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Enteral: administracion en sitios relacionados con el
tracto gastrointestinal. La absorcion puede ocurrir a
nivel intestinal (administracion oral), mucosa bucal
(administracion  sublingual), o mucosa rectal
(administracion rectal).

Parenteral: administracion a través de una inyeccion.
Las vias mas frecuentes son intfravenosa (paso directo
a la sangre, no hay absorcidon), intramuscular y
subcutanea.

Inhalatoria: administracion a través del tracto
respiratorio. la absorcion ocurre en los alvéolos de los
pulmones.

Topica: administracion sobre piel (via dérmica o
percutanea) o mucosas (via ocular). Bajo esta via de
administracion no ocurre absorcion, es decir los
efectos son locales.




















































A medida que el pH del TGl aume

disminuye la absorcidon de los acidos dét
pero se aumenta el de las bases débiles.
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« albimina

» glucoproteinas a-1 acidas
+ lipoproteinas
« proteinas especificas

J

1. Cantidad de proteinas
2. Ocupacion previa
3. Afinidad toxico-proteina
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ADH: Alcohol Deshidrogenasa; DES: Dietilestriloestrol
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Producto, frasco
Formula o componente
Dosis (de adulto a nifio)







PROFESIONALES O
OCUPACIONALES




o W Y

P EoUIN S99
J ,..V_-_.*. -

AR




Iimento téXiCO: Pescado, vegetales.
Plomo, plastico

Intoxicacion : botulismo,
Contaminaciog ~ aflatoxinas.
biolégica: Toxiinfeccion:estafilococos,
salmonelas, E. Coli.

quimica Hormonas
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