
y vobmitos de olor aliaceo, fosforescentes en la

ind olores
curidad. Diarrea viscosa y sanguinblenta. D

vivos en epigastrio y abdomen.
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2 . Ictericia: revela el sindrome hepético que evoluciona
con coluria, hemorragias multiples, plrpura, hemate-

mesis, etc.

3. Sindrome renal: con oliguria, albuminuria, cili
hematuria.
Se encuentra también problemaé nerviosos de agitacibn v
delirio, hipotermia y tendencias lipotimicas {23,10).
Los accidentes evolucionan generalmente en 2 periodos:
Después de algunas horas de dolores estomacales muy vi-
vos, eructos de olor a ajo; més aparecimiento de signos
de irritacidn del tubo digestivo, nausea, vomitos, diarrea
serosa abundante.
Después de una corta remisidon aparente de sintomas, cer-
ca del tercero v el cuart-o' dias, los vdbmitos vuelven mien-
tras que se desarrollan los fenémenos hepato renales y
cardfacos; la ictericia se acentia, el hig,a_d»@ se vuelve do-
loroso y rebasa las costillas, las hemorragias se multipli-
can. La muerte se produce entre el sexto y séptimo dias

por colapso cardiaco.

Existe una forma hemorrigica donde dominan las hematemesis,

la melena, las epistaxis, las hematurias y metrorragias, la
plrpura y las equimosis sub-cut&neas. -

Hay una forma nerviosa, rapidamente mortal en 12 horas, ca-
racterizada por el entorpecimiento de los miembros, calambres
dlorosos ,sbmnolencia y agitacidn extrema, delirio, gritos o
quejidos y convulsiones, para terminar en coma. (23).

La evolucidn hacia la muerte es variable seglin otros autores,.

que la sitian entre el sexto al doceavo dias (19). Se descri-

b.en formas fulminantes en casos muy raros en que la evolucidn
hacia la muerte es desde algunas horas hasta 10 horas en una
forma cerebral con convulsiones (10). Muy cerca de esta for-
ma fulminante, se describen casos de muerte entre los dos pri-
meros dias-debidas generalmente a shock (26). Muertes tar-

dfas son causadas por fallo cardiaco, renal o hepéatico.
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CARACTERES ANATOMO PATOLOGICOS

1. En el Tracto Gastro-Intestinal: hay inflamacidén general
muy viva, equimosis, ulceraciones, algunas perfora-
ciones, sobretodo en el estdmago & el duodeno. (12).

2. Higado: aumentado de volumen o atrofiado, presenta
un color amarillo limén; esta blando Y grasoso.

3. Rifiones: estdn gruesos, blandos, blanco amarillen-
tos y con equimosis sub-capsulares.

4., Corazbdn: blando, flaccido y gris am.arillento; son vi-
sibles pequefias equimosis en el pericardio y endocar-
dio. (23).

La degeneracidn grasosa de la pared de los pequeiios vasos

explica la produccidbn de hemorragias, mientras que el trau-

ma de las células nerviosas da cuenta de los sintomas ner-
viosos (10).

Se hizo notar al inicio del trabajbo que se disponia de poca
informacidn bibliografica, vy, espec"ialme‘nte, los datos so-
bre anatomia patoldgica son muy escasos y de éstos no hay

informacidn sobre las lesiones microscdpicas.

=B

Afortunadamente la inquietud de un médico guatemaltef:o el
Dr. Francisco Sosa Galicia describid los hallazgos eﬁ los
casos (7 en total) que estudid; v que en general con ligeras
varigntes son:

1. Higado: Estructura conservada, Hepatocitos con cito=-.
plasma amplio, grasiento, vesiculoso, hasta llegar al cambio
grasiento total. El cambio grasiento es central, midiozonal
v especialmente periférico, al extremo que los hepatocitos
que han sufrido el cambio graso méas marcado se sitlian en
derredor de los espacios porta. En otros casos, la estruc-
tura general se encontrd muy alterada: las frabéculas se pre-—
sentan desordenadas, distorsionadas y sin formar cordones
recordando la imagen en conjunto, el de la hepatitis viral

o la necrosis hepatica difusa. Sinusoides dilatados llenos
de pilas de gldbulos rojos.

2. Rifidn: Muy marcadas las estrellas de Verheyen, con-
gestidn intensa, estrias hemorragicas de la medular.
Marcada congestidn de los capilares. 'glomeruléres con es-—
bozo de cambio graso y sinfisis. Severas lesiones de de-

i ne-—
generacidn turbia que en algunas areas se avecina a la ‘
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crosis. Limites celulares poco marcados en el epitelio de

los tubos colectores, v del asa de Henle con lesiones de

nefrosis colémica incipiente. Congestidn marcada de los

capilares del tejido intersticial .

3. Corazbdn: hipertrofiado Con marcada infiltracidn grasien-
ta. Fragmentacidn de la fibra, desaparicidn de la aoble
estriacidn y cambio graso evidente en todas las fibras . As-
pecto vesicﬁloso fino del Sarcoplasma.

Finalmente el Dr. Sosa Galicia hace constar, que los érga-
nos mas estudiados: higado, rifibn y corazdn, fueron traba-

jados en el laboratorio Gnicamente con la coloracibn corrien-

te de Hematéina-Fosina., Por falta de medios no se emplea-

ron coloraciones electivas, como el Rojo escarlata, Sudan

ITI o el método de Marchi y Fuchsina para el corazén (24).
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DEL
CONSIDERACIONES SOBRE CARACTERISTICAS ,PATOLOGIA

TALIO Y LOS BARBITURICOS

X -
i i i 7 p y

igui i iones:
ttiricos, se hacen las siguientes consideracio
F

TALIO:
incluido en - la clasificacidn perfodica entre el mercurio y
el plomo, fué descubierto en 1861 por Crookes en los lodos
de las cémarz;s de pl(;mo, gracias a la espectroscofaque hi-
ZzO aparecer una raya verde muy brillante, de donde el nom-
bre dado al metal Tallos= rama verde.
Es un metal pesado de densidad 11.55, de débil dureza, de
bajo punto de fusidn (302 o). {12 -
El primer envenenamiento de este origen fué descrito por
Kaps en 1927; el envenenamiento habria quedado largo tiem-
po sin ser conocido sin el remordimiento tardio de la viuda
que confesd haberle dado el tdxico a su marido.

i su caran-
El empleo de las sales de talio es practicado por

cia de saber y olor marcado.
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Las sales de talio fueron empleadas a finales del siglo pa-
sado contro los sudores nocturnos de la tuberculosis, Fue-
ron recomendadas mas tarde por su accidn alopeciante en
el tratamiento de ciertas micosis del cuero cabelludo y en
particular de las ufias, pero en vista del estrecho margen
de seguridad entre las dosis eficaces y las dosis tdxicas,
la terapéutica con estas sales fué abandonada en provecho
de los rayos X (10,12).

En 1920 fueron preconizadas las sales de talio para la des-
truccidon de ,1£0'eiio*fe§, para los cuales son mucho méas ac-
tivas que la estricnina y los arsenicales.

o

Toxicidad: ataca la piel, la blanquean y la endurece, fuer-

temente depilatorio, da vivos dolores intestinales. Su to-
xicidad es mayor que la del plomo (19).

Dosis tbxica: algunos centigramos de Sulfato de talio por
kilogramo de peso son mortales. 1 gramo es dosis mortal
(23). 10)

La dosis tbxica letal es de 15.8 y minima de 0.9 miligra-

mos por kilogramo de peso {15).
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Intoxicacidn aguda

1. Problemas gastro-intestinales: vémitos, diarrea o cons-
tipacidn, dolores vivos intestinales ;

2. Problemas del sistema nervioso central: polineuritis de
miembros inferiores.

3. Problemas oculares: estrabismo, lesidn del iris, ptosis,
discromatopsia, escotoma central por neuritis dptica.

Al fin de la segunda semana, caida del pelo, taquicardia co-

ma y muerte. (23, 1.0) .

Hay dafio a los vasos sanguineos, puede dar gastroenteritis

hemorrdgica y encefalitis toxica. La mu_erte’ result.a por fa-

llo respiratorio ¢ shock. (2 6) .

Se ha reportado degeneracidn de los rifiones y del higado

(15).

El talio en estudio farmacodinamico ha revelado ser un ex-

citante del parasimpatico preganglionar Y un excitante de

las terminaciones simpéticas a nivel de ciettos territorios.,

Entre los efectos tardfos del talio, est& un signo patogmd-

'nico y es el alopeciante, visto por Lamy en 1863; compro-

bado Saboureaud en 1897. Generalmente aparece entre el

i




ey

décimocuarto y décimo octavo dia, a veces armtes, la caida tea el problema de la interferencia del talio en los procesos

del cabello es masiva, cae a pufiados con la menor traccidn - bioquimicos que preceden el crecimiento del pelo y la sinte-
o por simple frotamiento en algunos dias. Durante la terce- sis de las queratinas que lo constituyen, se afiaden a la fuer-
ra semana el sujeto se vuelve intensamente calvo, el vello | te evidencié de los efectos antimitdticos del metal para daf
pubiano y axilar es menos constante en su caida, las cejas argumentos de peso a la teoria llamada "local" (12)7 |

y pestafias resisten la mayoria de las veces; el pelo sale al
mes. Elmecanismo de los efectos alopeciantes del talio
ha sido objeto de numerosas investigaciones; Buschke lo
relaciona a la accidn sobre el sistema nervioso simpéatico
y Truff lo relaciona con ataque directo al aparato piloso, a-
nalogo al que realizan los rayos X; un argumento a favor de
esto @ltimo se basa en las propiedades antimitdticas del ta-
lio cuya manifestacidn frente a los procesos de multiplica-
cidn celular que presiden el crecimiento del pelo no pueden
ser sino favorecidos pbr la acumulacidn a nivel de la zona
germinativa de estos Gltimos (12).

Por el empleo de radio-talio 204 TLR, Thuhaut y P. Blan-
quet han podido demostrar la acumulacidn a nivel de los pé€-

los y muy especialmente a nivel de sus foliculos. Plan-



BARBITURICOS
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milares de los mismos. (5)

7

i diversos.
o dos de sus hidrbgenos por radicales

i ic el
i combinacibén d
i e obtiene por
malonilurea s
A su vez, la

Al parecer esta combina-

L3

ador y fijador, mientras

i rea.
4cido malbnico con la u

cibn fomaria un nlicleo orient

(13).

Fisiopatologia:

sidbn de
El efecto de los barbitlricos se debe a depre

{in Echols
las células del distema nervioso central. Seg

ificultan
(1547) éstos estabilizan la zona neuronal y difi

ista bioqui-
la despolarizacidn. Desde el punto de vist

mico, la intoxicacidn puede deberse a que resulta inhibi-

da la transformacidn de difosfopiridina en nucledtido de

trifosfopiridina (5).

Entre sus otros efectos ademas de la accidn sedante, tie-

ne accidn hipndtica, facilitan la analgesia, tienen accidn

anticonvulsivante. A dosis altas pueden dar anestesia ge-

neral (20).

Dosis tdxica:

Varia desde la dosis minima letal a 0.5 a 2 gramos (3); has-

ta 800 miligramos a 1 gramo o 1.5 gramos segfin el tipo de

barbittirico {8). Desde los 3 a 4 gramos puede acaecer la

muerte.

El tipo de intoxicacidn barbitlrica que nos interesa es el

Barbiturismo agudo:

La intoxicacidn aguda por los barbittiricos lleva sin mayo-

res alternativas a la somnolencia y al coma. Segfin sea

el coma barbittirico benigno, profundo o acompafiado de
otras alteraciones, se distinguen 3 tipos:
1. Coma leve o benigno: En estos casos, debido a la

ingestidn de dosis no muy grandes, el enfermo cae en

. A
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, . i nor- ; :
coma, pero la respiracidn y el pulso son mas o menos ces conserva algtn reflejo a la luz.

i i jO corneano per— ) ; e : ; ;
males. Los mﬂejos tendinosos y el reflejo p No es raro, sin embargo, que haya midriasis, anisocoria o

sisten. alternancias de dilatacidn y contraccidn pupilar, los que

i i iosi citaciones do- .
Con mucha frecuencia existe miosis y las excitac son todos signos de gravedad.

lorosas. intensas determinan movimientos vivos de defen- Los reflejos tendinosos y el reflejo corneano terminan por

s5a. desaparecer y la relajacidn muscular es completa, aunque

En un plazo de 24 a 36 horas el enfermo vuelve en sfi, y se observe a veces, un estado convulsivo generalizado, con

después de un tiempo de inestabilidad y obnubilacidn, re- contracciones ténicas o clénicas.

cobra su estado normal. La paresia del misculo vesical y un espasmo del esfinter

2. Coma grave o profundo: cuando la dosis del barbittri- liso de la vejiga generan una retencidn urinaria persistente,

co ingerido ha sido grande, el intoxitado cae en coma pro- aunque es posible también que cese la actividad renal debi-

fundo, ya sea de entrada, ya a continuacidn de un coma do a la hipotensidn arterial. Cuardo esto fltimo sucede, se

leve, por absorcidn posterior de gran parte de la dosis, eleva, naturalmente, la tasa de urea en sangre.

que habia quedado sin absorver. El coma grave o profundo dura varios dias y termina, por lo

En el coma grave, la facies, enrojecida primero, se ha- general, agotando al enfermo, que muere en paro respirato-

ce ciandtica; la respiracidn es superficial y se acelera rio en un gran porcentaje de casos, si no interviene un tra-

-

cada vez més; el pulso, lleno y lento al principio, se tamiento oportuno.

vuelve hipotenso y taquicardico al final, y las pupilas, 3. Coma complicado o maligno: las intoxicaciones graves

[ J—_—y |

hedi ]z i _
estan generalmentes mibticas e LEERTTVATED, VRN W U hacen frecuentemente complicaciones infecciosas, sobre to-

do pulmonares, como ser focos de bronconeumonia. Igual



mente se complican con filceras de declibito en los lugares
habituales y también en otros, como ser las regiones esca-
pulares y la columna vertebral.

Las causas que favorecen la aparicidn de estas complica-
ciones que agravan el coma, son las lesiones de la pared
de los capilares y las dificultades circulatorias que se pro-
ducen con estancamiento sanguineo en determinados terri-
torios.

Se puede sospechar la aparicidén de una complicacidn in-
fecciosa observando la curva febril. Si la fiebre estd en-

tre 38 y 39.5 grados centigrados o mas, la intoxicacidn

v

es grave.

Por iltimo, si en vez de hipertermia tenemos hipotemia,

acompafiada de hipotensidbn y midriasis, junto con altera-
ciones profundas de la respiracidn, asistimos a un esta-

do de colapso de gravédad inusitada, muy dificil de com-
batir. X

Diagndstico:

Fuera de la historia y del reconocimiento clinico del en-
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TRATAMIENTO

Por haber sido la intoxicacidn por fosforo blanco un proble-
‘ma antiguo, el tratamiento descrito por diversos autores con
algunas variantes, no sufrid ninguna modificacidn reciente,
hasta que el Dr. Guillermo Mor&n Novales, Jefe del Depar-
tamento de Cirugia del Hospital General de Guatemala, ided
el tratamiento quirGrgico; de tal manera, que, en vista de la
importancia que reviste dicho procedimiento original, se des-
cribird hasta el final de é&ste capitulo y seguidamente se pre-
sentaran los resultados de los casos operados.

Se debe hacer notar que los pacientes que acudieron a la
emergencia de adultos del Hospital General, fueron atendi-
dos con las medidas aconsejadas por los autores que des-
criben el tratamiento mé&dico de la intoxicacidn por fosforo
en las toxicologias recientes.

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION POR FOSFORQO BLANCO

Provocar la expulsidén del tdxico por vomitivos o vaciar y
lavar el estbmago:

1. Administrar 200 miligramos de sulfato de cobre cada 5

minutos has_ta que tenga efecto vomitivo, después 500 miligra-
mos cada 15 minutos para transformar el foésforo en fosfuro de
cobre poco soluble.

2. Oxigenoterapia

3. Pocidn emulsiva con 4 gramos de esencia de trementina.
4., Purgante con 25 gramos de sulfafao de magnesia.

Contraindicaciones:

No dar medicamentos o alimentos aceitosos. Leche, cuerpos
grasos. No dar alcélis para neutralizar la oxidacidn del fos-
foro, ya que puede que se haga hidrbgeno fosforado muy toxi-
co y muy difusible (10). -

En vista de que no existe un antfdoto conocido, muchos auto-
res han variado las soluciones que se usan en el lavado gas-
trico, asi, se usa también solucic’)n de permanganato de pota-
sio al 1 x 1000 que oxida el fosforo a acido fosfbrico inofensi-
vo. (12).

La aconcentracic’)n del permanganato potasio otros autores la

varfan al 1 x 10,000 (26).

1a esencia de trementina parece actuar por el mismo.mecanis-




mo de insolubilizar u oxidar el fo6sfro; se sabe que este pro-
ducto fija el oxigeno del aire dando ozdnidos. Se adminis-
tra a dosis de 4 a 8 gramos el primer dfa por via oral el pri- |
mer dfa, y de 2 a 4 gramos los 4 a 6 dias siguientes bajo

la forma de pocidn gomosa, que puede contener ademas cier—
ta cantidad de agua oxigenada para que complete la oxida-
cibn. (12).

Algunos autores usan el sulfat§ de cobre para el tratamien-
to de las quemaduras de la piel por el fésforo, y lo contra-
indican para el lavado géstrico porque aumenta la irritabi-
lidad del estémago, ademas de indicar que puede ser ab-
sorvido y dar envenenamiento sistémi;:o. (26).

Los vbmitos y lavados gastricos contienen fosforo que pue-
de quemar la piel o los ojos. Se debe tener cuidado para
evitar contacto con él. Si el contacto ocurre, remover in-
mediatamente por lavado con agua. Esta precaucibn se a-
plica al paciente y al asistente. (26).

TRATAMIENTO DE LA INTOXICAGION POR TALIO:

Lavado gastrico con tanino o tiosulfato/de sodio al 3% “e-

mético, emolientes, catarticos salinos, sulfato de magnesia
15 gramos en agua tibia.

0.5 a 1 gramo de yoduro de sodio Iv cada 24 horas, puede a-
celerrar la eliminacidn del talio {17); el uso del tiosulfato
de sodio v de yoduro de sodio-seglin otros autores no tienen
evidencia de beneficio (26).

Se ha recomendado el lavado géastrico con yoduro de potasio
al 1%, agua albuminosa o leche en grandes cantidades (2).

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION POR BARBITURICOS:

Depende del grado del envenenamiento.

En los casos ligeros y moderados debe efectuarse lavado
gastrico si la ingestidn es feciente. Hay que aspirar y vac .
ciar completamente el estdbmago para impedir que su conte—
nido sea aspirado a los pulmones.

El paciente comatoso debe vigilarse atentamente en espe-
ra de signos de depresidn respiratoria. Puéde inyectarse
cafeina con benzoato sddico @ la dosis de 500 miligramos.
A veces resulta Gitil administrar de 10 a 40 miligramos de

sulfato de Bencedrina por via bucal o intramuscular.
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Malysol y otros. Aungue no actfia por interferencia de subs-
trato, desplazando al barbitfirico por similitud estructural, co-
mo han pretendido aquellos autores, su eficacia es notabili-
sima. Se administra por venoclisis, en dosis de 10 cc de so-
lucidn al 5% cada 4 o 5 minutos hasta que reaparecen los re-
tlejos y el intoxicado entra en la llamada "fase de seguridad®,
Se han llegado a dar dosis mucho mayores, pero la maxima
suele ser de 200 cc ( 1 gramo de producto) (5).

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LAS INTOXICACIONES POR IN-
GESTION:

Durante el mes de diciembre de 1967, y antes del dia 28 ha-
bifan ingresado al Hospital General 13 pacientes con intoxica-
cidn por fdsforo blanco, de estos 6 eran hombres y 7 eran mu-
jeres de los 13 pacientes tinicamente sobrevivid una mujer, los
12 restantes murieron.

Preocupado por la enomme afluencia de pacientes, y la alta mor-
talidad que habia durante ese mes, el Dr. Guillermo Moran No-
vales, Jefe del Departamento de Cirugia del Hospital General
de Guatemala, se propuso encontrarle una solucidn a tan agu-

do problema. Después de media hora, y de hacer wvarios es-




N al ser absorvidas i i i
gquemas en el papel, citd al Jefe del Departamento de Medi- vidas intoxicarian al paciente.

.. , Basado en este ' se & i
cina Dr. Julio Guirola, Al Director Técnico del Hospital Otto razonamiento, se pensd que si se entraba a

: . : : extraer directam 1 toxi & i =
Brolo v al Jefe de Residentes de Cirugia, interino en aquellos ente el toxico del estdmago, y que si se ha

. cia a d {—
dfas, Dr. Alfredo Enrique Barillas Noriega, para explicarles pasar una sonda gruesa hasta el duodeno llegande al It

amento de Treitz hast 1 i i i
el plan que habia concebido para abordar los casos de los pa- g a el yeyune, seria posiblomaciane

- . ; . . - una ileostomia practicada en el ileon terminal, hace =
cientes que acudian con intoxicaciones por ingestidon de fbs- p : runla

foxes dlanco vado intestinal completo que extraeria el tdbxico junto con

. ) L . las soluciones neutralizantes.
Fl razonamiento del tratamiento guirirgico se basaba, en que

. La operacibn asi planeada, se lleva ¢
si el tbxico ingerido no era extrafdo en su totalidad del estd- 8 op p evaria a cabo después de

, habérsele hecho las primeras medidas de atencidén al pacien-
mago, o bien, no era neutralizado adecuadamente porque ha- P pacic

. . te en el servicio de emergencia o s : astri
bia pasado al tubo duodenal o mas alla, ningln lavado gas- HERE pan; lavacs ERSNEEREE

03

soluciones de sulfato de cobre y de permanganato d o) i
trico, emético o enema serfa capaz dé sacarlo antes de que y b g e potasio,

. . L . as{ como también un enema evacuador. Tratado asf el pacien-
se siguiera absorviendo mas toxico, La posibilidad de pa-

' ) ) te en la emergencia, pasaria a sala de operaciones para ha-
sar una sonda hasta el duodeno por via bucal era factible P P p

R ) cerle el tratamiento quirfirgico. Faltaba que se presentar
pero tardfa, sujeta a quedarse en el estbmago, © bien, si 4 2 i BEREHIEED

" L el siguiente caso de intoxicacidn, el cual no se hizo esperar.
pasaba al duodeno, no ser capaz de extraer todo el toxico. ¥ 4 b

El 28 de diciembre de 1967 i & ia 1 -
Tampoco podian darse las soluciones neutralizantes del € ingresd a la emergencia un pa

ciente de 34 afios de edad que 30 minutos antes del ingreso

tbxico por via oral y esperar que el paciente las llegaré

ﬂ o habfa tomado 8 pastillas de fésforo blanco (saltapericos) de
a expulsar por las heces, ya que las mismas soluciones

las cuales escupid 4. Se le hicieron las primeras medi-

. T s




das de urgencia y se le llevd a sala de operaciones en don-
de bajo anestesia con ciclopropano iniciada a las 11.55 ho-

ras, se le principid la operacidn desde las 12 .05 horas has-

ta las 14.20 horas. Del inicio del acto quirfirgico su presidn

arterial que era de 120-80, bajbd a 100/70, saliendo bien de
sala de operaciones.
De la idea original de la operacidn, fué: necesario hacer
ligeras modificaciones que se agregaban segn fueran los
problemas que se encontraran durante el acto quirtrgico.
Algunos de los problemas que se encontra’ron fueron:
1. Enmuchos casos, el lavado géstrico hecho en la emer-
gencia con las soluciones que en ;)romedio eran 4 litros
de solucidn de permanganato de potasio al 1 x 10, 000
y 4 litros de sulfato de cobre al 1 x 10,000, no habian
sido suficiente para extraer el toxico del estdmago que
se encontraba adherido a sus paredes.
2. En algunos casos, el paso de la sonda de Faucher has-

ta el duodeno y llevarla al yeyuno pasado el ligamento

de Treitz era laborioso.

3. El lavado del intestino no circulaba tinicamente con de-
jar caer las soluciones por el extremo externo de la son-
da.

4, La circulacidn del liquido de lavado no sucedia con las
asas intestinales dentro de la cavidad abdominal.
Corregidos los problemas anteriores, se estandarizd el pro-
cedmiento quirirgico, operando loé 7 primeros casos el Dr.

Guillermo Moran.

TECNICA QUIRURGICA EN EL TRATAMIENTO DE LAS INTOXI-

CACIONES POR INGESTION.

La sonda empleada para el procedimiento fué la sonda de
Faucher que se le dejaba al paciente desde el servicio de
emergenéia o que se le pasaba ya anestesiado éste.

El personal requerido para el acto quirirgico era de: anes-
tesista, cirujano, 2 ayudantes, instrumentistas, enferme-
ra circulante y un encargado de llenar el embudo del extre-
mo externo de la sonda de Faucher con las soluciones neu-
tralizantes.

1. Se coloca al paciente en la mesa de operaciones en de-
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clbito dorsal.

2

Antisepsia desde tercio inferior del tdrax hasta el tercio
superior de los muslos.

Colocacidn de campos

Incisidbn paramediana derecha (7), (20) que va desde 2
centimetros del reborde costal hasta 2 centimetros deba-
jo del ombligo, vy que interesa piel, tejido celular sub-
cutaneo, facia anterior del recto. Se divulcionan las fi-
bras del misculo recto. Se pinza facia posterior del rec-
to y peritoneo con 2 pinzas de Kelly, se inciden y se ex-
tiende la incisidn a lo largo de la incisidn operatoria.

Se identifica el estdbmago, se exterioriza y se practica
incisidn oblicua de mé&s 6 menos 6 cms. y siguiendo la
direccidn del eje ga'strico en la parte media de la cara an-
terior, en unidn del cuerpo con el antro pildrico. Se pin-

zan los bordes sangrantes con pinzas de Babcock.

Se explora la cavidad géstrica visual y mahualmente, se pa=

san 1 ® mas, compresas hiimedas en su interior con una
pinza de anillos, haciendo con las mismas limpieza de

la mucosa géstrica, extrayéndose asi el tdbxico adherido

a las paredes.




| -

Se pasa el extremo de una sonda de Nelaton ntimero 18

al duodeno, se conecta una jeringa de 50 cc con solu-
cidn de permanganato de potasio al 1 x 10,000 y se ha-
ce el lavado del duodeno.

Se pasa el extremo distal interno de la sonda de Faucher
por el piloro, y por maniobras que combinan el avance
con la direccibn de la sonda con la mano del cirujano con
un dedo en el hiato de Winslow, se alterna la maniobra
encaminando la sonda por la curva duodenal hasta hacer
pasar el extremo de la sonda hasta 4 & 6 centimetros del
yeyuno pasado el ligamento de Treitz. En este momento
el ayudante mantiene la sonda en este sitio por prensidn
digital del yeyuno contra la sonda. Clierre temporal de
la gastrotomf{a con pinzas de Babcock. Se fija la sonda
en la boca. Se exteriorizan todas las asas del intesti-
no delgado, previo cambio de guantes de quienes se con-
taminaron durante el acto de limpieza géstrica y manio-
bra de pasar la sonda por el piloro.

Aproximadamente a 20 centfmetros de la valvula ileo-ce-

cal, se practica una incisi®én transversal de 1.5 a 2 cen-

FA
=
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timetros en el ileon terminal, poniendo previamente 2 Pun—.

tos de traccibn en cada extremo con algoddn ntimero 120,

Esta asa intestinal con la incisidn se exterioriza lo méas

posible hacia la derecha del paciente, tratando de que que—“

de en el borde externo de su cuerpo. Se cubre el resto con

compresas.

10. El encargado de pasar las solucicnes inicia su tra-
bajo, pasando 4 litros de solucidn de permanganato

de potasio al 1 x 10,000, 2 litros de suero fisioldgi-
co, 4 litros de solucidn de sulf;jto de cobre al 1x 10,
000 y finalmente 2 litros de suero fisiolbgico. El or-
den de paso de las soluciones es el descrito, acla-
rando que no se pasan uno tras otro, sino con pau-
sas que le pemitan al cirujano v a los ayudantes ha-
cer Caner el liquido por las asas intestinales. fara
llenar tald requisito, el liguido que llena las asas
i‘ntefs.tinales , se hace pasar con ayuda manual, hacien-

do un "devaneo” o un "ordefio” digital desde el yeyu—>

~no hasta el fleon terminal, teniendo sumo cuidado de

-57-

no hacer una compresidn muy fuerte ni de hacer traccidn del

mesenterio, ya que esta Qiltima hace descender la presidn

arterial del paciente. Se necesitan de 3 a 4 litros de solucio

nes para llenar el intestino delgado sin distenderlo.

ii.

1Z.

El ligquido que llega a la incis‘ién del fleon terminal, se
recibe en un recipiente, facilitdndose grandemente el
procedimiento, si se utiliza un equipo de enema estéril
cuyo recipiente sirve de continente del liquido que sale
y el tubo de caucho sin pitdn drena el liguido del reci-
piente hasta una cubeta colocada en el suelo. Con este
procedimiento se evita el estar vaciando recipientes pe-
quefios que contaminarfan las manos de los operarios.
Debe hacerse notar por separado que se ha hecho un cie-
rre del fleon temminal por pinzamiento digital para evi-
tar que el liquido del lavado pase al cdlon. Se hace di-
cho pinzamiento con los dedos en forma de pinza, ya quse
durante el tiempo operatorio serfa demasiado traumatico

usar pinzas entéricas con proteccibn de caucho.
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13. Terminado el lavado intestinal, se procede a cerrar la

14,

15.

16 .

17.

incisidn del ileon con sutura continua de puntos pasados
de catgut cromizado 3 ceros para hacer hemostasis. Es-
ta sutura se invagina con sutura de puntos separados de
Lembert con algoddn ntmero 120.

La incisidn géstrica se cierra de manera andloga al cie-
rre de la incisidn intestinal.

La sonda de Faucher se extrae, arrastrando consigo una
sonda de Levin nimero 18 que se le ha adaptado previo al
cierre de la gastrotomia. La sonda de Levin queda en la
camara géstrica para la succidn post-operatoria.
Revisada la hemostasis del campo operatorio, se devuel-
ven todas las asas intestinales a la cavidad abdominal.
En una abertura por contraincisidn con bisturf, practica-
da en el flanco derecho del paciente, se hacen pasar 2 tu-
bos de drenaje de Penrose, cuyos extremos internos dre-
naran el canal cblico derecho y la foseta de Morrison, en
caso de que en cualquier accidente posto-operatorio hu-

biera hemorragia o dehiscencia de las suturas viscerales-

18 .

19.

Se cierra la pared abdominal: peritoneo con sutura con-

t{nua de catgut simple 0, que incluye la hoja posterior
de los rectos. Cierre de facia anterior de los rectos con
puntos separados de algoddon ntimero 10 o de seda ntime-
ro 1. Afrontamiento. de los bordes del tejido celular sub-
cutaneo con puntos separados de algoddn 120. Cierre de

piel con puntos separados de algoddn ntimero 60 en pun-

tos de MacMillan.

Se colocan apdsitos estériles sobre las heridas y se su-

jetan con esparadrapo.

Ver esquema No. 1 en la hoja siguiente.

Nota: Existe un registro filmico de los principales pasos de

la operacidn, el cual estd disponible a quien lo solicite al Dr.

Guillermo Moréan Novales.
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Previo a presentar los resultados de los casos operados, se
describirén la composicién de las pastillas de fdosforo blanco
b saltapericos, la de la pasta raticida Zelio que fué la forma
de talio en que lo ingirid uno de los pacientes, y la del Ves-
parax gue es una marca comercial de un preparado con mezcla
de b‘alfbitﬁIiC(.)S gue tomd una paciente en ntimero de 40 table-

tas.

1. Composicidn dé los saltapericos:

a) Fosforo bianco .................... 5.5%
b) Clorato de potasio. ...csevecasans .24 .0%
c) Azul de Metileno...cvcvvevenosens 0.5%
d) Litopdn 30....ceeveerecnecnnnsnns 9.0%
e) Goma aradbiga..... 6 29.0%
f) Kaolin.....ve0... S s i e 5 e 0 o e o v e ke 16.0%
G) AQUA ... eveecscosscosassannsassns 13.0%

El promedic de fdsforo blanco por cada pastilla que se encon-
trb en el laboratorio de la Facultad de Farmacia, hecho por el
Lic. Ricardo Antillén Mata, fué de 230 miligramos. Las va-

riantes fueron entre 100 miligramos a 330 miligramos.
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2. Composicidn de la pasta raticida Zelio: Pasta de 30

RESULTADOS

i 1 fod dido del
gramos de sulfato de talio al 2%, contiene 680 2 70D De los 36 pacientes tratados en el perfodo comprendi

miligramos de sal de talio. 28 de diciembre de 1967 al 28 de marzo de 1968, los resulta-

, os fueron:
De esta !l de los pacientes ingirié 1 pomo completo. dos fue

a) Datos generales de los pacientes:

3. Composicidn del Vesparax: Mezcla de:

a. Secobarbital sddico.......... . »150 miligramos b Sexor
e .. ‘ masculino 14 casos = 38.88%
b. Balobarbital calcico. ... . «2se..- 50 miligramos fawenino 22 casos =61.11%
ClOI‘ObeﬂZhldl"ll v‘hldzroxae;mm etil 2 . Edad: wvariacidn entre el menor de 15 afios y el mayor
dietilendiamina...... 50 miligramos

ien de 43 afios, siendo las intermedias:
La paciente tomd 40 tabletas de esta composicidn ca- -

-

da una. afios 4# de casos porcentaje

- 15 i 200 77

16 2 5.55

17 2 5n 55

18 4 11.11

19 3 8.33

20 4 11:11

21 3 8.33

22 1 2.77

23 2 5.55

24 2 5,459

2.7 2 5.55

[ . 28 2 S 99

| 29 1 2 77
32 1. 2 o 1

33 1 2.

34 2 5500

36 1 20T

40 1 2

43 1 2. 70
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c) Tiempo transcurrido.......
# de horas # de casos Porcentaje
9all 1 2o TT
11 a 12 2 5.55
13 a 14 1 2 =TT
15a 16 2 .55
no especificados 2 2 .77

d) Vehiculo de ingestitn junto con el tbxico.

e) Sintomatologia:

14 casos = 38.88%
22 casos= 61.11%

Nausead . vwenwon. 11 casos 30.55%
VOmMitoS .. v v vw ou.. 12 casos 33.33%
Dolor abdominal... 7 casos 19.44y%
Cefal?a ,,,,,,,,,, 1l caso 2.77%
Intranquilidad. ... . 2 Casos 5.55%
f) Examen fisico:
1. Estado General:
Buen estado general 15 casos 4].66%
Regular estado general 3 casos 8.33%
Malo 5 casos 13.88%
no reportados 13 36.11%
2. Signos vitales:
1. Presidn arterial:
Normal 32 casos 88.88%
Hipotenso 1 caso 2 T7%




En shock 2‘ casos 5. 55%
No reportado 1 caso 2776
2. Pilso

de 68 a 100 21 casos = 58.33%
de 100 a 160 15 casos = 41.66%

3. Respiracibnes:

de 16 a 20 15 casos 41.66%
de 21 a 30 18 casos 50.00%
de 30 a 40 3 casos 8.33%

4., Temperatura:
de 35.8°C a 36.3 3 casos 8.33%
de 36.5 a 37 15 casos 41.66%
de 37.5 ~ 2 casos 5:55%
no.reportada 16 casos 44.44%
5.  Aliento a fosforo: 4 casos 11.11%
6. Dolor epigéstrico a la palpacidn: 2 casos 5.55%
g) Lavado géstrico hecho en la emergencia:* Obtenien-
do el toxico en 7 casos = 19.44%. * 36 casos=100%
h) Pre-operatorio: Atropina y Dem erol, variando las do-
cis entre 0.5 miligramos de atropina a 2 miligramos.

50 miligramos de Demerol a 100 miligramos, pero tni-

camente en 10 casos = 27.77%.




i) Tipo de anestesiay duracidn de la misma: )
ble su cantidad desde 2 litros hasta 6 litros, promedio 4 litros.

ciclopropano 29 casos 80.55% '
éter 6 casos 16.66% Sulfato de Cobre al 1 x 10,000; desde 1 a 5 litros, promedio 3.5
no reportado 1 caso 2.77% 1
i itros.
Duracidn: Minima 2 horas
Méaxima 4 horas Solucit .
olucidn salina desde 1 a 5 litros, promedio 2 .48 litros. En el

promedio 3 horas
caso de intoxicacidn por barbitliricos, el lavado se hizo con 2

j) Duracidn del acto quirtirgico:
litros de solucidn salina.

minimo 2 horas
maximo 4 horas 10 minutos ) ] By
En el caso de intoxicacidn por talio, el lavado fué con 6 litros

promedio 3 horas 5 minutos ,
de yoduro de sodio al 1 x 3,000,

k) Presidn arterial durante el acto quirfirgico, complica-
n) Tratamiento post-operatorio:

ciones:
1. Succidn 5 i 9
Hipotensidn 10 casos 27.77% nasogastrica en el 100%
Shock 2 casos 5.:55% ,
1 cn® ) 2 .77% 2. Atropina 13 casos= 36.11%, usadndose a dosis de :

paro cardfaco
0.5 miligramos cada 6 horas en 10 casos= 27.77%

1) Obtencidn del tdxico en el acto quirtirgico y lugar del o
) : geoy HB 1 miligramo cada 6 horas en 2 casos; = 5.55%
hallaanes 2 miligramos cada 6 horas en 1l caso =2.77%
Se ¢ ;
se encontrd 18 casos  50% usd durante un promedio de 5 dias.

no reportado 18 casos  50% . 3. Vi . .
. itamin ; ; .
Estbmago \8 casos  50% aKen 10 casos 27.77%, variando entre 10 mi-
Estdmago e intestino ! )
g ligramos en 7 pacientes= 19.44% de 1 a 9 dias.

16 casos 44.44%
20 mgr i = 9

i) Soluciones usadas en el lavado quirrgico y su canti- e e
40 mgr en | paciente = 2.77% por 2 dias.

dad:

Permanganato de potasio al 1 x 4. Antibidticos se usaron en 32 casos = 88.88%, siendo el




principalmente usado la penicilina en todos los casos. A

otros se les agregd Tetraciclina en 15 casos = 41.66%

5.

6.

7

8.

Cloromicetina en 14 casos= 38.88%
Solu-Cortef (succinato de hidrocortisona) en 20 casos
o sea en 55.55%, variando la dosis entre 100 miligra-
‘mos cada 6,8,12 y 24 horas, siendo el promedio cada
8 horas en 13 paciente = 36.11%.
Epamin (difenil hidantoinato de sodio) en 6 casos= 16 .
66% a dosis de 100 miligramos cada 8 horas.

Analgésicos:
Dialgina: (dimetilaminofenil-dimétilpirazolona méas
acido 5,5 dialibarbitlirico) en 28 casos = 77.77%
Demerol (Meperidina) en 7 casos= 19.44%
variando las dosis entre 50 y 100 miligramos cada 6
horas.
Se usaron soluciones endovenosas para mantener la
hidratacidén junto con los electrolitos necesarios, du-

rante el tiempo en que se usd la succidn naso-gdstri-

ca. El tratamiento poste-operatorio se estandarizd de

la siguiente manera:

1.

o)

Reposo absoluto en cama.

Dieta sin grasa, rica en carbohidratos.

Insulina cristalina 10 unidades sub-cutaneas 10 minutos
antes de:

250 cc de dextrosa al 30% I.V. cada 24 horas mezclado
con 2 ampollas de Cloruro de potasio (26 miliequivalen-
tes) a 30 gotas por minuto.

Medrol 40 miligramos iniciales ( 2 tabletas P.O QID)
durante 5 6 6 dias, luego ir disminuyendo la dosis pro-
gresivamente.

Complicaciones post-operatorias:
7 casos 19.44%

Shock post-operatorio inmediato

shock al 3er dia post—opegfatorio 2 casos . 5.55%

shock al 4to. dia post-operatorio 1 caso 2.77%
Total de casos con shock. . ovverennneennn. 27-77%

Hipotensidn post-operatoria inmediata 9 casos= 25.00%

"

ler dia post-operatorio 3 casos 8.33%

- durante los 4 primeros dias 1 caso 2.77%
Total de casos con hipotensibén...... 36.11%




3.

Ictericia se presentd en 9 casoOs= 25.00%

El tiempo de aparicidn fué:
primer dia 1 caso 2.77%

segundo dia 2 casos 5 .55%

tercer dia 3 casos 8.33%
 cuarto dia 2 casos 5.55%
quinto dia 1 caso 2.77%

Inconsciencia: 9 casos 25%, variando desde el post-
operatorio inmediato hasta el 6to. dia.

Estupor: 4 casos = 11.11%, vari‘ahdo del primero al
4to. dia postoperatorio. .

Intranquilidad: 5 casos = 13.88% desde el postopefa—

torio inmediato al primer dia.

Coma: 4 casos = 11.11%, variando del ler. al 6to. dia
Midriasis: 6 casos = 16.66%, desde el postoperatorio
inmediato al 3er. dia.

Desequilibrio hidro-eledrolitico en 5 casos = 13.88%

variando desde el primero al noveno dias.

10. Dehisencia de la herida operatoria: 3 casos = 8 .33%

11

123
13.
14.

15,

16.

Con el control de ingesta y excreta:

sucediendo entre el séptimo al 12 dias.

. Absceso de la pared: 1 caso al 6to. dia. 2.77%

Peritonitis: 2 casos= 5.55% al 5to. dia

Infeccidn urinaria: 2 casos= 5.55%

Hemorragia de la gastrostonifa:l caso=2.77%
Convulsiones: 5 casos 13.88%, dos de los cuales
eran epilépticos. Se presenfaron desde el postope-
ratorio inmediato al ler dia.

Fiebre: 6 casos = 16.66% del 3er. al 5to. dia.

" hubo o 7 casos de

oliguria en 26 controles = 23%, variando entre 100 y 400

en 24 h.

Q)

L

Exémenes de laboratorio importantes:

Tiempo de protrombina en 18 pacientes estudiados:
3 casos no tienen porcehtaje por ser su tiempo muy
elevado.

7 casos oscilaron entre 9%, 11, 14, 21, 28, 60%

8 casos fueron normales = 44.44% de casos.

la suma de los otros casos que son 10 dan 55 .55%




2 . Bilirrubinas estudiadas en 16 casos = 44.44% dieron
valores alterados 6 casos = 37.5%, normales 10 casos

62 .5%

NNP de 57 a 105 miligramos x %

7. Orina en 15 casos estudiados = 41, 66%:;, mostrd como anor-

Los valores alterados variaron de: ) ‘
malidades: hemoglobina positiva en 5 casos= 33.33%

0.6 a 6.3 la bilirrubina directa. o
‘Albtimina positiva en 3 casos= 20%

0.4 a 3.8 la bilirrubina indirecta. .
pigmentos biliares en 2 casos = 13.33%.

3., Transaminasas en 6 casos estudiados = 16.66% i
Se debe hacer notar que aungue los datos apuntados son los

5 casos estaban alteradas = 83 .33% ) _ :
mas importantes, y que en el estudio existen numerosos da-

1 casonomal.....eceeee =16.66% .
tos que no se incluyen en este trabajo, dichos datos carecen

Los valores fueron de 79 a 1050 en la oxalacética. :
de verdadero valor estadistico porque no fueron practicados

32 a 1140 en la pirGivica. ] .
en todos los pacientes. Ademds al no tener datos de labora-

4. Tosfatasa alcalina en 13 casos estudiados = 36.11% , . ) ; ,
torio previos al ingreso de los paciente, no se pueden esta-

.

estaban alterada en 2 casos = 15.38%, variando los : ) ae ]
blecer datos comparativos, si dicha comparacidn se tratara

valores entre 3 y 3.3 unidades.
¥ de hacer en la base de que todos los valores previos eran nol

5. Proteinas plasméticas en 16 casos estudiados= 44. ) g =
males, se incurrirfa en el grave error de hacer suposiCiones.

44% , se observd disminucidn en 8 casos= 50% a ex- e : _ y .
La pauta para calificar de anormal un examen de laboratorio

ensas de la alblmina. .
P se tomd de la tabla de valores normales del hospital General

6. Quimica sanguinea en 16 casos estudiados = 44.44% i
. gue no se incluye en este trabajo.

se encontrd alterada en 2 casos = 12 .5%, siendo las . ~ n
- r) Mortalidad en los 36 tdsos estudiados fueron 16 o sea el

alteraciones: Urea de 48 a 92 miligramos X % A4 . 44%




s) Promedio de tiempo de hospitalizacidn: fué de 10 dias,
siendo el menor tiempo desde 1 dia a 37 dias. Se hace
notar que las variables son tan grandes porque se inclu-
yen los pacientes que murieron‘ tem pranamente.

Si el dato se tomé& Ginicamente con los pacientes que vi-
vieron, el promedio de estancia hospitalaria resulta de

16 dias, siendo la menor estancia de 9 dias y la mayor de
37 dias.

tl Hallazgos de anatomia patoldgica: se hizo autopsia
en 14 de los 16 casos, ya que 2 fueron trasladados al Ins-
tituto Guatemalteco de Seguridad Social.

#casos %

1. Edema cerebral y cerebeloso 8 57.1
2. Congestidn cerebral y cerebelosa 9 64.27
3. Tiroides congestionado 6 42 .84
4 . Pulmones congestionados 10 71.4
5. Edema pulmonar bilateral 4 49,99
6. Esbdfago ciandtico 12 85.68"
7. Transformacibn grasienta del higado 10 71 .4
8. Bazo congestionado duro 5 35.70
9. Bazo congestionado ftidble & 42 .84
10. Rifiones congestionados 10 71.4
11. Suprarrenales congestionadas 7 49,99
12 . Estbmago congestionado 7 49.99
13. Intestino congestionado 6 47 .84
14, Pancreas congestionado 11 78.54

15. Quemaduras quimicas del estbmago S 35.70
16. Mucosa hemorragica del estdbmago 2 14.28
'De dichos casos no hay informacidn microscodpica.

e A ———

DISCUSION
Como caracteridtica especial en el desarrollo de este traba-
jo, estéd la enomme dificultad en la obtencidn de los datos. Di-
cha dificultad se encontrd desde asuntos tan simples como la
letra de quien consignaba los datos en las papeletas clinicas,
hasta omisiones de datos, historias incompletas.
Puede hacerse la aclaracidn de que“. muchas historias clinicas
se hicieron después 0 en el momento en que se le estaba prac-
ticando el lavado géstrico a los ipacientes en la emergencia.
No es una disculpa para los que asi lo hicieron, pues pensa-
ban en que asi ahorrarian tiempo para llevar. 1o mé&s r&pidamen-
te posible al paciente a sala de operaciones.
Quedan muchas lagunas en datos tan importantes como averi-
guar el motivo por el cual habian llegado los pacientes a sus
fatales determinaciones. Unicamente 3 de l‘os 36 casos te-
nian consulta.psiquiatrica, los diagndsticos fueron:
1. Paranoide con tendencia homosexual

2. Esquizofrénico catatbnico

w

Deficiencia mental.




Durante el periodo en que se practicaron las operaciones, I =
- a comprobacidn exacta del dafio cardiaco previo se hubiera

gse discutid que si los pacientes que habian muerto podian obtenid
enido con electrocardiograma pre-operatorio, seguido de

haber tenido miocarditis tbxica o sus reservas cardiacas — :
ontroles postoperatorios que evidenciaran el momento del

muy bajas por la accidn del tbxico, entonces no era acon- daf .
‘ afio cardiaco y su evolucidn. A este respecto el Dr. Carlos

sejable seguir usando la anestesia con el ciclopropano, Ren#é Molina Baca, nos refirié
h efirid un caso que siguid en el I
ns-—

ya que este puede favorecer la aparicion de extrasistoles tit
ituto Guatemalteco de Seguridad Social, en que vid que el

ventriculares y bradicardia de menos de 50 (14) . Se cam- mismo paciente hacia bloqueos de rama que desaparecian y
bib el anestésico por el éter que se elimina 90% por los volvian a aparecer; sin embargo es lado d
- un caso aislado del que
ulmones (16) .
pulmones (16) no se pueden sacar conclusiones.
De los 16 pacientes muertos, 13 tenfan anestesia con ci- Hubo -~ errores en el tratamiento médi de: i
édico de los primeros
clopropano y 3 COQ éter; puede hacerse una mejor evalua- casos operados al darseles atropina, tratamiento que se
cidn si se agregan el ntimero de pastillas de tosforo inge- | les hacia hasta que se hizo la diferenciacidn de que dicho
rida, el tiempo que tenfan de haberlas ingerido, la edad medicamento Gnicamente se emplea en la intoxicacidn por
y el tiempo operatorio, el uso de alcohol para ingerir las el fosforo organico como el de los insecticidas fosforados.
astillas. jorte écni .
p Se mejord la técnica operatoria, se mejord kel tratamiento
muertos % #pastillas tiempo edad T/ope. 2 di
% p médico en el post i i i
e - i 109,10_,20—8 e 17-332 a3 h postoperatorio usando soluciones polarizan-
Ciclopropano 13 81.25 de3a502al3h 16-292a4h tes dextrosadas con insulina y cloruro de potasio, se usa-
De estos pacientes solamente 3 habian ingerido alcohol, a sott esteraldes
todos se les did anestesia con ciclopropano. En el tiempo en que se operaron los pacientes de nuestra




serie, no fué. posible sacar un criterio unanime de trata-
miento médico de los operados .

El manejo de una complicacidon como el paro cardiaco O
las convulsiones tenfa variantes en cuanto al nso de 50—
luciones dextrosadas hipertbnicas, el uso de la urea,r el
uso del colchon de hielo v el Epamin para combatir el e-
dema cerebral.

Los datos in vivo de obtencidn de biopsias, {inicamente
se hizo en 3 pacientes, de las cuales 2 fueron insatis-
factorias, aungue en una se reportaba necrosis de hepa-
tocitos; la otra fué reportada normal del caso de un pa-
ciente al que se le hizo biopsia en el momento de la o-
peracidn.

Es muy probable gque con los datos que ahora se tienen,

sea posible llegar a un criterio mas uniforme en cuanto

al tratamiento, criterio que mejorara al hacerse intercam-—

bios de ideas y experiencias en sesiones queise CONvVo—
quen para el efecto.

De la avalancha de intoxicados, fué necesario que mu-

chos pagaran con sus vidas para que las autoridades na-

cionales tomaran cartas en el asunto, "modernizando" al pais

.

al prohibir el uso del fdsforo blanco a quien la prensa le dis-
pensd tanta informacidn y de quienes muchas personas se in-
formaron de que era un excelente tbxico para privarse de la e-
xistencia.

El cuidado postoperatorio de los operados estuvo en salas ge-
nerales de 30 a 40 camas cada una en que por las noches vele
finicamente un enfermero que es imposible que le dispense la

atencidn dptima que estos pacientes necesitan.
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10.

11.

12.

13.

14,

15,

16.

de 18 y el de 20 afios, siendo cada uno el 11.11% de los
casos.

El'47.22% de los pacientes era de estado civil soltero.,
El1 16.66% de los pacientes-<era de estado civil casados.
El1 30.55% de los pacientes era de estado civil unidos.
Todas las mujeres desempefiaban la ocupacidn de oficios
domésticos.

El grupo de hombres en su mayoria eran obreros en un
22.22%.

El 36.11% de los intoxicados provenia de la capital, el
resto era departamental, de los cuales el departamento
que mas casos aportd fué Jutiapa en el 11.11%.

El ntmero de pastillas que mayormente se ingirid como
promedio fuéde 5 y de 30, constituyendo cada una el
11.11%.

Los tiempos de ingestidn del tbxico hasta la consulta

a la emergencia estuvieron comprendidos desde 1 a 6
horas. ’ 1

La sintomatologia predominante fueron los vém itos en




17.

18

19

20

21,

32 .

23.

24.

25
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el 33.33% y la nausea en el 30.55% de los casos. El do-
lor abdominal lo fué en el 19.44%.

El tipo de anestesia usado fué del 80.55% con ciclopro-

pano y del 16.66% con éter.

.El promedio de duracidn del acto quirtirgico fué de 3 horas

con 5 minutos.

.La mayor complicacidn operatoria fue la hipotensidén en el

27.77%.

.El tdxico se encontrd en el estdbmago en el 50% de los ca-

sos, pese de haberse hecho el lavado géstrico en emergen-
cia.
La mayor complicacidn postoperatoria inmediata fué el
shock en el 19.44%.
La ictericia se présenté en el 25% de los casos,
El tiempo de aparicidn de la ictericia fué principalmen-
te del segundo al cuerto dias postoperatorios.
La Bilirrubina se encontrd alterada en el 37.5% de los
casos a expensas de la bilirrubina directa.

Las transaminasas se encontraron alteradas en el 83.

33% .
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CONCLUSIONES

1. El tratamiento quirirgico es un nuevo método para el
complemento del tratamiento de las intoxicaciones
por ingestidén.

2. La mayoria de las intoxicaciones fué por ingestidn de
fosforo blanco en el 94 .44% de los casos.

3. Elresto de las intoxicaciones fueron por 1 caso de in-
gestidn de talio que constituye el 2.77% al igual que
1 caso de intoxicacidn por barbitlricos.

4. El suicida es mentiroso, oculta la verdad y da datos
falsos de la cantidad de tdxico ingerido diciendo que
es menor, puesto que su propdsito es privarse de la
vida.

5. El uso del alcohol como disolvente para la ingestidn
del fosforo, a pesar de ser poco soluble en este, pue-
de agravar el cuadro tdxico.

6. La distribucidn por sexo fué del 61.11% para las muje-
res v del 38.88% para los hombres.

7. El grupo de edad més frecuentemente afectado fué el

26.

27 »

28 ..

29.

30.

31,

La fosfatasa alcalina se encontrd alterada en el 36.11%
El hallazgo mas importante en la alteracidn de la quimi-
ca sanguinea es la elevacidn de la Urea y del nitrbgeno
no proteico en el 12 .5% de los casos.

El hallazgo patoldgico mas importante en la orina fué el
de encontrar hemoglobina en el 33.33%, albdmina en el
20% y pigmentos biliares en el 13.33% de los casos.

La mortalidad de los casos operados fué del 44.44%, de

los cuales el 62 .5% eran mujeres y el 37.5% hombres .

El promedio de tiempo de hospitalizacidn fué de 16 dias.

Los principales hallazgos de anatomfa patologica fueron:

corazdn grande dilatado con cavidades generalmente con

i i ene-
coagulos, con infiltracidén grasienta y caracteres deg

rativos de la fibra. El edema cerebral y cerebeloso, la

congestidn cerebral y cerebelosa, congestion del tiroi-

7
1

del bazo, rifnones, suprarrenales, estbmago, intestinos

y pancreas.
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82 .

33.

34.

TE— bl

Se encontraron quemaduras quimicas del estdmago
en el 35.70% de los casos.

Los hallazgos histopatoldgicos fueron:

a) En el higado: tumefaccidn o degeneracidn turbia
de los hepatocitos. Degeneracidn grasienta focal

o difwsa central,medioczomly periférica. Alteracio-
neé de la estructura, llegando a la imagen de la ne-
crosis hepatica difusa.

b) Renales: Severa degeneracidn turbia granulosa
de los tubos proximales, distale's y del asa-ascen-
dente de Henle, en algunos, vecina a la necrosis.
Nefrosis colémica en algunos casos. Congestidn
glomerular, de los vasos de la corteza y de la mé-
dula.

c) Cardiacas: Borramiento de la doble estriacidn
de las fibras, Estado vesiculoso fino o vacuola-

do del sarcoplasma, haéta ltegar al verdadero cam-
bio grasiento.

Existen numerosos defectos por omisidbn de datos

35.

36.
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ro debeé -
en las historias clinicas, por lo que en el futu

enmendarse tales deficiencias.

i 7ici erapia
Se carece en la actualidad de un servicio de terap

rgo
intensiva en el Hospital Ceneral para hacerse carg

' i i de-
de pacientes tan delicados, y de qulenes la vida

jones CO-—
pende de un cuidado mayor que en las operacion

munes .

it s para el
Es necesaria la promocion de mesas redondas p

i i el trata-
intercambio de ideas ¥y experiencias acerca del

i i] i ara de-
miento de las intoxicaciones por ingestidn, p

i reci ] casos que
terminar las indicaciones precisas de los c

dos quirirgicamente.

deban ser trata
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SUMARIO
1. Se presentan las consideraciones sobre las caracte-
risticas de los tégicos observados en la serie estu-
diada con intoxicacibn por fbsforo blanco, talio v
barbittricos,
2. Se presenta €n un informe preliminar un nuevo tipo
de tratamiento para las intoxicaciones Por ingestidn
.

ue i irg '
que es el tratamiento quirtrgico desarrollado por un

médico guatemalteco,
.
Se presentan los resultados obtenidos en los 36p

Clentes operados desde el 28 de diciembre de 1967 al
j a )

28 de marzo de 1968,

tes operados.,

APENDICE

De los 16 pacientes que fallecieron, se mandaron las
visceras de 7 para investigacidn quimica del tdxico al
departamento de toxicologia de la Facultad de Farmma-
cia. De estos 7 casos, 5 fueron positivos en la inves-
tigacidn por el método de Mitscherlich practicado por
el licenciado Ricardo Antillon Mata.
El método de Mitscherlich se basa en que el fosforo
contenido en la;s materias sospechosas es arrastrado

por destilacidn en 1 frasco puesto a la: obscuridade -,
revelando su presencia por su fosforescencia; y puede
ser caracterizado y dosificado en el agua de condensa-
cidn (23)

El Dr. Guillermo Moran Novales hizo un experimento

gue consistid en: poner unas pastillas de fbsforo blan-
co (saltapericos" a la par de la mano de un paciente al
que se le practicaba un estudio radiografico, demostran-
do asi queeran radio-opacas.

Bas&ndose en esta experiencia, en el siguiente pacien-
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te que ingresd por ingestidn de dicho tdbxico, cuyo total era
de 82 pastillas, se llevd a rayos X para tomarle una placa
simple de abdomen. Se demostré que el tdxico estaba en
el estdbmago e intestino delgddo.
Esta experiencia queda como noma para diagnbstico de los
Casos que se presenten al hospital por ingestidn de las pas-
tillas de saltapericos; siendo su mayor validez para los ca-
.sos en que el paciente niegue haberlas ingerido.
La utilidad del estudio radiografico también se pone de ma-
nifiesto al comparar las placas con las que se toman des-
pues de hecho el tratamiento, con ello se puede demostrar
si el tdoxico se elimind completamente.
3. Como medio diagndstico de lesidn cardiaca por el fos—
foro blanco, se cueﬁta con el estudio electrocardio-
grafico hecho en series comparativas de la evolucidn
de las lesiones. Se debe aclarar que el estudio se-
réd de mayor valor si_se cuenta con un examen previo
al ingreso del paciente que acude a la emergencia,

¥a que con ello se descartan las lesiones antiguas

=g~

que pudieran tener.

i es
Un electrocardiograma tomado en el momento del ingreso
igualmente valioso si en los estudios siguientes se encuen-
tran anomalias por lesibn cardiaca, la que seria entonces a-

tribuible al tbxico. Este dato lo respaldan las lesiones en-

contradas en la histopatologia de los casos estudiados.
En nuestros casos estudiados no fué posible hacer los estu-

. : 1 —
dios electrocardiogréficos seriados, por lo que no-se sac

ron conclusiones al respecto.

4 El equipo de médicos y cirujanos que interveno en las

operaciones fué:

Dr. Guillermo Moré&n Novales. Jefe del Departamento

de Cirugia del Hospital General.

Dr. Alfredo Enrique Barillas Noriega. Jefe interino de

Residentes de Cirugia.

Y por los residentes y asistentes de residentes de Ci-
rugfa:

Dr. Antonio Homero Mendoza M.

Dr. Victor Funes Castillo



Dr. ge
Héctor Rene Ramirey Colén

° F °

Dr.
Pedro Antonjo Mendoza Gal
vez

Dr. Jose s
José de Jests Mendozg Gélvez

Dr, Salomén Bazinj Zea

-
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	INTRODUCCION 
	idea de realizar este trabajo se origin6 al considerar la 
	ta incidencia de casos que acudieron a la em ergencia de 
	ultos' del Hospital General de Guatemala, los cuales cons- 
	uyeron una verdadera avalancha de intoxicados que re- 
	)ieron los tratamientos conservadores disponibles hasta 
	lver dicho problema con una conducta más agresiva. 
	Di- 
	a conducta fué la quirúrgica, la cual se lleg6 a practicar 
	sdé el mom ento en que la afluencia de pacientes dom ina- 
	el tiempo y trabajo del servicio de emergencia, labora- 
	ios y salas de encamamiento del hospital. 
	marc6 en nuestro país la ~existencia de un problema que 
	se había presentado jamás de m anera tan aguda y que, 
	:::esit6 de la revisi6n de los tratamientos disponibles, 
	:::ha rev:isi6n, nos hizo caer en la cuenta de nuestro e- 
	no problema: falta de informaci6n, falta de relací6n in- 
	médica e interhospitalaria; sin embargo dichos proble- 
	s han dejado enseñanza, enseñanza que nos hace ma- 
	'ar al señalarnos nuestros errores, nuestras deficien- 
	-- 
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	cias I nuestra inexperiencia al compara-rnos con otros lu- 
	especialmente como la que domin6 en nuestro medio el 
	f6sforo blanco I form an parte de una rancia historia que so- 
	lo recuerdan los médicos más antiguos como informaci6n que 
	se les di6 en sus estudios pero no en la práctica. 
	-3- 
	ANTECEDENTES 
	No existen antecedentes de niugún tipo de tratamiento qui-. 
	rúrgico para las intoxicaciones por ingesti6n en nuestro me- 
	dio I ni en ninguna parte del mundo. A pesar de que el ma- 
	yor problema para la realizaci6n de este trabajo fué la po- 
	ca disponibilidad de material bibliográfico para hacerse de 
	una buena documentaci6n, es notorio que el problema de 
	las intoxicaciones por ingesti6n I haciendo énfasis en la 
	intoxicaci6n por f6sforo blanco I prácticamente es nulo en 
	otras partes del myndo debido a la prohibici6n de usar di- 
	cho elemento por su alto poder t6xico. 
	Siempre las intoxicaciones han sido tr'atadas por médicos 
	nunca antes por cirujanos. 
	De toda la literatura consultada I aún la misma informa- 
	ci6n acerca del tratamiento médico es muy escasa y va- 
	ga debido a lo enunciado anteriormente I o sea I que di- 
	cho t6xico ya no se usa prácticamente en ningún lugar 
	del mundo como componenete dp ningún compuesto de u- 
	so popular I por haber sido prohibido. Si hacer un resu- 
	men de un tratamiento médico para dicha intoxicaci6n era 
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	hacer algo muy vago por no haber ya 'nadie que tuviera ex- 
	periencia en un problema qhe por años era parte de la his- 
	toria, se comprenderá fácilmente que no existiera ningún 
	antecedente para tratar dichos ,casos con unprocedimien- 
	to quirúrgico, procedim iento que surgiócom o una idea 0- 
	riginal para resolver rápidamente la eliminación del tóxi- 
	co ingerido. 
	Nuestro trabajo versará casi exclusivamente sobre los ca- 
	eran por tóxicos diferentes: el talio y los barbitúricos; de 
	tal manera que disponemos por el momento de información 
	acerca de buenos resultados con estos tóxicos, con el 
	tratamiento quirúrgico. 
	Guate 
	mala 
	Desde ese reporte, no se volvieron a publicar ni dar a cono- 
	gía en su sesión anatomo-clínica. (24). 
	tal Roosevelt. (4). 
	Indochina, describiendo que ingeridos 3 "petardos de f6sfo- 
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	foro" , ,provocan la muerte en algunas horas en un cuadro 
	les era pa'sada verba]m éfite 
	En:t; ualélTfa la'¡.isuk~e ciió} a fg o 
	de colapso; y que una dosis menor da una hepato-nefritis. 
	parecido ,conla diferencia dé gllEh=h'1.rso':d~:Hl't6xiCo' hQ; 
	No se registran reportes de esta intoxicación en épocas 
	fué con intencionés crimirlale~ sifioICOfi6iñte:n6ibfi'é'Sl'sui- 
	recientes en los países civilizados desde la prohibición 
	cidas; y quesr'a estos desdichados s''úic.i:da'sCningün cti- 
	del uso del fósforo, salvo la descrita en Indochina. Los 
	m inal les'pa sola información de> qué él' fÓ'sf6:rd'¡blariB6:; 
	datos históricos de la intoxicación fosforada nos los con- 
	era un mea.iocasiirifa Uble para 'priVar dé la 'Vida':>~i llh'ser 
	fía el Dr. A. Chapuis (6) quién dice que en Francia no fué 
	humano. 'La iTÍform':aclóh; désgiaclaa.ámélft~P!s~Jlas[ éonftó 
	sino hasta 1850 en que el fósforo fué inscrito en la tabla 
	sin regervas'y"ehmas'i~os repÓTfé~F, il~ 'pféfl§'a:iila'é16'n'aiJ: 
	de substancias venenosas. Reporta además una estadís- 
	que les de's'pachó con"éÚchara'grarítle q~:'sf1ger6neiá¡aErlu- 
	tica criminal de 1860 a 1872 en la que se hace una cuen- 
	sar el tóx(co :'81 inform ar'los ea s'ds:' de:: los'Süitidá:E;¡q'ú~~ 
	ta de 141 envenenamiento por fósforo y de 74 por el arsé- 
	llegaban a los hospitales, 'remedáhd6 lo que é1i'á']jfifpát'a- 
	nico, demostrando así que lp preferencia de los crim ina- 
	do en Francia en ctiánto a "la preferencia 'de"rí1él:iió'S "Paia- - 
	les de la época se había pasada al fósforo blanco dada 
	privar de la' vida' a laspersonas,- allá era' él' cambió "dél' 
	la alta toxicidad de éste, y que ¡casi desplazaba el uso 
	arsénico por el fósforo blanco, acá eraefcamb'ibcde<hiui- 
	del arsénico con intenciones criminales, veneno de ran- 
	cidio por los medios tradicionale'sdel país O:.g..ean;;<el<3 
	cio abolengo tradicional. 
	lanzamiento desde puentes de gran altura ,'la-s:'arm'asde 
	Se deduce fácilmente que si en Francia por aquella épo- 
	fuego, el;ahorcam ientoy alguno' que 'ot:rom:edtob'rigirial 
	ca se usaba con tanta seguridad para asesinar a una per- 
	de personas desesperadas qUE se lanzaban aOlas';rUéda's 
	sana dándole fósforo blanco ," la tradición de los crim ina- 
	de algún vehículo, medios que se cambiaron al uso del 
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	f6sforo blanco disponible en una presentaci6n de un jue- 
	go pirotécnico conocido como 11 saltaperico" y que su pre- 
	sentaci6n en pastillas y barato ,i centavo de quetzal ca- 
	da uno, lo hizo un medio de fáci..l adquisici6n para los sui- 
	cidas, m uchos de los cuales probablemente nunca hubie- 
	ran llegado a privarse de la vida ya que sus situaciones no 
	eran lo sufucienten ente desesperadas para tener el valor 
	de tirarse desde un puente o de 11 pegarse un tiro", pero sí 
	tuvieron la osadía de "probar" lossaltapericos para sui- 
	cidarse, acto en el cual iba muchas veces el único deseo 
	su situaci6n al "salvarse" de la muerte por tomar las pas- 
	tinas, suerte que no .. pudieron gozar muchos a quienes 
	les fa1l6 el cálculo. 
	Es por esta gran cantidad de personas que ingirieron el 
	t6xico f6sforo blanco que la atenci6n del tra];Jajo se ini- 
	cie con el conocimiento de las propiedades de dicho e- 
	lemento, su historia como t6xico, la fisiopatología del 
	m ism o . 
	-9- 
	FOSFORO (9) 
	Símbolo P 4 
	Peso molecular 124 
	Peso at6mico 31 
	Número at6mico 15 
	Densidad 1.83 
	El f6sforo cuyo nombre significa" portador de luz" fué des- 
	cubierto por Brandt en 1669 en Hamburgo cuando manipula- 
	ba orina en sus prácticas alquimistas. 
	Lo mantuvo en se- 
	creto, hasta que Kunbel (alquimista berlinés) en 1678 lo pre- 
	par6 mediante la destilaci6n de una mezcla de residuos de 
	orina evaporada y arena. 
	Fué reconocido com o e lem ento por 
	Lavoisier en 1777. 
	No se encuentra libre en la naturaleza por ser un elemento 
	demasiado activo, sino en forma de compuesto inorgánicos 
	como la fosforita (P04) 2 Ca3 y el apatito (3 (P04)2 Ca3 F2 
	Ca). También en forma de fosfatos tricálcicos en los hue- 
	sos y dientes de los animales vertebrados (del 26 al 30%); en 
	compuestos orgánicos complejos como la lecitina y nucleí- 
	na en músculos, nervios, cerebro. En terrenos laborales 
	como resultado de la desintegraci6n de las rocas fosfatadas, 
	6 como dep6sito de las deyecciones de las aves marinas 
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	(guano) . 
	Se hace recalcar (10) que la oxidación del fósforo blanco 
	en el organismo term ina a fosfato no tóxico, constituyen- 
	te normal del cuerpo humano. 
	Se conocen dos modalidades: amarillo tóxico y el fósfo- 
	ro rojo no venenoso (25). Estos nombres del fósforo son 
	cambiados por otros autores (19) que llaman al fósforo 
	blanco, fósforo ordinario y al rojo, fósforo amorfo. Tam- 
	bién se le dá el nombre de fósforo amarillo al fósforo blan- 
	co (11). 
	Es necesario por lo tanto conocer las propiedades del fós- 
	foro para comprender su alto poder como tóxico, y la ra- 
	zón de por qué su historia se remonta a partir de lB40, 
	época en que los cerillas de fósforo fueron inventados 
	(23), dato que parece dudosa ya que de Inglaterra 1(9) se 
	reporta que la primera cerilla de fricciór: se fabricó en 
	1827, usando fósforo blanco en la cabeza, pero qUE~ de- 
	bido a que éste producía una enferm edad conocida con 
	el nombre de necrosis de los huesos, su uso fué prohi- 
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	bido en ca si tDdos los países. 
	Son antecedentes importantes las noticias de qu~.' en 1890 se 
	furo de f6sforo S3P 4 para terminar con las intoxicaciones ya 
	que esÜ~ nuevo producto está prácticamente desprovisto de 
	toxicidad (23). 
	Se reportaron intoxicaciones accidentales (10) en el abuso 
	de compuestos que en una época en Francia se usaron comu-n- 
	mente como afrodisíacos en cápsulas de gelatina con conte- 
	nido de aceite o glicerina fosforada; así como también la in- 
	gesti6n de aceite fosforado I aceite de hígado de bacalao 
	fosforado I todas ellas intoxicaciones por error de dosage. 
	De nuestros días I el f6sforo blanco se usa en la fabrica- 
	ci6n de compuestos usados en la industria I y es en la pre- 
	paraci6n de pastas fosforadas destinadas a la destrucci6n 
	de animales dañinos. Estas pastas contienen 1 gramo de 
	f6sforo por 85 gramos de pasta donde la milésima parte es 
	suficiente para envenenar una rata (23). 
	El uso de dichas pastas ha disminuído en años recientes I 
	__1 
	-- "'-.r ._~ - 
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	ya que se emplean otros compuestos; cbn, é:Lm ismo :fin"i:de 
	quie ég"raT:am ente encontrad 
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	OBJETIVOS 
	Dejar constancia detallada de la técnica quirúrgica emplea- 
	da en el tratamiento de los pacientes con intoxicaciones por 
	ingestión I sus resultados I los defectos I todas nuestras li- 
	mitaciones que imposibilitaron una atención postoperatoria 
	óptima I así como también presentar las proyecciones que 
	dicho procedimiento puede tener cuando el mismo sea consi- 
	derado entre las armas disponibles para ser usada •n los ser- 
	vicios hospitalarios de emergencia. 
	Se debe tener en cuenta de que el presente trabajo es un 
	informe preliminar I es una constancia y un registro de todos 
	los casos tratados quirúrgicamente, es un resumen que po- 
	drá ser usado para cuando con trabajos' que lo complementen, 
	lo amplíen <O lo comparen con algunos que pudieran desarro- 
	llarse posteriormente versando sobre el tratamiento quirúrgi- 
	co o sobre el tratamiento médico de las intoxicaciones por 
	L 
	ingestión I sirva de base para compararlo I evaluar su utili- 
	dad y sus indicaciones en un simposium donde los médicos 
	de experiencia lo discutan. 
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	MATERIAL Y METODOS 
	La infonnaci6n de que se dispuso fué con la bibliografía 
	obtenida de la biblioteca de la Facultad de Ciencias Mé- 
	dicas, la biblioteca de la Facultad de Farmacia, libros 
	personales del Licenciado Ricardo Anti1l6n Mata. 
	Se revisaron las papeletas de los 36 pacientes que ingre- 
	saron a la emergencia de adultos del Hospital General, 
	en el período comprendido desde el 28 de diciembre de 
	¡ 
	1967 al 28 de marzo de 1968, período en el que se desa- 
	t6 la verdadera 11 avalancha 11 de pe;sonas con intoxica- 
	Se elaboraron resumenes en el análisis exaustivo de ca- 
	da una de las 36 historias clínicas obteniéndose así in- 
	fonnaci6n sobre: 
	1. Datos generales de cada paciente: sexo, edad, ra- 
	za, estado civil, profesi6n u oficio, origen, zona 
	en que residen. 
	2 . 
	Núm ero de pastillas ingeridas. 
	-15- 
	3 . 
	Tiempo transcurrido desde la ingesti6n del t6xico hasta 
	el ingreso al servicio de emergencia. 
	4. 
	Vehículo de ingesti6n jurto con el t6xico 
	5. 
	Sintomatología. 
	6. 
	Examen físico 
	7. 
	Tratamiento en el servicio de emergencia 
	8. 
	Pre-operatorio. 
	9. 
	Tipo de anestesia, duraci6n de la misma. 
	del hallazgo. 
	14. Soluciones usadas en el lavado quirúrgico y su 
	cantidad. 
	15. Tratamiento post-operatorio 
	16. Complicaciones post-operctorias. 
	17. Control de ingesta y excreta. 
	18. Exám ene s de laboratorio 
	---""'.~ ~ +.-lj!..r ~"":"...... 
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	Debe hacerse notar que con 3 6 casos, es imposible apli- 
	car adecuadamente el método estadístico ya que las a- 
	grupaciones son poco numerosas como para posibilitar 
	su tabulaci6n y poder darles un valor estadístico verda- 
	dero, motivo por el cual en el presente trabajo los datos: 
	son poco constantes en todos los casos, de tal manera 
	que en presentaci6n por cuadros quedan muchos espacios 
	vacios por datos que son esporádicos. Dichos cuadros 
	quedan únicamente a disposici6n del departamento de ci- 
	rugía del Hospital ~eneral en hojas especiales de conta- 
	bilidcid, cuadros que por su extensi6n sirven únicamente 
	para su correlaci6n estadística con trabajos que en el fu"": 
	turo se desarrollen y se trasladen a cuadros sim Uares pa- 
	ra una comparací6n justa. 
	De la informaci6n obtenida de la bibliografía consultada, 
	se pudo conocer a fondo todo lo concerniente a las carac- 
	terísticas de f6sforo blanco como t6xico, su comparaci6n 
	con la variedad roja, sus propiedades ,su fisiología pa- 
	to16gica como t6xico, la sintomatoloqía de los intoxica- 
	-17- 
	dos, su evoluci6n, su tratamiento, las posibilidades de ha- 
	cer la diferenciaci6n de la intoxicaci6n aguda y la cr6nica, 
	los hallazgos anatomo-pato16gicos, las dosis t6xicas. 
	Se presenta también informaci6n de las propiedades del Ta- 
	lío como t6xico y de los barbitúricos, sus propiedades, el 
	cuadro clínico y el tratam iento. 
	Todo el material bibliografico di6 base para comparar los 
	hallazgos en nuestro~ pacient~s, así como también }10S de- 
	tras bibliotecas, las deficiencias de nuestros archivos, la 
	falta de unidad de criterios. 
	La base de éste material y la 
	comp3raci6n de los datos de nuestro estudio, dan idea de que 
	en ciertos aspectos hay similitud, en otros no se pudieron 
	si se señalan servirán en el futuro para no cometedos o de 
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	des. 
	A continuaci6n se presentará la informaci6n de que se dis~ 
	puso con la consulta del material bibliográfico I seguida- 
	mente se describirá la técnica quirúrgica y en el capítulo 
	siguiente se presen tarán los resultados de la serie estu- 
	diada . 
	i 
	-l~- 
	CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE EL FOSFORO 
	El F6sforo blanco I amarillo u ordinario I es un cuerpo blan- 
	do I flexible: amarillento I de olor a ajo y ee manejo peli~ 
	groso. Se conserva en el agua I es insoluble en la misma I 
	poco soluble en alcohol, más soluble en éter I benzina I pe- 
	tr61eo Y sobre todo en sulfuro de carbono (líquido incendia- 
	rio) (19). 
	Las soluciones alcalinas lo transforman en hidr6geno fos- 
	forado Y en hipofosfito; el ácido nítrico I lo oxida con pro- 
	ducci6n de ácido fosf6rico. . Se inflama espontáneamente 
	en el aire así como en el bromo Y el azufre. 
	Fosforescencia: característica típica del f6sforo blanco 
	(con producci6n de ozono) I no se prDo:uce en oxígeno pu- 
	ro (no rarificado) ni en el vacío I los gases inertes (nitro- 
	geno I hidr6geno) impedida en otras como el etilene I áci- 
	do sulfuroso I hidr6geno sulfurado I el gas de alumbrado I 
	alcohol, éter, petr61eo, esencia de trementina I amoníaco. 
	Las características de color y a las cuales el adjetivo con 
	el que se lo califica es variable según el tiempo que lleve 
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	de preparaci6n, así, es tralúcido cuando ha sido fundi- 
	do recientem ente. 
	Después de algún tiempo de cnnser- 
	vaci6n, pierde su transparencia y se vuelve le choso y 
	opaco por cristalizaci6n en su superficie (12). 
	En la enunciación de su solubilidad, es importante ha- 
	cer menci6n de que es soluble en los lípidos, lo que con- 
	dic iona su posibilidad de penetración cutánea y su fija- 
	ci6n sobre los tejidos nervioso 
	y hepático. 
	No debe confundirse esta variedad inorgánica con los de- 
	rivados orgánicos del fósforo, que son t6xicos del tipo 
	de los colinérgicos; sus síntomas son los de una into- 
	xicación muscarínica: v6mitos, nausea, dolor abdomi- 
	nal, dificultad respiratoria, edema pulmonar, disnea, 
	luego surgen sbtomas que se asemejan a la intoxica- 
	ción nicotínica: fibrilaciones musculares, contraccio- 
	nes, abolición de reflejos, trastornos del ritmo respi- 
	ratorio, paro respiratorio y muerte (2), o sea una tri- 
	pIe acci6n tóxica la que ejerce: 
	l. Sobre ramas post ganglionares de los nervios co- 
	\ 
	-21- 
	linérgicos . 
	2. Ramas pre-ganglionares de los nervios motores. 
	3. Sobre el ?istema nervioso central. 
	Esta aclaración es necesaria ya que la variedad orgánica del 
	fósforo_se encuentra en los preparados de insecticidas para 
	el uso de fumigación en agricultura y que de por sí es otro 
	problema, no enfocado en este trabajo, en cuanto a envene- 
	namientos por riesgo profesional en los aviadores de fumiga- 
	ción, los campesinos y todas las personas que tengan con- 
	tacto con el fumigante fosforado en contaminación directa, 
	ingestión o inhalaci6n, cuyo tratamiento es diferente y como 
	tema corresponde a un centro especializado que cubre a los 
	trabajadores expuestos al tóxico, como lo es el Instituto 
	Guatemalteco de Seguridad Social.; 
	Fósforo rojo o amorfo: es otro estádo alotrópico del fósfo- 
	ro, muy poco tóxico, no fosforescente, insoluble en sul- 
	furo de carbono e incombustible espontáneamente en con- 
	tacto con el aire (13). 
	Se obtiene por la acci6n del calor (230° a 2500)sobre el 
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	fósforo ordinario en una corriente de ácido carbónico.. Pro- 
	inodoro, no fosforescente, no tóxico. En sí no es veneno- 
	so, pero a menudo contiene restos de fósforo amarillo (re- 
	cuérdese que se obtiene a partir de éste), a lo cual se a- 
	tribuyen los sítüomas tóxicos observados en ocasiones 
	después de haber ingerido fósforo rojo (25), (23) o 
	- --:- 
	-23- 
	FISIOPATOLOGIA 
	Localmente: por ser un corrosivo fuerte puede quemar la 
	piel y las membranas mucosas (26). Produce úlceras tór- 
	pidas y tardías que cicatrizan dificilmente; las quemadas 
	son muy dolorosas (23). Puede penetrar por vía cutánea 
	en razón de su liposolubilidad (12). Desppés de la ab- 
	sorción actúa como un veneno protoplasmático general, pro- 
	bablemente interfiriendo con sistemas enzimáticos. 
	La acción general: Se ejerce sobre el protoplasma de las 
	célúlas que son atacadas de degeneración grasa por el re- 
	tardo de oxidaciones celulares que dan anoxia. El glucó- 
	geno del hígado disminuye mientras que el ácido láctico 
	de los tejidos aumenta. (23). 
	Como veneno protoplasmático y parenquimatoso, es tó- 
	xico también para los capilarés después de su absorción. 
	Paraliza los capilares, dañando las células (15). 
	Por la disminución de la intensidad de las oxidaciones 
	necesarias a la vida celular, disp1inución debida a que 
	el fósforo les secuestra su oxígeno para oxidarse, da 
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	necrosis de los 
	tejidos vivos. 
	La degeneraci6n grasosa no es sino la consecuencia del 
	saturados. 
	Es en soluci6n en aceite o al estado de partículos fÍna- 
	intestino (25) (12). 
	Por otra parte se observa que la grasa de unos 6rganos 
	diposa. 
	--.. 
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	-, 
	La desihtegraci6n albuminoidea está aum entada, pero no es 
	a causa de su excesiva oxidaci6n, sino por la falta de otros 
	materiales oxid~bles. Pero como el hígado bajo la influen- 
	cia del f6sforo no puede formar hidratos de carbono a partir 
	de las fracciones de los albuminoides exentos de nitr6geno 
	suministradoras de azúcar, resulta una carencia de hidratos 
	de carbono (escasez de gluc6geno) que en parte es también 
	consecuencia de la lesi6n de las suprarrenales (25). 
	El hígado, los músculos, los riñones, el coraz6n y el ePi- 
	telio son los 6rganos más amené!zados. 
	DOSIS TOXICAS 
	La mayor'Ja de los autores (19), (22), (23), (12), concuerdan 
	en que la d6sis t6xica para dar la muerte oscila entre 150 a 
	300 miligramos de f6sforo blanco. 
	Observaci6n interesante la que hacen al señalar que hay ca- 
	sos excepcionales en que la muerte fué causada por la inges- 
	tKm de 5 O m iligram os (19,22) I dato que confirm a E. Starken- 
	stein (25) al informar que 20 milígramos ya es una dosis muy 
	t6xica y que 50'milígramos en la dosis mínima letal. 
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	En referencia a datos de dosis tóxica en niños, se dan dosis 
	tan variables como 10 milígramo suficientes para matar a un 
	niño de 14 años (23), ó de que 48 milígramos son la dosis tó- 
	xica en los niños (12). 
	En general la dosis frecuentem ente mortal da un promedio de 
	200 milígramos (10,2). 
	Como datos experim entales importantes, hay datos que de- 
	muestran la gran toxicidad del fósforo blanco en animales 
	como: 
	l. La rata en que 1 milígramo es suficiente para producir- 
	le la muerte. 
	2. El pollo que m uere con dosis de 5 O m ilígram os 
	3. El perro, en el que son necesarios 100 milígramos para 
	matarlo. (12). 
	DIAGNOSTICO CLINICO DE LA INTOXICACION: 
	La intoxicación aguda se sospecha por el olor aliáceo del 
	aliento, eructos, materias fecales o vóm itos fosforescen-' 
	tes en la obscuridad. Tales datos son de suma importan- 
	cia si el paciente rehusa dar la históÜa o entrara en esta- 
	--- 
	--- 
	-27- 
	do inconsciente I ya que la sintomatología que presentan no 
	es exclusiva del tóxico. (19) 
	SINTOMATOLOGIA: 
	Jlicamente con: 
	l. Atrofia amarilla del Hígado 
	2. Algunas septicemias 
	4. Con la intoxicación por el arsénico 
	5. Intoxicación por la amanita (23). 
	de 
	la sintomatología: 
	se 
	resentan de al- 
	Sabor aliáceo. Eructos 
	. I fosforescentes en la obs- 
	Diarrea viscosa y sanguinblenta. Dolores 
	curidad. 
	vivos en epigastrio y abdomen. 
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	2. Icterlcia: revela el síndrome hepático qu,.eeW"o:lucjinna 
	con coluria ¡ hemorragias multiples, púqJur:a" Íil'ffi]lia1:(e- 
	mesis, etc. 
	3 . 
	Síndrome renal: con oliguria, albuminuria, !c1ll.iind:nurr:la;, 
	hematuria. 
	Se encuentra también problemas nerviosos de ,a'gi:tacióD y 
	delirio, hipotermia y tendencias hpotímicas (23~]JO),. 
	Los accidentes evolucionan gen eralm ente en :z penodos,: 
	Después de algunas horas de dolores estomaca.Jles muy vi- 
	vos, eructo s de olor a ajo; más aparecimiento de sIgnos 
	de irritación del tubo digestivo, nausea, vorn1tü'S" dlarre,a 
	serosa abundante o 
	Después de una corta remisión aparente de síntomas, cer- 
	ca del tercero y el cuarto días, los vómitos vuelven mien- 
	tras que se desarrollan los fenómenos hepato renaJes y 
	cardíacos; la ictericia se acentúa, el hígado se vuelve do- 
	loroso y rebasa las costillas, las hemorragias 'S;e multipli'- 
	can, La muerte se produce entre el sexto y s,épt1mo días 
	por co19Pso cardíaco, 
	~- 
	-29- 
	Existe una forma hemorrágica donde dominan las hematemesis, 
	la melena, las epistaxis, las hematurias Y metrorragias, la 
	púrpura y las equimosis sub-cutáneas. 
	cbloros~ ,s~mnolencia y agitaci6n extrema, delirio, gritos o 
	quejidos y convulsiones, para terminar en coma. (23). 
	La evoluci6n hacia la mterte es variable según otros autores, 
	que la sitúan entre el s~xto al doceavo días (19). 
	Se descri- 
	ben formas fulminantes en casos muy raros en que la evoluci6n 
	hacia la muerte es desde algunas horas hasta la horas en una 
	forma cerebral con convulsiones (la). Muy cerca de esta for- 
	roa fulminante, se describen casos de m u erte entre los dos pri- 
	m eras díás ~debidas generalmente a shock (26). Muertes tar- 
	días son causadas por fallo cardíaco, renal o hepático. 
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	CARACTERES ANATOMO PATOLOGICOS 
	1, En el Tracto Gastro-Intestinal: hay inflamaci6n general 
	m uy viva, equimosis, ulceraciones, algunas perfora- 
	ciones, sobretodo en el est6mago 6 el duodeno, (12), 
	2, 
	Hígado: aum entado de volum en o atrofiado, presenta 
	un color amarillo lim6n; está blando y grasoso, 
	3, 
	Riñones: están gruesos, blandos, blanco amarillen- 
	tos y con equimosis sub-capsulares, 
	4. 
	Coraz6n: blando, fláccido y gris amarillento; son vi- 
	sibles pequeñas equimosis en el pericardio y endocar- 
	dio. (2 3) . 
	La deg.eneraci6n grasosa de la pared de los pequeños vasos 
	explica la producci6n de hemorragias, mientras que el trau- 
	ma de las células nerviosas da cuenta de los síntomas ner- 
	viosos (la). 
	Se hizo notar al inicio del trabajo que se disponía de poca 
	informaci6n bibliografica, y, especialménte, los datos so- 
	bre anatomía pato16gica son muy escasos y de estos no hay 
	informaci6n sobre las lesiones microsc6picas. 
	-31- 
	Afortunadamente la inquietud de un médico guatemalteco el 
	Dr. Francisco Sosa Galicia describi6 los hallazgos en los 
	casos (7 en tGtal) que estudi6; y que en general con ligeras 
	variaptes son: 
	1 . 
	Hígado: Estructura conservada, 
	Hepatocitos con cito""". 
	plasma amplio, grasiento, vesiculoso, hasta llegar al cambio 
	grasiento total. El cambio grasiento es central, midiozonal 
	y especialmente periférico, al extremo que los hepatocitos 
	que han sufrido el cambio graso más marcado se sitúan en 
	derredor de los espacios porta. 
	En otros casos, la estruc- 
	tura general se encontr6 muy alterada: las trabéculas se pre- 
	sentan desordenadas, distorsionadas y sin formar cordones 
	recordando la imagen en conjunto, el de la ~ hepatitis viral 
	o la necrosis hepática difusa. Sinusoides dilatados llenos 
	de pilas de g16bulos rojos. 
	2. Riñ6n: Muy marcadas las estrellas de Verheyen, con- 
	gesti6n intensa, estrías hemorrágicas de la medular. 
	Marcada, congesti6n de los capilares glomerulares con es- 
	1 
	bozo de cambio graso y sínfisfs. Severas lesiones de de- 
	aeneraci6n turbia que en algunas áreas se avecina a la ne- 
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	crosis. Límites celulares 
	co 
	marcados 
	en e eplte io de 
	los tubos colectores, y del asa de Henle con lesiones de 
	nefrosis colémica incipiente. 
	Congesti6n marcada de los 
	capilares del tejido intersticial . 
	3. 
	estriaci6n y cambio graso evidente en todas las fibras. As- 
	pecto vesiculoso fino del Sarcoplasma. 
	-33- 
	túricos, se hacen las siguientes consideraciones: 
	TALlO: 
	zo aparecer una raya verde m uy brillante I de donde el nom- 
	bajo punto de fusi6n (302 DC). (12). 
	El empleo de las sales de talio es practicado por su caran- 
	cia de saber y olor marcado. 
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	Las sales de talio fueron empleadas a finales del siglo pa- 
	sado contro los sudores nocturnos de la tuberculosis, Fue- 
	ron recomendadas más tarde por su acción alopeciante en 
	el tratamiento de ciertas micosis del cuero cabelludo y en 
	particular de las uñas, pero en vista del estrecho margen 
	de seguridad entre las dosis eficaces y las dosis tóxicas, 
	la terapéutica con estas sales fué abandonada en provecho 
	de los rayos X (10, 12) o 
	En 192 O fueron preconizadas las sales de talio para la des- 
	trucción de Tveao-recs3 , para los cuale13 son mucho más ac- 
	tivas que 19 estricnina y los arsenicales. 
	Toxicidad: ataca la piel, la blanquean y la endurepe, fuer- 
	temente depilatorio, da vivos dolores intestinales. Su to- 
	xicidad es mayor que la del plomo (19) o 
	Dosis tóxica: algunos centígramos de Sulfato de talio por 
	kilogramo de peso son mortales. 1 gramo es dosis mortal 
	(23) o 10) 
	La dosis tóxica letal e s de 15.8 Y mínima de 0.9 milígra- 
	mas por kilogramo 
	de peso (15) . 
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	Intoxicación aquda 
	l. Problemas gastro-intestinales: vómitos, diarrea o cons- 
	tipación, dolores vivos intestinales. 
	2 . 
	Problem as del sistema nervioso central: polineuritis de 
	miembros inferiores. 
	3. 
	Problemas oculares: estrabismo, lesión del iris, ptosis, 
	dipcromatopsia, escotoma central por neuritis óptica. 
	1Ü fin de la segunda semana, caida del pelo, taquicardia co- 
	ma y muérte. (23, 10). 
	Hay daño a los vasos sanguíneos, puede dar gastroenteritis 
	hemorrágica y encefalitis tóxica. La mllerte resulta por fa- 
	110 respiratorio 9 shock. (26). 
	Se ha reportado degeneración de los riñones y del hígado 
	(15) . 
	El talio en estudio fármacodinámico ha revelado ser un ex- 
	citante del parasimpático preganglionar y un excitante de 
	las terminaciones simpáticas a nivel de ciettos territorios. 
	Entre los efectos tardíos del talio, está un signo patogmó- 
	. nico y es el alopeciante, visto por Lamy en 1863; compro- 
	bado Saboureaud en 1897. Generalmente aparece entre el 
	-35- 
	.'1( 
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	décimocuarto y décimo octavo día, a veces 'antes, la caida 
	del ca'bello es masiva, cee a puñados con la menor tracción 
	o por simple frotamiento en algunos días. 
	Durante la terce- 
	ra semana el sujeto se vuelve intensamente calvo, el vello 
	pubiano y axilar es menos constante en su caída, las cejas 
	y pestañas resisten la mayoría de las veces; el pelo sale al 
	mes. 
	El mecanismo de los efectos alopeciantes del talio 
	ha sido objeto de numerosas investigaciones; Buschke lo 
	relaciona a la acción sobre el sistema nervioso sim pático 
	y Truff lo relaciona con ataque directo al aparato piloso, a- 
	nálogo al que realizan los rayos X; un argumento a favor de 
	esto último se basa en las propiedades antimitóticas del ta- 
	lio cuya manifestación frente a los procesos de m ultiplica- 
	ción celular que presiden el crecimiento del pelo no pueden 
	ser sino favorecidos por la acumulación a nivel de la zona 
	germ inativa de estos últimos (12). 
	Por el em pleo de radio-talio 204 TLR, Thuhaut y P. Blan- 
	quet han podido demostrar la acumulación a nivel de los pe- 
	los y muy especialmente a nivel de sus folículos. 
	Plan- 
	-37- 
	tea el problema de la interferencia del talio en los procesos 
	btoquímicos que preceden el crecimiento del pelo y la sínte- 
	sis de las queratinas que lo constituyen, se añaden a la fuer- 
	te evidencia de los efectos antimitóticos del metal para dar 
	argumentos de peso a la teoría llamada "local" (12) 
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	BARBiTURICOS 
	Es el tipo más común de 
	urb 
	anas que rurales, en 
	enferm eras Y fa- 
	milares de los mismos. (5) 
	ácido barbitúrico o 
	o dos de sus hidr6genos por ra 1 
	la 
	Al parecer esta combina- 
	ácido ma16nico con la urea. 
	ci6n form ana u 
	que los radicales agregados 
	. to obtenido 
	(13) . 
	Fisiopátología: 
	1 Según Echols 
	del 
	'stema nervioso centra. 
	stabilizan la zona neurona . 
	el punto de vista bioquí- 
	mico', la intoxicaci6n puede deberse a que resulta inhibi- 
	da la transformaci6n de difosfopiridina en nucle6tido de 
	trifosfopiridina (5). 
	Entre sus otros efectos además de la acci6n sedante, tie- 
	ne acción hipn6tica, facilitan la analgesia, tienen acción 
	anticonvulsivante. A dosis altas pueden dar anestesia ge- 
	neral (2 O) . 
	Dosis t6xica: 
	Varía desde la dosis mínima letal a 0.5 a 2 gramos (3); has- 
	ta 800 miligramos a 1 gramo o 1.5 gramos según el tipo de 
	barbitúrico (8). Desde los 3 a 4 gramos puede acaecer la 
	muerte. 
	El tipo de intoxicaci6n barbitúrica que nos interesa es el 
	Barbiturismo agudo: 
	La intoxicación aguda por los barbitúricos lleva sin mayo- 
	res alternativas a la somnolencia y al coma. Según sea 
	l' 
	el coma barbitúrico benigno, profundo o acompañado de 
	otras alteraciones, se distinguen 3 tipos: 
	l. Coma leve o benigno: En estos casos I debido a la 
	ingestión de dosis no muy grandes, el enfermo cae en 
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	coma, pero la.respiración y el pulso son más o menos nor- 
	males. Los reflejos tendinosos y el reflejo carne ano per- 
	s isten. 
	Con m ucha frecuencia existe m ios is y las excitaciones do- 
	lorosas intensas determinan movimientos vivos de defen- 
	sa. 
	En un plazo de 24 a 36 horas el enfermo vuelve en sí. y 
	despu§s de un tiempo de inestabilidad y obnubilación, re- 
	cobra su estado normal. 
	2. 
	Coma grave o profundo: cuando la dosis del barbitúri- 
	co ingerido ha sido grande, el intoxicado cae en coma pro- 
	fundo, ya sea de entrada, ya a continuación de un coma 
	leve, por absorción posterior de gran parte de la dosis, 
	que había quedado sin absorver. 
	En el coma grave, la facies, enrojecida primero, se ha- 
	ce cianótica; la respiración es superficial y se acelera 
	cada vez más; el pulso, lleno y lento al principio, se 
	vuelve hipotenso y taquicardico al final, y las pupilas, 
	-¿H- 
	ces conserva algún reflejo a la luz. 
	No es raro, sin embargo, que haya midriasis, anisocoria o 
	alternancias de dilatación y contracción pupilar, los que 
	son todos signos de gravedad. 
	Los reflejos tendinosos y el reflejo corneano terminan por 
	desaparecer y la relajación muscular es completa, aunque 
	se observe a veces, un estado convulsivo generalizado, con 
	contracciones tónicas o clónicas . 
	La paresia del músculo vesical y un espasmo del esfínter 
	liso de la vejiga generan una retención urinaria persistente, 
	aunque es posible también que cese la actividad renal debi- 
	do a la hipotens ión arterial. 
	Cuardo esto último sucede, se 
	eleva, naturalmente, la tasa de urea en sangre. 
	El com a grave o profundo dura varios días y term ina, por lo 
	general, agotando al enfermo, que muere en paro respirato- 
	rio en un gran porcentaje de casos, si no interviene un tra- 
	tam iento oportuno. 
	3 . 
	Coma complicado o maligno: las intoxicaciones graves 
	hacen frecuentemente complicaciones infecciosas, sobre to- 
	do pulmonares, como ser focos de bronconeumonía. Igual 
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	m ente se complican con úlceras de decúbito en los lugares 
	habituales y también en otros, como ser las regiones esca- 
	pulares y la columna vertebral. 
	Las causas que favorecen la aparici6n de estas complica- 
	ciones que agravan el coma, son las lesiones de la pared 
	de los capilares y las dificultades circulatorias que se pro- 
	ducen con estancam iento sanguíneo en determ inados terri- 
	torio s . 
	Se puede sospechar la aparición de una complicaci6n in- 
	fecciosa observando la curva febril. Si la fiebre está en- 
	tre 38 Y 39.5 grados centígrados o más, la intoxicaci6n 
	es grave. 
	Por último, si en vez de hipertermia tenemos hipotermia, 
	acompañada de hipotensi6n y midriasis, junto con altera- 
	ciones profundas de la respiración, asistimos a un esta- 
	do de colapso de gravedad inusitada, muy difícil de com- 
	batir. 
	Diagn6stico: 
	Fuera de la historia y del reconocim iento clínico del en- 
	-43- 
	' uc os, casos 
	to 
	. 
	desviaci6n a la izquierda 
	ría y a lbuminuria I etc. 
	seguro que perm ite d 
	i erenciar un hip- 
	estos, es el hallazgo de 
	desde el segJndo 
	debe h ca 
	rragia por ejem lo 
	p y un com a barbitúrico. 
	en algunos casos y con fines 
	diag- 
	una punción lumb 
	eo sangulnolento 
	roces o hemorrágico (13). 
	- ".1 
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	TRATAMIENTO 
	Por haber sido la intoxicación por fósforo blanco un proble- 
	ma antiguo, el tratamiento descrito por diversos autores con 
	algunas variantes, no sufrió ninguna modificación reciente, 
	hasta que el Dr. Guillermo Morán Novales, Jefe del Depar- 
	tamento de Cirugía del Hospital General de Guatemala, ideó 
	el tratam iento quirúrgico; de tal manera, que, en vista de la 
	im portancia que revl-st~e dicho procedim iento orig ina 1, s e de s- 
	cribirá hasta el final de éste capítulo y segpidamente se pre- 
	sentarán los resultados de los casos operados. 
	Se debe hacer notar que los pacientes.que acudieron a la 
	em ergencia de adultos del Hospital General, fueron atendi- 
	dos con las medidas aconsejadas por los autores que des- 
	criben el tratamiento médico de la intoxicación por fósforo 
	en las toxicologías recientes. 
	TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION POR FOSFORO BLANCO 
	Provocar la expulsión del tóxico por vomitiv'os o vaciar y 
	lavar el estómago: 
	l. Administrar 200 miligramos de sulfato de cobre cada 5 
	minutos hasta que tenga efecto vomitivo, después 500 miligra- 
	mos cada 15 m inutos para transformar el fósforo en fosfuro de 
	cobre poco soluble. 
	2. Oxigenoterapia 
	3. Poción em ulsiva con 4 gramos de esencia de trementina. 
	4. Purgante con 25 gramos de sulfato de magnesia. 
	Contraindicaciones: 
	No dar medicamentos o alimentos aceitosos. Leche, cuerpos 
	grasos. No dár alcalis para neutralizar la oxidación del fós- 
	foro, ya que puede que se haga hidrógeno fosforado muy tóxi- 
	co y muy difusible (10). ' 
	En vista de que no existe un antídoto conocido, muchos auto- 
	res han variado las soluciones que se usan en el lavado gas- 
	trico, así, se usa también solución de permanganato de pota- 
	sio al 1 x 1000 que oxida el fósforo a ácido fosfórico inofensi- 
	vo. (12). 
	La concentración del permanganato potasio otros autores la 
	varían al 1 x 10,000 (26). 
	,La esencia de trementina parece actuar por el mismo,mecanis- 
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	mo de insolubilizar u oxidar el fósfro; se sabe que este pro- 
	mético, emolientes, catárticos salinos, sulfato de magnesia 
	ducto fija el oxígeno del aire dando ozónidos. Se adminis- 
	15 gramos en agua tibia. 
	tra a dosis de 4 a 8 gramos el primer día por vía oral el pri- 
	0.5 a 1 gramo de yo duro de sodio Iv cada 24 horas, puede a- 
	mer día, y de 2 a 4 gramos los 4 a 6 días siguientes bajo 
	celerrar la eliminación del talio (17); el uso del tíosulfato 
	la forma de poción gomosa, que puede contener además cier- 
	de sodio y de yoduro de sodio -según otros autores no tienen 
	ta cantidad de agua oxigenada para que complete la oxida- 
	evidencia de beneficio (26). 
	ción. (12). 
	Algunos autores usan el sulfato de cobre para el tratamien- 
	to de las quemaduras de la piel por el fósforo, y lo contra- 
	TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION POR BARBITURICOS: 
	. indican para el lavado gástrico porque aumenta la irritabi- 
	lidad del est6mago, ademc:,s de indicar que puede ser ab- 
	sorvido y. dar envenenamiento sistémico. (26). 
	gástrico si la ingesti6n es reciente. Hay que aspirar y va,:: 
	Los vómitos y lavados gástricos contienen fósforo que pue- 
	ciar completamente el estómago para im pedir que su conte- 
	de quemar la piel o los ojos. Se debe tener cuidado para 
	nido sea aspirado a los pulmones. 
	evitar contacto con él. Si el contacto ocurre, remover in- 
	El paciente comatoso debe vigilarse atentamente en espe- 
	mediatamente por lavado con agua. Esta precaución se a- 
	ra de signos de depresión respiratoria. Puede inyectarse 
	plica al paciente y al asistente. (26). 
	cafeína con benzoato sódico la la dosis de 500 miligramos. 
	TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION POR TALlO: 
	A veces resulta útil administrar de 10 a 40 miligramos de 
	Lavado gástrico con tanino o tíosulfatol de sodio al 3% . e- 
	sulfato de Bencedrina por vía bucal o intramuscular. 
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	.e~speranzas .en1o.5 
	" 'cas paderosOs, pen 1 ' ,,' 
	' ' 
	"" 
	ica grave. .81n 
	, para tratar. 
	Nilson yaHOS 
	a.n demostrado que. 
	rabablem ente carece 1 
	Enrouchas lugares 
	tan la martalidad. 
	emplea slstem 
	an 
	barbitúrica (5). 
	d 1 tratam ienta 
	, . 
	0. 
	genaterap1a, d presiÓn pasitiva Y 
	sm eradas de enferme- 
	de resplrac1 ''' 
	hidrata - 
	: ' 
	" da al paciente ¡ 
	" 
	hi 
	ción lV. 
	' ntaxicaclanes-bar.1 ' . 
	Ohiborado- 
	jarada extraor ,.' , ,,' ' tda 
	intraduJeran e , "" ' ,,,:;¡.. 
	Malysal y atras. Aunque no. actúa par interferencia de subs- 
	tr.Jta, desplazando. al barbitúrico. par similitud estructural, ca- 
	ma han pretendida aquellas autares, su eficacia es natabilí- 
	sirn a . 
	Se administra par venaclisis, en dasis de 10 cc de sa- 
	lución al 5% cada 4 a 5 minutas hasta que reaparecen las re- 
	flejas y el intaxicada entra en la llamada "fase de seguridad". 
	Se han llegada a dar dasis mucha mayares I pero lam áxima 
	suele ser de 200 cc ( 1 grama de procjucta) (5). 
	Durante el mes de diciembre de 1967 I Y antes del día 28héJ- 
	bían ingresada al Haspital General 13 pacientes can intaxica- 
	ción par f6sfara blanca I de estas 6 eran hambres y 7 eran mu- 
	jeres de las 13 pacientes únicamente sabrevivi6 una mujer¡ las 
	12 restantes murieran. 
	Preacupada par la enarme afluencia de pacientes, y la alta mar- 
	talidad que había durante ese mes I el Dr. Guillermo Marán Na- 
	vales I Jefe del Departamento. de Cirugía del Haspital General 
	de Guatemala I se propuso. encantrarle una saluci6n a tan agu- 
	da problema. 
	Después de media hora I y de hacer varias es- 
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	quemas en el papel, cit6 al Jefe del Departamento de Medi-': 
	cina Dr. Julio Guirola, Al Director Técnico del Hospital atto 
	Brolo y al Jefe de Residentes de Cirugía ,interino en aquellos 
	días, Dr. Alfredo Enrique Barillas Noriega, para explicarles 
	el plan que había concebido para abordar los casos de los pa- 
	cientes que acudían con intoxicaciones por ingesti6n de f6s- 
	foro blanco. 
	El razonam iento del tratam iento quirúrgico se basaba, en que 
	si el t6xico ingerido no era extraído en su totalidad del est6- 
	mago, o bien, no era neutralizado adecuadamente porque ha- 
	bía pasado al tubo duodenal o más allá, ningún lavado gás- 
	trico, emético o enema sería capaz ,de sacarlo antes de que 
	se siguiera absorviendo :nás t6xico, La posibilidad de pa- 
	sar una sonda hasta el duodeno por vía bucal era factible 
	pero tardía, sujeta a quedarse en el est6mago, o bien, si 
	pasaba al duodeno, no ser capaz de extraer todo el t6xico. 
	Tampoco podían darse las soluciones neut[alizantes del 
	t6xico por vía oral y esperar que el paciente las llegará 
	a expulsar por las heces, ya que las m ismas soluciones 
	.. 
	al ser absorvidas intoxicarían al paciente. 
	Basado en este razonamiento, se pens6 que si se entraba a 
	extraer directamente el t6xico del est6mago, y que si se ha- 
	cía pasar una sonda gruesa hasta el duodeno llegando al li- 
	gam ento de Treitz hasta el yeyuno, sería posible mediante 
	una ileostomía practicada en el ileon terminal, hacer un la- 
	vado intestinal completo que extraería el t6xicotlunto con 
	las soluciones neutralizantes. 
	La operaci6n así planeada, se llevaría a cabo después de 
	habérsele hecho las primeras medidas de at~nci6n al pacien- 
	te en el servicio de emergencia o sean: lavado gástrico con 
	soluciones de sulfato de cobre y de permanganato de potasio, 
	así como también un 'enema evacuador. Tratado así el pacien- 
	te en la emergencia, pasaría a sala de operaciones para ha- 
	cerle el tratamiento quirúrgico. Faltaba que se presentará 
	el siguiente caso de intoxicaci6n, el cual no se hizo esperar. 
	El 28 de diciem bre de 1967 ingres6 a la em ergencia 
	un pa- 
	ciente de 34 años de edad que 30 minutos antes del ingreso 
	( 
	j 
	había tomado 8 pastillas de f6sforo blanco (saltapericos) de 
	las cuales escupi6 4. Se le hicieron las primera's medi- 
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	das de urgencia y se le llev6 a sala de operaciones en don- 
	3 . 
	El lavado del intestino no circulaba únicamente con de- 
	de bajo anestesia con ciclopropano iniciada a las 11. 55 ho- 
	jar caer las soluciones por el extremo externo de la son- 
	ras I se le principi6 la operaci6n desde las 12.05 horas has- 
	da. 
	ta la s 14.2 O hora s. De 1 inicio de 1 acto quirúrgico su pre s i6n 
	4, 
	La citculaci6n del líquido de lavado no su cedía con las 
	arterial que era de 120-80 I baj6 a 100/70 I saliendo bien de 
	asas intestinales dentro de la cavidad abdominal. 
	sala de operaciones. 
	Corregidos los problemas anteriores I se estandariz6 el pro- 
	De la idea original de la operaci6n I fué;necesario hacer 
	cedmiento quirúrgico, operando los 7 primeros casos el Dr. 
	ligeras modif icaciones que se agregaban según fueran los 
	Guillermo Moran. 
	problemas que se encontraran durante el acto quirúrgico. 
	TECNICA QUIRURGICA EN EL TRATAMIENTO DE LAS INTOXI- 
	Algunos de los problemas que se encontraron fueron: 
	CACIONES POR INGESTION. 
	1. 
	En muchos casos I el lavado gástrico hecho en la emer- 
	La sonda empleada para el procedimiento fué la sonda de 
	gencia con las soluciones que en promedio eran 4 litros 
	Faucher que se le dejaba al paciente desde el serÍ1icio de 
	de soluci6n de permanganato de potasio al 1 x 10 ,000 
	em ergencia o que se le pasaba ya anestesiado éste o 
	y 4 litros de sulfato de cobre al 1 x 10,000, no habían 
	El personal requerido para el acto quirúrgico era de: anes- 
	sido suficiente para extraer el t6xico del est6mago que 
	tesista, cirujano, 2 ayudantes, instrumentistas, enferme- 
	se encontraba adherido a sus paredes. 
	ra circulánte y un encargado de llenar el embudo del extre- 
	2. 
	En algunos casos I el paso de la sonda <;le Faucher has- 
	mo externo de la sonda de Faucher con las soluciones neu- 
	ta el duodeno y llevarla al yeyuno pasado el ligamento 
	tralizantes. 
	de Treitz era laborioso. 
	l. Se coloca al paciente en la mesa de operaciones en de- 


	page 32
	Titles
	~ 
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	cúbito dorsal. 
	2. Antisepsia desde tercio inferior del tórax hasta el tercio 
	superior de los muslos. 
	3 . 
	Colocaci6n de campos 
	4. 
	Incisi6n paramediana derecha (7), (2 O) que va desde 2 
	centímetros del reborde costal hasta 2 centímetros deba- 
	jo del ombligo, y que interesa piel, tejido celular sub- 
	cutáneo, facia anterior del recto. Se divulcionan las fi- 
	bras del músculo recto. Se pinza facia posterior del rec- 
	to y peritoneo con 2 pinzas de Kelly, se inciden y se ex- 
	tiende la incisi6n a lo largo de la incisi6n operatoria. 
	5. 
	Se identifica__el est6mago, se exterioriza y se practica 
	incisi6n oblí<::ua de más 6 menos 6 cms. y siguiendo la - 
	direcci6n del eje g~strico en la parte media de la cara an- 
	terior, en uni6n del cuerpo con el antro pil6rico. Se pin- 
	zan los bordes sangrantes con pinzas de Babcock. 
	Se explora la cavidad gástrica visual y mahualmente, se pa;:: 
	san 1 6 más, compresas Húmedas en su interior con una 
	pinza de anillos, haciendo con las mismas limpie~a de 
	la mucosa gástrica, extrayéndose así el t6xico adherido 
	a las paredes. 
	...1 
	-- ---- 
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	6. 
	Se pasa el extremo de una sonda de Nelaton número 18 
	al duodeno, se conecta una jeringa de 5 O cc con solu- 
	ci6n de peffi1anganato de potasio al 1 x 10,000 y se ha- 
	ce el lavado del duodeno, 
	7. 
	Se pasa el extremo distal interno de la sonda de Faucher . 
	por el píloro, y por maniobras que combinan-e:Lavance 
	con la direccion de la sonda con la mano del cirujano con 
	un dedo en el hiato de Winslow ¡ se alterna la maniobra 
	encaminando la sonda por la curva duodenal hasta hacer 
	pasar el extremo de la sonda hasta 4 6 6 centímetros del 
	yeyuno pasado el ligamento de Treitz, En este momento 
	el ayudante mantiene la sonda en este sitio por prensi6n 
	digital del yeyuno contra la sonda. 
	Cierre temporal de 
	la gastrotom{a con pinzas de Babcock. Se fija la sonda 
	en la boca. Se exteriorizan todas las asas del intesti- 
	no delgado, previo cambio de guantes de quienes se con~ 
	taminaron durante el acto de limpieza gástrica y manio- 
	bra de pasar la sonda por el píloro. 
	Aproximadamente a 20 centímetros de la válvula ileo-ce- 
	cal, se practica una incisi6n transversal de 1,5 a 2 cen- 
	..- 
	.......- 
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	tímetros en el íleon terminal, poniendo previamente 2 PUn- 
	tos de tracci6n en cada extremo con algod6n número 12 O. 
	Esta asa. intestinal con la incisi6n se exterioriza lo m-ás 
	posible hacia la derecha del paciente, tratando de que que- 
	de en el borde externo de su cuerpo. Se cubre el resto con 
	compresas. 
	la. 
	El encargado de pasar las soluciones inicia su tra- 
	bajo, pasando 4 litros de solución de permanganato 
	de potasio al 1 x 10,000, 2 litros de suero fisiológi- 
	co, 4 litros de solución de sulfato de cobre al Ix la, 
	000 y finalmente 2 litros de suero fisiológico. El or- 
	den de paso de las soluciones es el descrito i acla- 
	randa que no se pasan uno tras otro, sino con pau- 
	sas que le perm itan al cirujano y a los ayudantes ha- 
	intestinales, se hace pasar con ayuda manual, hacien- 
	do un "devaneo" o un '"ordeño" digital desde el yeyu- 
	no hasta el íleon terminal, teniendo sumo cuidado de 
	I 
	, 
	-57- 
	no hacer una compresi6n muy fuerte ni de hacer tracci6n del 
	mesenterio, ya que esta última hace descender la presi6n 
	arterial del paciente. Se necesitan de 3 a 4 litros de solucio- 
	nes para llenar el intestino delgado sin distenderlo. 
	11. El líquido que llega a la incisión del íleon terminal, se 
	recibe en un recipiente, facilitándose grandemente el 
	procedim iento, si se utiliza un equipo de enema estéril 
	cuyo recipiente sirve de continente del líquido que sale 
	y el tubo de caucho sin pit6n drena el líquido del reci- 
	piente hasta una cubeta colocada en el suelo. Con este 
	procedim iento se evita el estar vaciando recipientes pe- 
	queños que contaminarían las manos de los operarios. 
	12. Debe hacerse notar por separado que se ha hecho un cie- 
	rre del íleon terminal por pinzamiento digital para evi- 
	tar que el líquido del lavado pase al c6lon. Se hace di- 
	cho pinzamiento con los dedos en forma de pinza, ya qUE 
	durante el tiempo operatorio sería demasiado traumático 
	usar pinzas entéricas con protecci6n de caucho. 
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	13. 
	Tenninad? el lavado intestinal, se procede a cerrar la 
	incisión del íleon con sutura contínua de puntos pasados 
	de catgut cromizado 3 ceros para hacer hemostasis. Es- 
	ta sutura se invagina con sutura de puntos separados de 
	Lem bert con algodón núm era 12 O . 
	14. 
	La incisión gástrica se cierra de manera análoga al cie- 
	rre de la incisión intestinal. 
	15. 
	La sonda de Faucher se extrae, arrastrando consigo una 
	sonda de Levin número 18 que se le ha adaptado previo al 
	cierre de la gastrotomía. La sonda de Levín queda en la 
	cámara gástrica para la succión post-operatoria. 
	16. Revisada la hemostasis del campo operatoria I se devuel- 
	ven todas las asas intestinales a la cavidad abdominal. 
	17. En una abertura por contraincisión con bisturí, practica- 
	da en el flanco derecho del paciente, se' hacen pasar 2 tu- 
	bos de drenaje de Penrose, cuyos extremos internos dre- 
	narán el canal cólico derecho y la foseta de Morrison, en 
	caso de que en cualquier accidente posto-operatorio hu- 
	bi.era hemorragia o dehiscencia de las suturas viscerales. 
	-59- 
	18. 
	Se cierra la pared abdominal: peritoneo con sutura con- 
	tínua de catgut simple O, que incl uye la hoja posterior 
	de los recto~. Cierre de facia anterior de los rectos con 
	puntos separados de algodón número 10 o de seda núme- 
	ro 1. Afrontamiento, de los bordes del tejido celular sub- 
	cutáneo con puntos separados de algodón 12 O. Cierre de 
	piel con puntos separados de algodón número 60 en pun- 
	tos de MacMillan. 
	19. 
	Se colocan apósitos estériles sobre las heridas y se su- 
	1 etan con esparadrapo. 
	Ver esquema No. 1 en la hoja siguiente. 
	Nota: Existe un registro filmico de los principales pasos de 
	la operación, el cual está disponible a quien lo solicite al Dr. 
	Guillenno Morán Novales. 
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	Previo a presentar los resultados de los casos operados I se 
	describirán la composici6n de las pastillas de f6sforo blanco 
	6 saltapericos I la de la pasta raticida Zelio que fué la forma 
	de talio en que lo ingi ri6 .uno de los pacientes ¡ y la del Ves- 
	parax que es una marca comercial de un preparado con mezcla 
	de ba~bitúricos que tom6 una paciente en número de 40 table- 
	tas. 
	l. Com posici6n dé los saltapericos: 
	a) F6sforo blanco ,., 5 .5% 
	b) Clorato de patas io. . . . . . . . . . , . . . . .24 .0% 
	c) Azul de Metileno. . . . . . . . , . . . . . . .. 0.5% 
	d) Litop6n 3 O . . . . . . . . . . . . . : . . . . . . . .. 9.0% 
	e) Goma arábiga. . . . . . . . . . . . . . .. . . . . 29.0% 
	f) Kaolín .16 . 0% 
	g) Agua ,.. .13 .0% 
	El promedio de fósforo blanco por cada pastilla que se encon- 
	tró en el laboratorio de la Facultad de Farmacia I hecho por el 
	Lic. Ricardo Anti1l6n Mata, fué de 230 miligramos. Las va- 
	riantes fueron entre 100 miligramos a 330 m iligram os . 
	-L...- 
	u.. 
	.. 
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	2. Composici6n de la pasta raticida Zelio: Pasta de 30 
	gramos de sulfato de talio al 2 %, contiene 600 a 700 
	miligramos de sal de tallo. 
	De esta 1 de los pacientes ingiri6 1 pomo completo. 
	3 . 
	~omposici6n del Vesparax: Mezcla de: 
	a. Secobarbital s6dico .150 miligramos 
	b. Balobarbital cálcico 50 miligramos 
	La paciente tom6 40 tabletas de esta composici6n ca- 
	da una. 
	-63- 
	28 de diciembre de 1967 al 28 de marzo de 1968, los resulta- 
	dos fueron: 
	a) Datos generales de los pacientes: 
	l. Sexo: 
	2. Edad: variaci6n entre el menor de 15 años y el mayor 
	de 43 años, siendo las intermedias: 

	Tables
	Table 1


	page 39
	Titles
	SOpg8 
	opuals I S08nSé)UlOp s018Uo Ugpg4 salafnUl Sgl Sgpo,L 
	Sopg8upadsa ou 
	%SS'8=S 
	a fg:¡.ua810d 
	sa:¡.ua18gd ap # 
	s-ennsgd ap # 
	, Z8 f.. Z aJ:¡.ua ug18gpg/l. :sgppaqtrJ. sgnnsgd ap olaUlI)N(q 
	, , , 'ua6po ap l-e6n1 
	-Sg- 
	11. 
	naln41g:¡.at[ 
	:ua6po ap 196n1 '9 
	%LL' ZS = 61 ap Ig:¡.o:¡. ua 
	:018UO n uglsaJold 'S 
	:n/l.18 Opg:¡,s3: 'v 
	'sou¡Pgl Ugla SOpo,L : gZgt[ 'S 
	-v9- 

	Tables
	Table 1


	page 40
	Images
	Image 1

	Titles
	-66- 
	c) Ti.empo transcurrido. . .. . .. 
	# de horas 
	#de casos 
	Porcentaje 
	9 a la 1 
	d) Vehículo de .ingesti6n junto con el t6xico. 
	e) Sintomatología: 
	. 
	f) Examen físico: 
	1. Estado General: 
	2. Signos vitales.: 
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	2. Pulso 
	4. Temperatura: 
	de 36.5 a 37 
	8.33% 
	5. . JÜiento a fósforo: 4 casos 11.11% 
	6. Dolor epigástrico a la palpación: 2 casos 5.55% 
	g) Lavado gsstrico hecho en la emergencia: * Obtenien- 
	do el tóxico en 7 casos = 19.44%. * 36 casos=lOO% 
	h) Pre-operatorio: Atr9pina y Dem eral, variando las do- 
	sis entre O ¡ 5 m iligram os de atropina a 2 m iligram os . 
	SO miligramos de Demerol a 100 miligramos, pero úni- 
	camente en 10 casos = 27.77%. 
	--¡: 
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	i) Tipo de anestesia y duraci6n de la misma: 
	ciclopropano 29 casos 
	j) Duraci6n del acto quirúrgico: 
	mínimo 2 horas 
	ciones: 
	1) Obtenci6n del t6xico en el acto quirúrgico Y lugar del 
	hallazgo: 
	44.44% 
	m) Soluciones usadas en el lavado quirúrgico Y su canti- 
	dad: 
	.. 
	ble su cantidad desde 2 litros hasta 6 litros, promedio 4 litros. 
	Sulfato de Cobre al 1 x 10,000; desde 1 a 5 litros, prom edio 3.5 
	litros. 
	Soluci6n salina desde 1 a 5 litros, promedio 2 .48 litros. En el 
	caso de intoxicaci6n por barbitúricos, el lavado se hizo con 2 
	litros de soluci6n salina. 
	En el caso de intoxicaci6n por talio, el lavado fué con 6 litros 
	de yoduro de sodio al 1 x 3,000. 
	n) Tratamiento post-operatorio: 
	l. Succi6n nasogástrica en el 100% 
	2. Atropina 
	13 casos= 36.11%, usándose a dosis de : 
	Se us6 durante un promedio de 5 días. 
	3. Vitamina K en.1 O casos 27.77%, variando entre 10 mi- 
	ligramos en 7 pacientes= 19.44% de 1 a 9 días. 
	2 O mgr en 2 pacientes = 5.55% por 7 días. 
	40 mgr en 1 paciente 
	= 2.77% por 2 días. 
	, 
	4. Antibi6ticos se usaron en 32 casos = 88.88%, siendo el 
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	principalmente usado la penicilina en todos los casos. A 
	otros se les agregó Tetraciclina en 15 casos = 41.66% 
	Clorom icetina en 14 casos= 38.88% 
	5. Solu-Cortef (succinato de hidrocortisona) en 2 O casos 
	o sea en 55.55%, variando la dosis entre 100 m iligra- 
	mos cada 6,8,12 Y 24 horas, siendo el promedio cada 
	8 horas en 13 paciente = 36.11%. 
	6. Epamín (difenil hidantoinato de sodio) en 6 casos= 16. 
	66% a dosis de 100 miligramos cada 8 horas. 
	7. Analgésicos: 
	Dialgina: 
	(dim etilam inofenil-dimetilpirazolona más 
	ácido 5,5 dialibarbitúrico) en 28 casos = 77.77% 
	Demerol (Meperidina) en 7 casos= 19.44% 
	variando las dosis entre 5 O Y 100 m iligramos cada 6 
	horas. 
	8. Se usaron soluciones endovenosas para mantener la 
	hidrataci6n junto con los electrolitos necesarios, du- 
	rante el tiempo en que se usó la succi6n naso-gástri- 
	ca. El tratamiento poste-operatorio se estandarizó de 
	l) 
	la siguiente manera: 
	1. Reposo absoluto en cama. 
	2. Dieta sin grasa, rica en carbohidrato s . 
	3. Insulina cristalina 10 unidades sub-cutáneas 10 minutos 
	antes de: 
	4. 250 cc de dextrosa al 30% LV. cada 24 horas mezclado 
	con 2 ampollas de Cloruro de potasio (26 miliequivalen- 
	tes) a 30 gotas por minuto. 
	5. Medrol 40 miligramos iniciales (2 tabletas P.O QID) 
	durante 5 ó 6 días, luego ir dism inuyendo la dosis pro- 
	gresivamente. 
	o) Complicaciones post-operatorias: 
	1. Shock post-operatorio inmediato 
	7 casos 19.44% 
	shock al 3er día post-ope'fatorio 
	2 casos 
	5.55% 
	shock al 4to. día post-operatorio 
	1 ca s o 
	2.77% 
	Total de casos con shock. . . . . . . . . . . . . . . . . 27.77% 
	2. Hipotensión post-operatoria inmediata 9 casos= 25.00% 
	ler día post-operatorio 
	3 casos 
	8.33% 
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	3. Ictericia se present6 en 9 casos= 25.00% 
	4. Inconsciencia: 9 casos 25%, variando desde el post- 
	operatorio inmediato hasta el 6to. día. 
	5. Estupor: 4 casos = 11.11%, variando del primero al 
	4to. día postoperatorio. 
	6. Intranquilidad: 5 casos = 13.88% desde el postopera- 
	torio inmediato al primer día. 
	7. Coma: 4 casos = 11.11%, variando del ler. al 6to .día 
	-8. Midriasis: 6 casos = 16.66%, desde el postoperatorio 
	inm ediato al 3er. día. 
	9. Desequilibrio hidro-electrolítico en 5 easos = 13.88% 
	variando desde el primero al noveno días. 
	10. Dehisencia de la herida operatoria: 3 casos = 8.33% 
	.. 
	I 
	sucediendo entre el séptimo al 12 días. 
	11. Absceso de la pared: 1 caso al 6to. día. 2 077% 
	-12. Peritonitis: 2 casos= 5.55% a15to. día 
	13. Infecci6n urinaria: 2 C8S0S= 5.55% 
	14. Hemorragia de la gastrostomía:l caso= 2 077% 
	15. 
	Convulsiones: 5 casos 13.88%, dos de los cuales 
	eran epilépticos. Se presentaron desde el postope- 
	ratorio inm ediato aller día. 
	16. Fiebre: 6 casos = 16.66% del 3er. al 5to. día. 
	Con e 1 control de inge sta y excreta: 
	-hubb~ ,-! 7 casos de 
	oliguria en 26 controles = 23%, variando entre 100 y 400 
	en 24 h. 
	q) Exámenes de laboratorio importantes: 
	1. Tiempo de protrombina en 18 pacientes estudiados: 
	3 casos no tienen porcentaje por ser su tiempo muy 
	e levado. 
	7 casos oscilaron entre 9%, 11, 14, 21, 28, 60% 
	8 casos fueron normales = 44.44% de éasos. 
	la suma de los otros casos que son 10 dan 55.55% 
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	Los valores alterados variaron de: 
	O .6 a 6.3 la bilirrubina directa. 
	O .4 a 3 .8 la bilirrubina indirecta. 
	3 . 
	Transaminasas en 6 casos estudiados = 16.66% 
	5 casos estaban alteradas = 83.33% 
	1 caso normal. . . . . . . . . . .= 16.66% 
	Los valores fueron de 79 a 1050 en la oxalacética. 
	32 a 1140 en la pirúvica. 
	4. 
	Fosfatasa alcalina en 13 casos estudiados = 36.11% 
	estaban alterada en 2 casos = 15.38%, L variandQ~)os' 
	valores entre 3y 3.3 unidades. 
	5 . 
	Proteinas plasmáticas en 16 casos estudiados= 44. 
	44%, se observó dism inución en 8 casos= 50% a ex- 
	pensas de la albúmina. 
	6. 
	Química sanguínea en 16 casos estu~iiados = 44.44% 
	se encontró alterada en 2 casos = 12.5%, siendo las 
	alteraciones: Urea de 48 a 92 miligramos x % 
	.. 
	NNP de 57 a 105 mi1igramos x % 
	7. Orina en 15 casos estudiados = 41. 66%;, mostró como anor- 
	malidades: hemoglobina positiva en 5 casos= 33.33% 
	CPJbúmina positiva en 3 casos= 20% 
	pigmentos biliares en 2 casos = 13.33%. 
	Se debe hacer notar que aunque los datos apuntados son los 
	más importantes, Y que en el estudio existen numerosos da- 
	tos que no se incluyen en este trabaja, dichos datos carecen 
	de verdadero valor estadístico porque no fueron practicados 
	en todos los pacientes. Adem~s al no tener datos de labora- 
	torio previos al tngreso de los paciente, no se pueden esta- 
	blecer datos comparativos, si dicha comparación se tratara 
	de hacer en la base de que todos los valores previos erannor 
	males, se incurriría en el grave error de hacer suposiciones. 
	La pauta para calificar de anormal un examen de laboratorio 
	se tomó de la tabla de valores normales del hospital General 
	que no se incluye en este trabajo. 
	r) Mortalidad en los 36 'd5;sos estudiados fueron 16 o sea el 
	44.44%. 
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	s) Promedio de tiempo de hospitalizaci6n: fue de 10 días, 
	DISCUSION 
	siendo el menor tiempo desde 1 día a 37 días. Se hace 
	Como caracteríMica especial en el desarrollo de este traba- 
	notar que las variables son tan grandes porque se inclu- 
	jo, está la enorme dificultad en la obfénci6n de los datos. Di- 
	yen los pacientes que murieron tempranamente. 
	cha dificultad se encontr6 desde asuntos tan simples como la 
	Si el dato se toma únicamente con los pacientes que vi- 
	letra de quien consignaba los datos en las papeletas clínicas, 
	vieron, el prom edio de estancia hospitalaria resulta de 
	hasta omisiones de datos, historias incompletas. 
	16 días, siendo la menor estancia de 9 días y la mayor de 
	:Puede hacerse la aclaracibn de que: muchas historias clínicas 
	37 días. 
	se hicieron después d en el momento en que se le estaba prac- 
	t~ Hallazgos de anatomía patolbgica: se hizo autopsia 
	ticando el lavado gástrico a los pacientes en la emergencia. 
	en 14 de los 16 casos, ya que 2 fueron trasladados al Ins- 
	No es una disculpa para los que así lo hicieron, pues pensa- 
	tituto Guatemalteco de Seguridad Social. 
	ban en que así ahorrarían tiempo para llevar:-lo más rápidamen- 
	#casos % 
	te posible al paciente a sala de operaciones. 
	Quedan muchas lagunas en datos tan importantes como averi- 
	guar el motivo por el cual habían llegado los pacientes a sus 
	fatales determinaciones. Unicamente 3 de los 36 casos te- 
	nían consulta psiquiatrica, los diagnbsticos fueron: 
	l. Paranoide con tendencia homosexual 
	2. Esquizofrenico catatbnico 
	3. Deficiencia mental. 
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	Durante el período en que se practicaron las operaciones, 
	se discutió que si los pacientes que habían muerto podían 
	haber tenido miocarditis tóxica o sus reservas cardíacas 
	muy bajas por la acción del tóxico, entonces no era acon- 
	ventriculares Y bradicardia de m enos de 5 O (14). Se cam- 
	bió el anestésico por el éter que se elimina 90% por los 
	pulmones (16). 
	De los 16 pacientes muertos, 13 tenían anestesia con ci- 
	rida, el tiempo que tenían de haberlas ingerido, la edad 
	y el tiempo operatorio, el uso de alcohol para ingerir las 
	pastillas. 
	De estos pacientes solamente 3 habían ingerido alcohol, a 
	todos se les dió anestesia con ciclopr:opano. 
	.. 
	La comprobación exacta del daño cardíaco previo se hubiera 
	obtenido con electrocardiograma pre-operatorio, segufdo de 
	controles postoperatorios que evidenciaran el mDmento del 
	daño cardíaco y su evolución. A este respecto el Dr. Carlos 
	René Molina Baca, nos refirió un caso que siguió en el Ins- 
	tituto Guatemalteco de Seguridad Social, en que vió que el 
	mismo paciente hacía bloqueos de rama que desaparecían y 
	volvían a aparecer; sin embargo es un caso aislado del que 
	no se pueden sacar conclusiones. 
	Hubo. :-~. errores en el tratamiento médico de los prim eros 
	casos operados al dárseles atropina, tratamiento que se 
	les hacía hasta que se hizo la diferenciación de que dicho 
	m edicamento únicamente se emplea en la intoxicación por 
	el fósforo orgánico como el de los insecticidas fosforados . 
	Se mejoró la técnica operatoria, se mejoró ]el tratamiento 
	médico en el postoperatorio usando soluciones polarizan- 
	tes dextrosadas con insulina y cloruro de potasio, se usa- 
	ron esteroides. 
	En el tiempo en que se operaron los pacientes de nuestra 
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	serie, no fue posible sacar un criterio unánime de trata- 
	miento medico de los operados. 
	El manejo de una complicaci6n como el paro cardíaco o 
	las convulsiones tenía variantes en cuanto al uso de so- 
	luciones dextrosadas hipert6nicas, el uso de la urea, el 
	uso del colchon de hielo y el Epam ín para combatir el e- 
	dema cerebral. 
	Los datos in vivo de obtenci6n de biopsias, únicamente 
	se hizo en 3 pacientes, de las cuales 2 fueron insatis- 
	factorias, aunque en una se reportaba necrosis de hepa- 
	tocitos; la otra fue reportada normal del caso de un pa- 
	ciente al que se le hizo biopsia en el momento de la 0- 
	peraci6n. 
	Es muy probable que con los datos que ahora se tienen, 
	sea posible llegar a un criterio más uniforme en cuanto 
	al tratam iento, criterio que mejorará al hacerse intercam- 
	bios de ideas y experiencias en ses iones que:se'convo- 
	quen para e 1 efecto. 
	De la avalancha de intoxicados, fue necesario que m u- 
	cionales tomaran cartas en el asunto, "modernizando" al país 
	al prohibir el uso del f6sforo blanco a quien la prensa le dis- 
	pens6 tanta informaci6n Y de quienes muchas personas se in- 
	formaron de que era un excelente t6xico para privarse de la e- 
	xistencia. 
	El cuidado postoperatorio de los operados estuvo en salas ge- 
	nerales de 30 a 40 camas cád3 una en que por las noches vela 
	únicamente un enfermero que es imposible que le dispense la 
	atenci6n 6ptima que estos pacientes necesitan. 
	23. 
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	de 18 Y el de 20 años, siendo cada uno ellL11% de los 
	casos. 
	8. 
	E147 .22% de los pacientes era de estado civil soltero. 
	9. 
	El 16.66% de los pacientes'='era de estado civil casados. 
	la. E130.55% de los pacientes era de estado civil unidos. 
	11. Todas las mujeres desempeñaban la ocupaci6n de oficios 
	domésticos. 
	12. El grupo de hombres en su mayoría eran obreros en un 
	22.22%. 
	13. El 36.11% de los intoxicados provenía de la capital, el 
	resto era departamental, de los cuales el departamento 
	que más casos aport6 fué Jutiapa en el 11.11%. 
	14. El número de pastillas que mayormente se ingiri6 como 
	promedio fuécde '5 y de 3 O, constituyendo cada una el 
	11.11%. 
	15. Los tiempos de ingesti6n del t6xico hasta la consulta 
	a la em ergencia estuvieron comprendidos desde 1 a 6 
	horas. 
	..J. 
	"""-~ 
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	e133.33% y la nausea en e130.55% de los casos. El do- 
	11 
	lor abdominal lo fué en el19 .44%. 
	17. El tipo de anestesia usado fué del 80.55% con ciclopro- 
	pano y del 16.66% con éter. 
	18 .El promedio de duración del acto quirúrgico fué de 3 horas 
	con 5 minutos. 
	, 19 .La mayor complicación operatoria fue la hipotens ión en el 
	27.77% . 
	20 .El tóxico se encontró en el estómago en el 50% de los ca- 
	SOS I pese de haberse hecho el lavado g~strico en emergen- 
	cia. 
	21. 
	La mayor complicación postoperatoriainmediata fué el 
	shock en el 19.44%. 
	22. 
	La ictericia se presentó en el 25% de los casos I 
	23. 
	El tiempo de aparición de la ictericia fué prinCipalmen- 
	te del segundo al cuerto días postoperatorios. 
	2g. 
	La Bilirrubina se encontró alterada en el 37.5% de los 
	casos a expensas de la bilirrubina directa. 
	25. 
	Las transaminasas se encontraron alteradas en el 83. 
	33% . 
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	CONCLUSIONES 
	26. 
	1. 
	El tratamiento quirúrgico es un nuevo metodo para el 
	27. 
	complemento del tratamiento de las intoxicaciones 
	por ingestión. 
	2 . 
	La mayoría de las intoxicaciones fue por ingestión de 
	28. 
	fósforo blanco en el 9?1. 44% de los casos. 
	3. 
	El resto de las intoxicaciones fueron por 1 caso de in- 
	gestión de talio que constituye el 2 .77% al igual que 
	1 caso de intoxicación por barbitúricos. 
	4. 
	El suicida es mentiroso, oculta la verdad y da datos 
	falsos de la cantidad de tóxico ingerido diciendo que 
	es menor, puesto que su propósito es privarse de la 
	vida. 
	5. 
	El uso del alcohol como disolvente para la ingestión 
	del fósforo, a pesar de ser poco soluble en este, pue- 
	de agravar el cuadro tóxico. 
	6. 
	La distribución por sexo fue del 61.11% para las muje- 
	res y del 38.88% para los hombres. 
	7. 
	El grupo de edad más frer:uentemente afectado fue el 
	La fosfatasa al calina se encontró alterada en el 36.11% 
	El hallazgo mas importante en la alteración de la quími- 
	ca sangu~nea es la elevación de la Urea y del nitrógeno 
	de encontrar hemoglobina en el 33.33%, albÚmina en el 
	29. 
	30. 
	31. 
	nótico, transformación grasienta del hígado, congestión 
	del bazo I riñones I Bliprarrenales, estómago, intestinos 
	y páncreas . 
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	32. Se encontraron quemaduras químicas del estómagID 
	en el 35.70% de los casos. 
	33. Los hallazgos bistopatológicos fueron: 
	a) En el hígado: tumefacción o degerreración turbia 
	de los hepatocitos. 
	Degeneración grasienta focal 
	o diful'Sa central, m e'dlmorál y periférica. Alteracio- 
	nes de la estructura, llegando a la imagen de la ne- 
	crosis hepática difusa. 
	b) Renales: Severa degeneración turbia granulosa 
	de los tubos proximales, dista les y del asa. ascen- 
	dente de Renle, en algunos, vecina a la necrosis. 
	Nefrosis colémica en algunos casos. Congestión 
	glomerular, de los vasos de la corteza y de la mé- 
	dula, 
	c) Cardíacas: Borramiento de la doble estriación 
	de las fibras, Estado vesiculoso fino o vacuola- 
	do del sarcoplasma, hasta llegar al verdadero cam- 
	bio grasiento. 
	34. Existen numerosos defectos por omisión de datos 
	35. 
	36. 
	- -'- - - - - 
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	enmendarse tales deficiencias. 
	en 
	la 
	Hosp 
	tan 
	intercambio de ideas y experiencias acerca del trata- 
	miento de las intoxicaciones por mges 1 I 
	deban ser tratados quirúrgicamente. 
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	SUMARIO 
	l. Se presentan las consideraciones sobre las caracte- 
	rísticas de los tóxicos observados en la serie estu- 
	diada con intoxicación por fósforo blanco I talio y 
	barbitúricos. 
	2. Se presenta en un infom:ie preliminar un nuevo tipo 
	de tratam iento para las intoxicaciones por ingestión I 
	que es el tratam iento qUirúrgico desarrollado por un 
	médico guatemalteco. 
	3. Se presentan los resultados obtenidos en los 36'pa- 
	cientes operados desde el 28 de diciembre de 1967 al 
	28 de marzo de 1968. 
	4. Se hacen notar todas las deficiencias que se encon- 
	traron al revisar las historias clínicas de los pacien- 
	tes Operados. 
	---- 
	-89- 
	.. 
	APENDICE 
	1. 
	cia. 
	tigación por el método de Mitscherlich practicado por 
	el licenciado Ricardo Antillón Mata. 
	as es arrastrado 
	ser caracterizado y dosificado en el agua de condensa- 
	2 . 
	pone 
	r unas 
	" 
	la 
	que se le practicaba un estudio radiográfico I demostran- 
	do así que eran radio-opacas. 
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	te que' ingres6 por ingesti6n de dicho t6xico, c1,Iyo total era 
	de 82 pastillas, se llev6 a rayos X para tomarle una placa 
	simple de abdomen. 
	Se demostr6 que el t6Kico estaba en 
	el est6mago e intestino delgcÍdo. 
	Esta experiencia queda com o norm a para diagn6stico de los 
	casos que se presenten al hospital por in§esti6n de las pas- 
	tillas de saltapericos; siendo su mayor validez para los ca- 
	sos en que el paciente niegue haberlas ingerido. 
	La utilidad del estudio radiográfico también se pone de ma- 
	nifiesto al comparar las placas con las que se toman des- 
	pues de hecho el tratamiento, con ello se puede demostrar 
	si el t6xico se elimin6 completamente. 
	3 . 
	Como medio diagn6stico de lesi6n cardíaca por el f6s- - 
	foro blanco, se cuenta con el estudio electrocardio- 
	gráfico hecho en series comparativas de la evoluci6n 
	de las lesiones. Se debe aclarar que el estudio se- 
	rá de mayor valor sLse cuenta con un examen previo 
	al ingreso del paciente que acude a la emergencia I 
	ya que con ello se descartan las lesiones antiguas 
	- -,...", 
	-91- 
	. 
	ron conclusiones al respecto. 
	4. 
	., 
	Residentes de Cirugía. 
	rugía: 
	Dr. Antonio Hornero Mendoza M. 
	Dr. VÍctor Funes Castillo 
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