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CAPÍTULO 19

Desinfectantes

Una gran variedad de agentes desinfectantes se utilizan para destruir a los
microorganismos y difieren grandemente en sus propiedades tóxicas. La mayo-
ría de los desinfectantes se pueden dividir convenientemente entre varias cate-
gorías, muchas de las cuales están representadas en otras clases de pesticidas.
Muchos de estos materiales no están registrados bajo pesticidas debido a su uso
médico o medicinal. Este capítulo resume varios de los desinfectantes más co-
munes y severamente tóxicos.

ALCOHOLES

Los alcoholes poseen un largo historial de uso como desinfectantes. La
mayoría de las veces, las mezclas desinfectantes están constituidas generalmente
de etanol y de alcohol isopropílico (isopropanol). El alcohol de mayor uso
doméstico como desinfectante es el alcohol isopropílico, manufacturado co-
múnmente en una solución comercial al 70%. Este es un líquido claro e inco-
loro con un olor similar al olor del etanol.

Toxicología del Alcohol Isopropílico

El alcohol isopropílico es absorbido de manera eficaz y rápida en el tracto
gastrointestinal. También es absorbido eficazmente a través de la piel y mediante
la inhalación. Es considerado más tóxico que el etanol en el sistema nervioso
central y produce efectos similares. La ingestión e inhalación de altas concentra-
ciones puede dar lugar a una rápida manifestación de una depresión CNS, segui-
do por coma y la muerte. El Apnea viene acompañado generalmente de este tipo
de depresión CNS. 1,2 Se ha informado una toxicidad neurológica similar a la que
ocurre durante el contacto tópico excesivo del alcohol en el ombligo de los
recién nacidos.3 Esto ha resultado en una irritación en el tracto gastrointestinal
que causa gastritis y vómitos severos. El alcohol isopropílico puede producir un
daño leve al hígado en casos de extenso contacto. Se han informado casos de
necrosis tubular extensa con este agente,1 pero la intoxicación renal no es mayor
que la de los envenenamientos causados por el metanol. Es común que ocurra
cetosis sin acidosis metabólica pero se destaca la hipoglicemia.2,3 Esta ketosis es el
resultado de un metabolismo directo de este compuesto de acetona.1,3 Es útil
examinar los niveles del isopropilo, cuando estén disponibles. Los niveles de acetona

PUNTOS IMPORTANTES

• Los compuestos se
encuentran registrados más
bajo sus usos médicos o
medicinales que por sus
usos pesticidas

• Muchos de ellos se
encuentran entre los
envenenamientos más
frecuentemente reportados
en los Estados Unidos

• El yodo se absorbe a través
de la piel quemada e
irritada

Señales y Síntomas:

• Altamente variables y
basadas en los agentes

• Muchos son irritantes y
corrosivos

• El yodo causa síntomas
neurológicos, shock, fallo
renal e hipercalemia

• El aceite de pino puede
causar pulmonía aspirada

Tratamiento:

Siga los principios generales
de descontaminación y de
cuidado suplementario

Contraindicaciones:

• Los procedimientos de
vaciamiento gástrico y
descontaminación son
contraindicados en casos de
envenenamiento debido a
los agentes corrosivos y al
aceite de pino
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Productos Comerciales

ALCOHOLES
alcohol isopropílico

ALDEHÍDOS
formaldehído
glutaraldehído

DETERGENTES CATIÓNICOS
benzalkonium chloride
centrimide
cetylpyridium chloride

CLORHEXIDINA
Hibiclens
Hibistat
Peridex

HIPOCLORITOS
hipoclorito cálcico
hipoclorito sódico

YODOS
yodo providón

Betadine
Ioprep
Pharmadine

MERCURIALES
mercurobutol
mercurocromo
mentiolato
nitromersol
acetato fenilomercúrico
nitrato fenilmercúrico
thimerosol

FENOLES
2-benzil-4-clorofenol
cresol

Lysol
hexaclorofeno

Bilevon
Dermaadex
Exofene
Gamophen
Phisohex
Surgi-Cen
Surofene
Texosan

o-fenilfenol
fenol
4-tert-amilfenol
thymol
triclosan

ACEITE DE PINO

en la sangre y la glucosa deben ser determinados suplementariamente para ayudar
en el manejo del envenenamiento.

Confirmación de Envenenamiento

El alcohol isopropílico se puede medir en la sangre y en la orina. El sérico
acetona también se puede medir. Niveles de 128-200 mg/dL de isopropilo en
la sangre han sido asociados con muerte.

Tratamiento: Alcohol Isopropílico

1. Descontaminación gastrointestinal. Ya que las manifestaciones de coma
son comúnmente rápidas con este tipo de envenenamiento, no se recomienda
la inducción de emesis ya que casi siempre ocurre vómito espontáneamente. Si
el paciente ha ingerido una gran cantidad y no ha vomitado, y se ha presentado
dentro de la primera hora del contacto, debe considerarse un vaciado gástrico
por lavado, como fuera delineado en el Capítulo 2.

2. Las medidas de apoyo son críticamente necesarias para controlar la
hipotensión y la depresión respiratoria para asegurar la supervivencia y deben
administrarse cuando sea posible en un lugar de cuidado intensivo.

3. Si ocurre hipoglicemia, se indica la administración de glucosa para mante-
ner normoglicemia.

4. Se ha informado que la hemodiálisis es beneficiosa en pacientes severa-
mente intoxicados y que se encuentran poco receptivos a la terapia de apoyo
establecida.1,4

ALDEHÍDOS

Los dos aldehídos más comúnmente usados son usados como desinfectan-
tes son el formaldehído y el glutaraldehído. El formaldehído se ha discutido en
el Capítulo 17, bajo Fumigantes. El glutaraldehído es muy similar al formaldehído
en su toxicidad y tratamiento, aunque probablemente sea menos tóxico. El
glutaraldehído se prepara comúnmente como una solución acuosa concentrada
al 2%, y es levemente alcalino de esta manera. Se ha informado que causa
irritación respiratoria dando lugar a rinitis 5,6 y asma ocupacional.6,7,8 Raramen-
te ha causado palpitaciones y taquicardia en seres humanos. En dosificación alta
y por vía oral ha causado diarrea, la cual pudiera ser hemorrágica, debido a la
irritación gastrointestinal. Debido a los efectos irritantes del glutaraldehído, se
requiere el uso de un equipo protector para la piel (29 CFR 1910.132) y los
ojos (29 CFR 1910.133). De acuerdo a las normas de la OSHA, los empleados
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que se encuentren expuestos al glutaraldehído durante los procedimientos de
trabajo rutinario o de emergencia requieren el uso de respiradores apropiados
(29 CFR 1910.134).

Tratamiento: Glutaraldehído

1. Descontaminación gastroinstestinal. Si se ha ingerido y retenido una
gran cantidad y se ha retenido, y el paciente es visto durante la primera hora del
contacto, considere el vaciado gástrico, como fuera delineado en el Capítulo 2.
Se debería condiderar la administración de carbón activado como fuera deli-
neado en el Capítulo 2.

2. Oxígeno. Si el paciente ha estado en un área impregnada con un fuerte olor
a glutaraldehído debido a la vaporización, remueva a la persona a un área ven-
tilada con aire fresco y administre oxígeno como fuera necesario.

3. Descontaminación dérmica. Si ocurre irritación dérmica, se recomienda
una vigorosa descontaminación. Sin embargo, una toxicidad sistémica debido al
contacto cutáneo parece ser improbable.

DETERGENTES CATIÓNICOS

Varios detergentes catiónicos son utilizados como detergentes. Todos com-
parten la capacidad, con suficiente concentración, para actuar como agentes
cáusticos, capaces de causar quemaduras cáusticas severas. Parece ser que en
concentraciones mayores de aproximadamente un 7,5% pueden producir un
significante daño cáustico. Sin embargo, existen experiencias muy limitadas de
contacto humano con estos compuestos. Los tres agentes comúnmente utiliza-
dos como detergentes desinfectantes son cloruro de benzalconio, cetrimida y
cloruro de cetilpiridinio.

Aunque en los Estados Unidos no se encuentran disponibles concentra-
ciones de cetrimida, algunos se encuentran disponibles en países de la unión
europea. Las soluciones concentradas se encuentran generalmente en lugares
industriales, así como la producción de productos al consumidor, o para el
uso de desinfectantes para hospitales. Por lo tanto, los envenenamientos son
poco comunes.

Toxicología

En soluciones de baja concentración se ha informado que estos agentes son
la causa de erupciones en la piel, irritación, y malestar en los ojos. A mayores
concentraciones, pueden causar quemaduras severas en la piel y en la córnea. De
igual manera, las concentraciones fuertes pueden dar lugar a quemaduras cáusti-
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cas en los labios, la mucosa oral, el esófago y en el estómago. 9,10 Se han informado
vómitos, diarrea y dolor abdominal.11 También se han informado casos de necrosis
del intestino con peritonitis. 12 En casos de exposición severa, también han habi-
do informes de depresión de CNS, daño hepático y edema pulmonar. 9,11

Tratamiento

1. Descontaminación dérmica. Si se ha aplicado una solución altamente
concentrada en la piel, un tratamiento de descontaminación dérmica para que-
maduras es apropiado. Si una solución altamente concentrada entra en contacto
con los ojos, se recomienda un enjuague de los ojos prolongado, seguido por un
examen cuidadoso de la córnea. Si han ocurrido quemaduras, debe proveerse
cuidado oftalmológico apropiado.

2. Descontaminación gastrointestinal. Está contraindicado el uso de
métodos de descontaminación gastrointestinal y vaciado gástrico en estos enve-
nenamientos. Algunos expertos recomiendan la dilución cuidadosa del desin-
fectante con pequeñas cantidades de agua o leche. 9,13 Soluciones acídicas como
los jugos nunca deben de ser ofrecidas en la dilución.

3. Endoscopía. Si se ha ingerido una alta cantidad de la solución o se notan
quemaduras orales, el paciente necesita urgentemente una endoscopía para recono-
cer el grado de daño cáustico. La endoscipía se debe realizar dentro de las primeras
24 horas para minimizar el riesgo de perforación del procedimiento.12 Un cirujano
competente o un gastroenterólogo debe proveer el cuidado apropiado.

4. Otros agentes. Aunque el uso de corticoesteroides es común en el trata-
miento de estas quemaduras, su uso se mantiene controversial. Se ha informado
el uso de otros agentes, como H2 antagonistas y los sulcralfatos han sido infor-
mados pero el mismo es controversial en estos momentos.

5. CNS pulmonario y otros efectos sistémicos deben ser tratados de acuerdo
a lo sintomáticamente consistente con medidas de práctica probadas.

CLORHEXIDINA

La clorhexidina es una biguamina catiónica, disponible en concentraciones al
4% como un agente tópico que se usa como limpiador de la piel y lavado bucal.
Preparaciones para la piel al 0,5% - 4% se encuentran en el mercado conocidos
por nombres de marca registrada HybiclensR e HibistatR. También se encuentran
en el mercado como lavado bucal en una solución al 0,12% bajo el nombre de
marca registrada PeridexR. Existen pocas experiencias con envenenamientos de
seres humanos ya que las concentraciones no parecen ser altamente tóxicas.
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Toxicología

La clorhexidina es pobremente absorbida a través de la piel o el tracto
gastrointestinal. De ahí que la mayoría de sus efectos notables hayan sido prima-
riamente locales. Si una baja concentración es ingerida o aplicada a la piel,
puede causar una leve irritación local. El contacto repetido con la piel de este
agente ha causado dermatitis, urticaria y anafilaxis.14,15 En varios casos se han
descritos daños en la córnea después del contacto ocular inadvertido en con-
centraciones al 4%. Estos daños han dado resultado en cicatrices permanentes
en la córnea.16 Se han informado casos de quemaduras del esófago después de
haber ingerido grandes cantidades de una solución al 20% de este agente. 17 Se
ha descrito colitis ulcerativa después del tratamiento de una enema con una
solución al 4% mezclada con agua (10 mL en 2 litros de agua).18 Toxicidad
hepática puede suceder con el contacto extenso.17

Tratamiento

1. Descontaminación gastrointestinal. Si se han ingerido grandes cantida-
des durante la primera hora y el paciente no ha vomitado, debe considerarse la
descontaminación gastrointestinal como fuera delineado en el Capítulo 2. Si se
ha ingerido una solución de alta concentración, trate la contaminación según
las instrucciones descritas para detergentes catiónicos, excluyendo la desconta-
minación gastrointestinal.

2. Un panel de daño hepático debe llevarse a cabo con ingestiones severas.

3. Descontaminación ocular. Si ha ocurrido contacto con los ojos, debe
enjuagarlos vigorosamente y llevar a cabo un examen oftalmológico para indi-
car el daño córneo. Si ha ocurrido daño, se debe obtener una consulta
oftalmológica.

HIPOCLORITOS

Los hipocloritos se encuentran implicados en una gran porción de los en-
venenamientos causados por los desinfectantes que han sido informados a los
centros de control de envenenamientos en los Estados Unidos. La mayoría de
estos han sido soluciones sódicas o de hipoclorito cálcico. La cloramina es un
desinfectante usado en muchas reservas de agua municipales y ha sido la causa,
aunque infrecuente, de extensos envenenamientos. El hipoclorito de cálcico y
sódico poseen una toxicidad relativamente baja. Son levemente corrosivos para
los ojos,19 y se ha informado que causan quemaduras en las membranas mucosas.20

Los envenenamientos severos son muy infrecuentes en estas soluciones con
estos agentes.21
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Cuando soluciones de hipocloritos son mezcladas con ácidos o soluciones
de amonia, se produce cloro o gas cloramino, resultando en un irritante que da
lugar a toxicidad pulmonar. Muchos de los contactos breves han dado lugar a
síntomas transitorios que requieren un cuidado de emergencia limitado. 22 Sin
embargo, en casos de contacto extenso o contacto a altas concentraciones, hay un
potencial para que ocurra neumonitis tóxica severa.23 Aún cuando el daño severo
pueda ser una excepción a la regla, se deben realizar grandes esfuerzos para des-
alentar la mezcla de estos materiales con ácido o amonia.

Tratamiento

1. Descontaminación gástrica. Si ha ocurrido un contacto oral no se reco-
mienda vaciado gástrico. Si el paciente ha ingerido un material granulado y
muestra síntomas de quemadura en la mucosa, refiéralo a un cirujano o a un
gastroenterólogo para considerar una endoscopia y el tratamiento apropiado.

2. La dilución con agua o leche es probablemente apropiada si no ha ocurrido
vómito, sin exceder una cantidad de aproximadamente 15mL/kg en los niños o
120 a 240 mL en los adultos. La administración de ácidos está contraindicada,
debido al riesgo o al incremento en la generación del gas de cloro.

3. Descontaminación ocular. Si los ojos se han expuestos a la contamina-
ción, deben ser extensamente enjuagados con agua o solución salina. Si se de-
tectan quemaduras en la córnea, refiera a un oftalmólogo.

4. Descontaminación dérmica. El contacto dérmico también debe ser tra-
tado con abundante dilución con agua. Véase el Capítulo 2.

5. Aire fresco. Si ha ocurrido contacto con los vapores o con el gas cloramina
o de cloro, el paciente debe ser removido inmediatamente a un área ventilada
con aire fresco. Si aparecen o persisten los síntomas, debe evaluarse la oxigena-
ción y se debe de administrar oxígeno si es necesario. Si ocurren síntomas
persistentes, se debe de obtener una radiografía del pecho y debe considerarse
cuidado clínico. Puede que sea necesario el cuidado intensivo si ocurren
inhalaciones severas.

YODO

El desinfectante más común que contiene yodo es yodo-providón (proviodo),
en soluciones de 7,5 – 10%. El yodo-providón está descrito como un yodofor,
el cual es un complejo de yodo y polivinilpirrolidona un agente soluble. La
intensión de este agente es liberar un radical libre de yodo en solución para que
haga efecto. Aunque la concentración informada del yodo en estas soluciones
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es solamente de 80 a 120 ugm/dL, el total del yodo disponible es aproximada-
mente 10% del yodo-providón, por lo tanto una solución al 10% tendrá una
escala de diferenciación total disponible de yodo de 1%.

Toxicología de Yodo-providón

Este compuesto posee una baja absorción gastrointestinal debido a la con-
versión rápida libre de yodo en el estómago. Aunque las altas concentraciones
de las sales o de las soluciones yodo son corrosivas para el tracto gastrointestinal,24

las soluciones de yodo-providón poseen un leve potencial caústico. De la mis-
ma manera, el compuesto posee una baja absorción cutánea. Todos los envene-
namientos sintomáticos que han sido informados han ocurrido luego del con-
tacto repetido en quemaduras de la piel o seguido de una irrigación en una
herida, coyunturas o superficies serosas como el mediastino.25-28 La única ex-
cepción fue en un infante que recibió una enema de yodo-providón en una
solución de polietilenglicol, seguido de una irrigación total con polietilenglicol
mezclado con yodo-providón. Este niño murió de una hipoglicemia severa y
unos niveles altos de yodo.24

Durante el contacto con yodo-providón por medio de estas rutas, las pri-
meras manifestaciones de los síntomas parecen neurológicos, con dolor de ca-
beza, mareo, delirio, alucinaciones y convulsiones.26 La hipotensión, arritmias,
cianosis, acidósis metabólica, shock y fallo renal agudo ocurren en casos seve-
ros.25,27,28 El daño hepático, manifestado por los niveles elevados de transaminasa
sérica, ha sido informado en casos de contacto extenso.27 Ha ocurrido
hiperkalemia, y el cloruro sérico puede aparecer supuestamente elevado debido
a la presencia de un segundo haloideo.25

Tratamiento: Yodo-providón

1. Descontaminación dérmica. Remueva la contaminación lavando vigo-
rosamente con agua y jabón. Véase el Capítulo 2.

2. Descontaminación gastrointestinal. Si el paciente es visto luego de ha-
ber ingerido una gran cantidad y no ha ocurrido vómito, considere la descon-
taminación gastrointestinal, como fuera delineado en el Capítulo 2. Considere
una dosis individual de carbón.

3. La eliminación de yodo aparentemente aumenta los procedimientos que
ayudan a la excreción del cloruro. Por lo tanto, la diuresis osmótica o colexética
está probablemente indicada en estos envenenamientos cuando son sintomáticos.

4. Convulsiones. Trate las convulsiones con anticonvulsantes, como fuera de-
lineado en el Capítulo 2.
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5. Monitoree la función de las tiroides siguiendo la recuperación para
confirmar el estado de la eutiroidea.

MERCURIALES

Una gran variedad de mercuriales orgánicos han sido utilizados como des-
infectantes y preservativos. Casi todos los usos han sido prohibidos en los Esta-
dos Unidos. La toxicidad y el tratamiento del contacto con estos compuestos se
ha descrito detalladamente en el Capítulo 15, Fungicidas, bajo los compuestos
organomercúricos y no se repetirán aquí.

FENOLES

Varios fenoles se utilizan como desinfectantes. El cresol y timol son alquilos
derivados del fenol, mientras que el hexaclorofeno y el triclosán son fenoles
clorinados. Algunas preparaciones comerciales comunes lo son el LysolR, una
solución al 50% de cresoles mezclados con jabón, y el hexaclorofeno, que se
conoce comercialmente bajo varias marcas registradas de barras de jabón y
varios cosméticos. Los cresoles y el hexaclorofeno son discutidos individual-
mente como ejemplos de estos compuestos que son conocidos y por los cuales
existe información relacionada a los seres humanos.

Toxicología de los Cresoles

Los cresoles, conjunto con los fenoles y otros compuesto fenólicos, son alta-
mente corrosivos a todas las superficies. La ingestión de formas concentradas causa
daño corrosivo severo en la boca y el tracto gastrointestinal superior. Así también,
pueden ocurrir daños severos en los ojos y en la piel a través del contacto con el
cresol. 29 Generalmente los síntomas incluyen náuseas, vómito y diarrea. También
pueden ocurrir hipotensión, fallo miocardial, edema pulmonar, y cambios
neurológicos. También se ha informado toxicidad del hígado y renal,
metahemoglobinemia, y hemólisis.30,31 Después del contacto repetido a largo plazo
la dermatitis puede complicar estos síntomas. Estos compuestos son bien absorbidos
en el tracto gastrointestinal y también a través de la piel y por medio de inhalación.

Tratamiento: Cresoles

1. Descontaminación gastrointestinal. Debido a la naturaleza corrosiva de
estos compuestos, no se debe intentar la descontaminación gastrointestinal. Debe
considerarse una dilución apropiada con leche o agua si no ha ocurrido vómito.

2. Endoscopia. Si ha ocurrido daño corrosivo con quemaduras en la boca, o
si hay una clara historia de contacto gastrointestinal, debe considerarse una
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endoscopía y debe de consultarse a un cirujano o a un gastroenterólogo para
diagnosis y manejo de tratamiento.

3. Descontaminación dérmica. Si ha ocurrido contaminación dérmica y
ocular se deben llevar a cabo enjuagues abundantes. Esto debe ser seguido por
un examen cuidadoso de los ojos para señales de quemadura en la córnea. Si se
encuentran quemaduras en la córnea, debe consultarse a un oftalmólogo.

4. Apoyo respiratorio y circulatorio debe ser provisto de acuerdo con
medidas de prácticas probadas. Si persisten los síntomas severos, el paciente
debe ser tratado en una unidad de cuidado intensivo cuando sea posible.

Toxicología del Hexaclorofeno

El hexaclorofeno es absorbido eficazmente por vía oral y dermal. El con-
tacto dermal a causado intoxicación severa y muerte en recién nacidos, debido
a la aplicación en piel lesionada, contactos repetidos o contacto a altas concen-
traciones. 32 El hexaclorofeno nunca debe usarse como desinfectante en heridas
abiertas o superficies de la piel inflamadas o irritadas. En distinción a otros
compuestos fenólicos, este agente no es sumamente cáustico y el contacto no
resulta en severos daños cáusticos como se ha visto con otros químicos fenólicos.

El hexaclorofeno es un neurotoxicante potente. Causa edema cerebral y
degeneración esponjosa de la materia blanca del cerebro.33 Esta intoxicación
neurológica se percibe después del contacto crónico o extenso sea por absor-
ción o por ingestión. Los síntomas del sistema nervioso son complejos. El letar-
go es una manifestación inicial, seguido por debilidad muscular, fasciculación
muscular, irritabilidad, edema cerebral y parálisis, que conducen a coma y muerte.
Las convulsiones ocurren comúnmente en casos más severos. 32,34 Se ha infor-
mado ceguera y atrofia óptica luego del contacto con hexaclorofeno. 35

Además de los efectos neurológicos, otros síntomas comunes de envenena-
miento son vómitos, diarrea y anorexia.34 En animales, estos hallazgos han veni-
do acompañados de una hepatoxicidad significante.36 Se ha notado a través de
la exposición dermal una erupción eritematosa exfoliativa de la piel en el lugar
del contacto.34 En la exposición se puede desarrollar dermatitis de contacto. En
envenenamientos severos, se ha notado síntomas cardiovasculares que incluyen
la hipotensión y la bradicardia.37 En un caso individual, una enfermera pediatra
contrajo asma después del contacto repetido con este compuesto. 38

Tratamiento: Hexaclorofeno

1. Descontaminación gastrointestinal. Ya que este agente no es general-
mente cáustico, debe considerarse el tratamiento de descontaminación
gastrointestinal agresivo. Si el paciente ha ingerido una cantidad significante y
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es visto dentro de la primera hora del contacto, vaciado gástrico es probable-
mente lo más útil, como fuera delineado en el Capítulo 2.

Se cree que hexaclorofeno tiene una recirculación enterohepática, y por lo
tanto es posible que repetidas dosis de carbón activado ayuden a la eliminación
de este compuesto, como fuera delineado en el Capítulo 2. Sin embargo, el
hexaclorofeno no se combina bien con el carbón y no existen ejemplos clíni-
cos de esta terapia para este agente.

2. Otras terapias. Aunque este compuesto es sistémicamente bien tóxico y los
métodos de eliminación pueden aparecer beneficiosos, no hay evidencia para
apoyar la eficacia de la hemodiálisis, la diálisis peritoneal, hemoperfusión o trans-
fusión. 37

3. Descontaminación dérmica. Si ha ocurrido contacto a través de la piel,
probablemente sea beneficioso lavar la piel agresivamente con jabón o deter-
gente, para remover los residuos que todavía estén en la piel. Como el
hexaclorofeno no es soluble en agua, el agua sola no provee beneficio significante.
Véase el Capítulo 2.

4. Apoyo neurológico y el control de las convulsiones es crítico para la super-
vivencia y se debe realizar en una unidad de cuidado intensivo, siempre y cuan-
do sea posible. El control de las convulsiones debe de estar de acuerdo con las
recomendaciones en el Capítulo 2.

5. Apoyo respiratorio y cardiovascular son también muy importantes para
el éxito del tratamiento de envenenamientos severos con este agente debe ser
provisto en una unidad de cuidado intensivo con prácticas médicas aceptables.

ACEITE DE PINO

Las soluciones desinfectantes y los detergentes de aceite de pino son la
causa de los envenenamientos más comunes que se reportan en los centros de
control de envenenamiento en los Estados Unidos. Un número relativamente
alto de éstos ha sido informado como serio o fatal. El aceite de pino se encuentra
en una gran variedad de productos domésticos y limpiadores y desinfectantes
comerciales. Es una mezcla de monoterpenos derivados de la destilación de la
madera de varias especies de pino, con aproximadamente un 57% de alfa-pinene.39

El efecto secundario más común en dosificaciones bajas son irritación de las
membranas mucosas, irritación gastrointestinal, depresión respiratoria leve y
depresión CNS y toxicidad renal. En altas ingestiones puede causar aflicción
respiratoria severa, colapso cardiovascular y severos efectos CNS. También se
han informado daño renal y mioglobinuria en casos de envenenamientos
severos.40 Debido a que pequeñas ingestiones pueden resultar en neumonía
severa, todas las ingestiones deben considerarse potencialmente peligrosas.
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Aun cuando los efectos de envenenamiento informados con este agente
están relacionados a los efectos irritantes en la membrana mucosa, el tracto
gastrointestinal y los pulmones (debido a la aspiración), algunos informes sugieren
una absorción significante por vía de contacto oral y rectal. Otros informes
sugieren una taza de absorción más baja. 39 Mientras el alfaterpineol puede
medirse en la sangre, no existe información relacionada a los niveles de toxicidad.
Consecuentemente, esta medida no se considera útil en la guía para el diagnóstico
de tratamiento.

Tratamiento

1. Descontaminación gastrointestinal. Debido a que existe un alto riesgo
de neumonía severa, la inducción de emesis es usualmente contraindicada en
estos envenenamientos. Sin embargo, emesis espontánea puede ocurrir debido
a la irritación directa a la mucosa gástrica.

Si el paciente recibe tratamiento durante la primera hora de la ingestión y
se ha ingerido una gran cantidad, el vaciado gástrico por intubación y el lavado
debe ser considerado, como fuera delineado en el Capítulo 2. Sin embargo,
algunos estudios han sugerido una mayor taza de complicaciones con el lavado
que con la inducción de emesis con el jarabe de ipecacuana.40

No existe evidencia de que el carbón activado sea útil para estos envenena-
mientos. Por igual, aunque una variedad de métodos mejorados de eliminación
han sido propuestos y tratados, no existe evidencia que apoye su eficacia.

2. Descontaminación ocular. Si ha ocurrido ocular, se requiere enjuague
prolongado.

3. Síntomas pulmonares. El paciente debe estar bajo observación por lo
menos durante 6 horas después de haber ingerido para observar las manifesta-
ciones de cualquier síntoma, específicamente síntomas pulmonares. Si se obser-
van síntomas pulmonares, el paciente debe obtener una medida de oxigenación
y una placa de pecho, y hospitalización si es apropiada. Cuando los síntomas
pulmonares son severos, es apropiado transferir al paciente a una unidad de
cuidado intensivo. Cuando existe aspiración severa, debe manejarse como en
cualquier caso de neumonía severa, de acuerdo a las prácticas médicas acepta-
bles. Otros efectos sistémicos severos también deben ser tratados de acuerdo a
las prácticas médicas aceptadas.
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