Capitulo 15

Intoxicacion por hidrocarburos

C.A. Sanchez Salguero

Los hidrocarburos representan una gran variedad de compuestos
que tienen en su estructura sélo carbon e hidrégeno. Se incluyen dentro
de un grupo mas general como son los disolventes organicos, sustancias
gue a T ambiente se encuentran en estado liquido y pueden desprender
vapores, por lo que la via de intoxicacion mas frecuente es la inhalatoria
aunque también se puede producir por via digestiva y cutanea. Estos
vapores son absorbidos rapidamente a través de los pulmones, cruzan
facilmente las membranas celulares y por su gran solubilidad en grasas,
alcanzan concentraciones altas en el SNC.

Laincidencia es muy variable segun los estudios, pero refiriéndonos
a las publicaciones del Grupo de Trabajo de Intoxicaciones de la SEUP,
éstas cifras son las 9,3% respecto al total de intoxicaciones por produc-
tos del hogar.

Se clasifican en:

A. Hidrocarburos alifaticos o lineales:

1. Hidrocarburos C1-C4: metano, etano, propano, butano.

2. Hidrocarburos C5-C8 ; n- hexano.

3. Gasolina y keroseno (derivados del petroleo).

B. Hidrocarburos halogenados:

1. Tetracloruro de carbono.

Cloroformo.

Diclorometano.

Tricloroetileno.

Tetracloroetileno.

. Tricloroetano.

C. Hidrocarburos arométicos o ciclicos:

1. Benceno.

2. Tolueno.
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D. Derivados nitrogenados:

1. Anilina.

2. Toluidinay nitrobenzenos.
E. Acetona

HIDROCARBUROS DE CADENA CORTA (HCC)

= Lafuente de exposicion principal es el hogar.

= Toxicocinética: actilan como asfixiantes por su alta volatilidad y baja
viscosidad, reemplazando el gas alveolar y produciendo hipoxia.

« Clinica: al atravesar la membrana alveolocapilar originan sintomas
de disminucion del umbral de conciencia con progresion a convul-
siones, status epiléptico o coma. Ademas inducen aparicion de arrit-
mias.

< Dco: gasometria arterial (hipoxia sin hipercarbia). A veces el hemo-
grama presenta leucocitosis con desviacion izquierda. Los electroli-
tos séricos, coagulacion, orinay las pruebas de funcién hepatica y
renal son normales. EI ECG es normal pero debe hacerse monitori-
zacion del ECG. Al ingreso realizar de rutina una Rx de térax, que
no suele tener hallazgos patoldgicos.

< Tratamiento: oxigeno suplementario con FiO, seguin gasometria.

HIDROCARBUROS DE CADENA LARGA (HCL)

« Son liquidos a T2 ambiente y se usan como disolventes de grasas.

= Exposicion en el medio laboral (industria del cuero y calzado).

< Toxicocinética: tienen un bajo poder tdxico y se necesitan altas con-
centraciones para que produzcan depresion central.

« Clinica; comprende desde disfuncion sensorial simétrica de las par-
tes distales de las extremidades, con debilidad de dedos de manos y
pies y pérdida de reflejos sensitivos profundos, hasta depresion del
SNC, mareo e incoordinacién motora.

< Dco: se basa en la clinica. La analitica de rutina y el ECG son nor-
males, pero se realizard monitorizacion ECG.

= Tratamiento: oxigeno suplementario y tto de soporte

DESTILADOS DEL PETROLEO (P)
= Fuente de exposicion: sobre todo son ingestiones orales, y menos por
inhalacion de los vapores desprendidos.



Intoxicacion por hidrocarburos 153

Toxicocinética: al aspirarse produce inhibicién del surfactante pul-
monar, originando colapso alveolar, alteracion de la relacion venti-
lacion/perfusion e hipoxemia. Posteriormente hay una neumonitis
quimica con hiperemia, edema y hemorragia alveolar. En pocas horas
se produce una alveolitis hemorrégica difusa con infiltrados gra-
nulomatosos que se resuelve en unos 10 dias, aunque se puede com-
plicar con neumonias.

Clinica: cuando hay una aspiracion los sintomas aparecen a los 30
min: irritacion oral o traqueobronquial con quemazon en boca, ahogo,
tos y respiracion a boqueadas. Después aleteo nasal, retraccion inter-
costal, disnea, taquipnea y cianosis. Se desarrollan atelectasias y neu-
monias con edema y hemoptisis que producen hipoxemia con hipo-
carbia que evolucionan a hipercarbia y acidosis, que puede origi-
nar una parada cardiorrespiratoria.

La auscultacion respiratoria presenta crepitantes, roncus y disminu-
cion del murmullo vesicular.

En la Rx hay infiltrados basales y perihiliares uni o bilaterales. A
menudo zonas de atelectasia.

Los sintomas neuroldgicos oscilan desde letargia y ligera alteracion
del nivel de conciencia hasta coma y convulsiones.

Los sintomas gastrointestinales son nauseas, vomitos, dolor y dis-
tension abdominal.

Otras manifestaciones son arritmias, alteraciones dérmicas, eczemas
e inflamacion.

Dco: se basa en la historia clinica identificando el tipo y las carac-
teristicas del toxico, tiempo transcurrido desde la ingestion y sin-
tomas aparecidos hasta la llegada al hospital. La exploracién se
enfocara hacia los signos vitales y problemas respiratorios y neu-
roldgicos.

Se realizaran: hemograma, glucemia, urea, electrolitos, pruebas de
funcién hepatica, analisis de orina, gasometria arterial, Rx de torax
y monitorizacion ECG.

Tratamiento: si permanecen asintomaticos y con Rx normal se pue-
den dar de alta a las 6 horas de observacion previa Rx de control. No
se recomienda realizar vaciamiento gastrico si no esta intubado el
paciente, y después hacer lavado gastrico, no siendo Gtil la admi-
nistracion de carbén activado.

Si la exposicion ha sido por la piel, retirar la ropa y lavar al pacien-
te con agua y jabon.

Todos los pacientes con sintomas neurolégicos o respiratorios deben
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ser ingresados con monitor ECG continuo, canalizacion de via veno-
sa y administracion de oxigeno suplementario.

No hay beneficio en la administracion de corticoides ni antibioticos
profilacticos.

TETRACLORURO DE CARBONO (TC)

Liquido incoloro, no inflamable y de olor dulzon.

Se encuentra en extintores, productos de limpieza e insecticidas.
Toxicocinética: la via de entrada puede ser inhalacién de vapores,
digestiva o0 a través de la piel, concentrandose en el tejido adiposo.
Es un depresor del SNC e induce degeneracion grasa del higado, asi
como muerte celular y necrosis hepética. También es un potente toxi-
co renal.

Clinica: irritacion de mucosas, nauseas, vomitos, dolor abdominal,
cefalea, sensacion de vértigo, ataxia y deterioro del nivel e concien-
cia hasta producir coma con convulsiones, hipotensién y muerte por
depresion respiratoria central. Las enzimas hepaticas se elevan a las
48 horas de la exposicion y aparecen signos de hepatitis en los dias
siguientes.

Dco: por la historia clinica. Si se ha ingerido, realizar Rx de abdomen
pues el tetracloruro es radiopaco.

Tratamiento; retirar al paciente del ambiente contaminado, retirar la
ropay lavar la piel.

Si la intoxicacidn es via digestiva realizar lavado gastrico, y si el
paciente no colabora por el deterioro neuroldgico proceder a la intu-
bacion. El carbén activado no es (til. Si hay fracaso renal, realizar
hemodiélisis.

Si se puede usar la N-acetilcisteina (NAC) via oral a dosis de 140
mg/kg en la 12 dosis continuando con 70 mg/kg/4h hasta comple-
tar 17 dosis disolviendo la solucién comercial en proporcién 1.4 en
agua 0 zumo; o via iv a dosis de 150 mg/kg en 200 ml de SG 5% en
15 minutos, posteriormente 50 mg/kg en 500 ml de SG 5% en 4 horas
y después 100 mg/kg en 1000 ml en 16 horas.

CLOROFORMO (CF)

Liquido incoloro y no inflamable, de olor y sabor dulzén, muy vola-
til y liposoluble.
Fuente: disolvente en laboratorio e industria quimica.
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Toxicocinética: produce intoxicacion por via respiratoria, digestiva o
dérmica. Produce la muerte con ingestion oral de s6lo 10 ml. Se ha
descrito degeneracion grasa del higado, rifién y corazon. Al expo-
nerlo a una llama se forma fosfeno, que con el agua en el alveolo
forma ac. Hidrocloridrico y CO, originando edema pulmonar.
Clinica: al inhalarse produce todos los niveles de anestesia. Se detec-
ta por olor cuando su concentracion excede de 400 ppm. A 1000 ppm
produce nauseas, vomitos, vértigo y cefaleas. Entre 1000-4000 ppm
origina desorientacion. Entre 10000-20000 ppm da lugar a pérdida
de conciencia e incluso muerte. También produce dermatitis local e
irritacion corneal.

Diagnostico: por la historia clinica. Las transaminasas se alteran en
las intoxicaciones agudas, apareciendo ictericia a los 2-3 dias.
Tratamiento: de soporte. Retirar a la victima de la zona contaminada
llevandola a una zona bien ventilada, administrar O, suplementario
y si se necesita, intubarlo

DICLOROMETANO (DCM)

Liquido incoloro, muy volatil y muy toxico

Se usa como solvente, desengrasante y quitamanchas de pintura
Toxicocinética: se absorbe a través del pulman, digestivo y la piel alte-
rada produciendo depresion directa del SNC y se metaboliza en el
higado a CO,y CO.

Clinica: si la concentracion es > 1000 ppm produce cefalea. A > 2000
ppm produce a los 30 minutos nauseas y letargia. A concentracion
mayor produce estupor y coma. Si se ingiere via digestiva produce
acidosis, hemolisis intravascular y deterioro neuroldgico.
Diagnéstico; por la clinica. Determinar el nivel de carboxiHb.
Tratamiento: retirar al paciente del ambiente, desnudarlo y lavar la
piel con agua y jabdn. Si hay ingestion, aislar la via aérea y hacer lava-
do gastrico. Es conveniente el ingreso en UCI y monitorizacion al
menos 24 h administrando O..

TRICLOROETILENO (TCE)

Ligquido claro, incoloro y no inflamable

Fuente: desengrasante en limpieza en seco, extraccion selectiva de
medicinas y alimentos y como intermediario quimico.
Toxicocinética: se absorbe via respiratoria y digestiva
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« Clinica: depresion del SNC con nauseas y vomitos.

« Diagnéstico: por la historia clinica. Se pueden detectar niveles en el
gas espirado.

< Tratamiento: de soporte.

TETRACLOROETILENO (TTCE)

< Liquido incoloro y no inflamable usado para limpieza en seco.
= Toxicocinética: la absorcidn es via respiratoria.

« Clinica: depresion del SNC con mareos, nauseas y vomitos.

= Diagnostico: historia de exposicion y clinica.

< Tratamiento: de soporte.

TRICLOROETANO (TCET)

< Liquido incoloro, no inflamable y de baja toxicidad.

= Se usa como desengrasante, limpieza de metales, limpieza en seco y
pesticida.

< Toxicocinética: la intoxicacion se produce por inhalacion de vapores
0 por via digestiva.

« Clinica: ataxia, cefalea, fatiga y temblores. A veces convulsiones y
coma.

< Diagnostico: por la historia clinica

= Tratamiento: de soporte. Si es via digestiva se hara lavado géastrico con
proteccion de via aérea. Si hay depresion respiratoria se aportara O,
y soporte ventilatorio.

BENCENO (B)

« Liquido claro, muy volatil e inflamable, y con intenso olor dulzén

= Toxicocinética: se absorbe por via respiratoria y digestiva. Es muy lipo-
soluble.

« Clinica: irrita los ojos. Produce eritema y dermatitis con dafio del teji-
do subcutaneo. La aspiracion causa edema y hemorragia. Las altas
concentraciones producen euforia inicial y después mareo, nauseas,
cefalea, ataxia, convulsiones y coma. La exposicion repetida produ-
ce anemia aplasica y leucemias mielocitica y monacitica agudas.

« Diagnéstico: por la historia clinica. Hacer de forma rutinaria una
Rx de torax, ECG, analitica general de sangre y orina y perfil hepa-
tico.
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Tratamiento: retirar a la victima de la fuente de exposicidn. Si se ingie-
re proceder a lavado gastrico en las 2 primeras horas, aislando la via
aérea. Dar O, suplementario y monitorizar el ritmo cardiaco.

TOLUENO (T)

Liquido claroy volatil, olor dulzén, poco soluble en agua y muy lipo-
soluble.

Toxicocinética; se absorbe via inhalatoria y digestiva. EI 80% se meta-
boliza en el higado y el 20% restante se elimina sin cambios por el
pulmon.

Clinica: irritante para ojos, pulmon, piel y otras zonas de contacto
directo produciendo eritema, dermatitis, parestesias de piel, con-
juntivitis y queratitis. A baja concentracion produce euforia con
comportamiento alterado. A mas concentracion produce cefalea,
convulsidn, nauseas, ataxia, nistagmus, confusidn y coma, arrit-
mias, muerte subita, parada cardiorrespiratoria y neumonitis qui-
mica.

Diagnostico; por la historia clinica. Sospecharlo en pacientes con dete-
rioro del nivel de conciencia y acidosis metabdlica. Realizar Rx de
torax, ECG, analisis de orina, hemograma, electrolitos, Ca, P, creati-
nina, CPK y gasometria arterial.

Tratamiento: retirar al paciente de la fuente de exposicion. Si se ingie-
re se procedera a lavado gastrico con aislamiento de la via aérea.
Monitorizar el ritmo cardiaco, corregir las alteraciones electroliticas
y administrar O,.

ANILINA (A)

Se usa en la sintesis de tintas, pinturas, tintes, plasticos, gomas, fun-
gicidas y productos farmacéuticos.

Toxicodermia: induce la produccion de metahemoglobinemia con la
siguiente hemolisis intensa.

Clinica: depende del nivel de metahemoglobina. Si es del 15% pro-
duce cefaleas, taquicardia y taquipnea. Entre 20-45% se afiaden mare-
os y debilidad general. Con un 55-60% aparece hipotensién arte-
rial, bradicardia, arritmias graves, acidosis metabolica, convulsiones,
comay muerte.

Tratamiento: azul de metileno (AM) en infusion lenta a 1-2 mg/kg. Si
no es efectivo o hay hemdlisis, realizar exanguinotransfusion (EXT)
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Intoxicaciones por hidrocarburos

HCC,HCL,CF, TCE  P,DCM, TCET,B, T A TC
TTCE,AC /\
' Contacto Ingestion Contacto Ingestion
TTO. soporte l i l l
i Retirar ropa Intubar AM Retirar ropa Intubar

. | | . !

Lavar con agua Lavado gastrico EXT Lavar piel Lavado gastrico
y jabon l l
NAC oral NAC iv

HCC: hidrocarburos de cadena corta; HCL: hidrocarburos de cadena larga; CF: cloroformo;
TCE: tricloroetileno; TTCE: tetracloroetileno; AC:acetona; P: derivados del petréleo;
DCM: diclorometano; TCET: tricloroetano; B: benceno; T: tolueno; A: anilina;

TC: tetracloruro de carbono; AM: azul de metileno; NAC: N-acetil cisteina

Figura 1.

ACETONA (AC)

< Solvente liquido, incoloro, volétil, inflamable y de olor dulzén

= Toxicocinética: se absorbe rapidamente a través de los pulmones y trac-
to gastrointestinal. Se excreta sin transformar en orinay a través de la
mucosa respiratoria, con una vida media plasmatica de 20-30 horas.

< Clinica: depresion del SNC que oscila desde la sedacion al coma. Ata-
xia, parestesias y temblores. Hay depresion respiratoria con olor dul-
zbn en el aliento. Son frecuentes los vomitos, hematemesis y la necro-
sis tubular aguda.

« Diagnéstico: por la historia clinica. Se puede determinar la presen-
cia de acetona en sangre y orina. Se monitorizaran niveles de glu-
cemia, electrolitos, creatinina, funcion hepatica y gasometria.

< Tratamiento: de soporte asegurando la ventilacion y circulacion. Si se
ingiere, se procedera a lavado gastrico.
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