
     

CAPÍTULO 7 

Compuestos organoclorados 

La Agencia de Protección Ambiental de Estados Unidos ha restringido la disponibilidad de la 
mayoría de los compuestos organoclorados. Si bien su uso continúa en muchas otras regiones 
del mundo, en Estados Unidos, solo el dicofol y el endosulfán siguen registrados como 
pesticidas. El lindano todavía se comercializa como agente de segunda línea para el 
tratamiento de los piojos y la sarna con los nombres comerciales Kwell y Thionex, aunque la 
Academia Estadounidense de Pediatría ya no lo recomienda, y ha sido prohibido en 
California. Este es el resultado de múltiples casos de toxicidad neurológica aguda ya sea por 
ingestión o en personas tratadas por sarna o piojos.1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 Durante los últimos años, los 
eventos graves o mortales notificados con más frecuencia fueron los causados por el 
endosulfán.8, 9, 10, 11, 12, 13, 14 

Toxicología 
Los compuestos organoclorados se absorben desde el intestino, por los pulmones y a través 
de la piel en diversos grados. El hexaclorociclohexano, el lindano, los ciclodienos (aldrín, 
dieldrín, endrín, clordano, heptacloro) y el endosulfán se absorben eficazmente a través 
de la piel, mientras que las eficiencias de absorción cutánea del DDT, dicofol, metoxicloro, 
toxafeno y mirex son sustancialmente más bajas.15 El lindano tiene una tasa de absorción 
dérmica estimada del 9,3 %16 y se absorbe aún más eficientemente en la piel escoriada.4, 17 
Esto cobra especial importancia si se tiene en cuenta su uso en niños con dermatitis grave 
asociada con la sarna. Las grasas y los disolventes grasos mejoran la absorción digestiva y 
probablemente dérmica de los compuestos organoclorados. Muchas formulaciones de 
organoclorados se encuentran en disolventes de hidrocarburos que probablemente 
promueven la absorción. Si bien la mayoría de los compuestos organoclorados sólidos no son 
muy volátiles, los aerosoles cargados de pesticidas o las partículas de polvo atrapadas en la 
mucosa respiratoria y posteriormente ingeridas pueden ser vehículos que conduzcan a una 
absorción digestiva significativa. 

Después de la exposición a algunos compuestos organoclorados (en particular el 
DDT), una parte importante de la dosis absorbida se almacena en el tejido adiposo como 
compuesto original. La mayoría de los organoclorados se decloran, se oxidan y luego se 
conjugan en algún grado. La principal vía de excreción es la biliar, aunque casi todos los 
compuestos organoclorados producen metabolitos urinarios mensurables. 
Desafortunadamente, muchos de los pesticidas no metabolizados son reabsorbidos de manera 
eficiente por el intestino (circulación enterohepática), lo que retarda sustancialmente la 
excreción fecal. La disposición metabólica del DDT y DDE (un producto de degradación del 
DDT), isómero beta del hexaclorociclohexano, dieldrín, epóxido de heptacloro, y mirex 
tiende a ser lenta, lo que da lugar a que se almacene en la grasa corporal. Es probable que los 
compuestos lipófilos almacenables se excreten en la leche materna.6, 18, 19 Por el contrario, la 
rápida eliminación metabólica del lindano, metoxicloro, dienocloro, endrín, clorobencilato, 
dicofol, toxafeno, pertano y endosulfán reduce la probabilidad de que estos compuestos 
organoclorados se detecten como residuos en la grasa corporal, la sangre o la leche. 

La principal acción tóxica aguda de los pesticidas organoclorados se produce en 
el sistema nervioso central, donde estos compuestos inducen un estado de 
hiperexcitación en el cerebro que conduce a convulsiones u otros signos menos graves 
de toxicidad neurológica, como sacudidas mioclónicas, parestesias, temblores, ataxia 
e hiperreflexia.20 Las convulsiones causadas por los ciclodienos pueden reaparecer 
durante períodos de varios días y también son características de la intoxicación aguda 
por compuestos organoclorados. Agentes como el DDT y el metoxicloro tienden a 

ASPECTOS 
DESTACADOS 
Solo el dicofol, el 
endosulfán y el lindano 
siguen registrados para su 
uso en Estados Unidos. 

Se absorben desde el 
intestino, por los pulmones 
y a través de la piel. 

Las grasas y los 
disolventes de grasas 
mejoran la absorción. 

La mayoría se decloran, se 
oxidan y luego se conjugan. 

La principal acción tóxica es 
sobre el SNC. 

SIGNOS Y SÍNTOMAS 
Alteraciones sensoriales: 
hiperestesia y parestesias del 
rostro y las extremidades 

Posible dolor de cabeza, 
mareos, náuseas, vómitos, 
temblores, confusión 

La intoxicación por 
ciclodienos y toxafeno puede 
provocar convulsiones 
(incluidas las retardadas) sin 
otros síntomas. 

Intoxicaciones graves: 
convulsiones, depresión 
respiratoria, coma 

TRATAMIENTO 
Trate las convulsiones. 

Administre oxígeno. 

Descontamine la piel. 

Considere la 
descontaminación digestiva. 

Controle el estado cardíaco y 
pulmonar. 

CONTRAINDICADO 
Epinefrina, otras aminas 
adrenérgicas, atropina en la 
mayoría de los casos 

Aceites animales o vegetales 
por vía oral 

 

63 
  



     

CAPÍTULO 7 

Compuestos organoclorados 

La Agencia de Protección Ambiental de Estados Unidos ha restringido la disponibilidad de la 
mayoría de los compuestos organoclorados. Si bien su uso continúa en muchas otras regiones 
del mundo, en Estados Unidos, solo el dicofol y el endosulfán siguen registrados como 
pesticidas. El lindano todavía se comercializa como agente de segunda línea para el 
tratamiento de los piojos y la sarna con los nombres comerciales Kwell y Thionex, aunque la 
Academia Estadounidense de Pediatría ya no lo recomienda, y ha sido prohibido en 
California. Este es el resultado de múltiples casos de toxicidad neurológica aguda ya sea por 
ingestión o en personas tratadas por sarna o piojos.1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 Durante los últimos años, los 
eventos graves o mortales notificados con más frecuencia fueron los causados por el 
endosulfán.8, 9, 10, 11, 12, 13, 14 

Toxicología 
Los compuestos organoclorados se absorben desde el intestino, por los pulmones y a través 
de la piel en diversos grados. El hexaclorociclohexano, el lindano, los ciclodienos (aldrín, 
dieldrín, endrín, clordano, heptacloro) y el endosulfán se absorben eficazmente a través 
de la piel, mientras que las eficiencias de absorción cutánea del DDT, dicofol, metoxicloro, 
toxafeno y mirex son sustancialmente más bajas.15 El lindano tiene una tasa de absorción 
dérmica estimada del 9,3 %16 y se absorbe aún más eficientemente en la piel escoriada.4, 17 
Esto cobra especial importancia si se tiene en cuenta su uso en niños con dermatitis grave 
asociada con la sarna. Las grasas y los disolventes grasos mejoran la absorción digestiva y 
probablemente dérmica de los compuestos organoclorados. Muchas formulaciones de 
organoclorados se encuentran en disolventes de hidrocarburos que probablemente 
promueven la absorción. Si bien la mayoría de los compuestos organoclorados sólidos no son 
muy volátiles, los aerosoles cargados de pesticidas o las partículas de polvo atrapadas en la 
mucosa respiratoria y posteriormente ingeridas pueden ser vehículos que conduzcan a una 
absorción digestiva significativa. 

Después de la exposición a algunos compuestos organoclorados (en particular el 
DDT), una parte importante de la dosis absorbida se almacena en el tejido adiposo como 
compuesto original. La mayoría de los organoclorados se decloran, se oxidan y luego se 
conjugan en algún grado. La principal vía de excreción es la biliar, aunque casi todos los 
compuestos organoclorados producen metabolitos urinarios mensurables. 
Desafortunadamente, muchos de los pesticidas no metabolizados son reabsorbidos de manera 
eficiente por el intestino (circulación enterohepática), lo que retarda sustancialmente la 
excreción fecal. La disposición metabólica del DDT y DDE (un producto de degradación del 
DDT), isómero beta del hexaclorociclohexano, dieldrín, epóxido de heptacloro, y mirex 
tiende a ser lenta, lo que da lugar a que se almacene en la grasa corporal. Es probable que los 
compuestos lipófilos almacenables se excreten en la leche materna.6, 18, 19 Por el contrario, la 
rápida eliminación metabólica del lindano, metoxicloro, dienocloro, endrín, clorobencilato, 
dicofol, toxafeno, pertano y endosulfán reduce la probabilidad de que estos compuestos 
organoclorados se detecten como residuos en la grasa corporal, la sangre o la leche. 

La principal acción tóxica aguda de los pesticidas organoclorados se produce en 
el sistema nervioso central, donde estos compuestos inducen un estado de 
hiperexcitación en el cerebro que conduce a convulsiones u otros signos menos graves 
de toxicidad neurológica, como sacudidas mioclónicas, parestesias, temblores, ataxia 
e hiperreflexia.20 Las convulsiones causadas por los ciclodienos pueden reaparecer 
durante períodos de varios días y también son características de la intoxicación aguda 
por compuestos organoclorados. Agentes como el DDT y el metoxicloro tienden a 

ASPECTOS 
DESTACADOS 
Solo el dicofol, el 
endosulfán y el lindano 
siguen registrados para su 
uso en Estados Unidos. 

Se absorben desde el 
intestino, por los pulmones 
y a través de la piel. 

Las grasas y los 
disolventes de grasas 
mejoran la absorción. 

La mayoría se decloran, se 
oxidan y luego se conjugan. 

La principal acción tóxica es 
sobre el SNC. 

SIGNOS Y SÍNTOMAS 
Alteraciones sensoriales: 
hiperestesia y parestesias del 
rostro y las extremidades 

Posible dolor de cabeza, 
mareos, náuseas, vómitos, 
temblores, confusión 

La intoxicación por 
ciclodienos y toxafeno puede 
provocar convulsiones 
(incluidas las retardadas) sin 
otros síntomas. 

Intoxicaciones graves: 
convulsiones, depresión 
respiratoria, coma 

TRATAMIENTO 
Trate las convulsiones. 

Administre oxígeno. 

Descontamine la piel. 

Considere la 
descontaminación digestiva. 

Controle el estado cardíaco y 
pulmonar. 

CONTRAINDICADO 
Epinefrina, otras aminas 
adrenérgicas, atropina en la 
mayoría de los casos 

Aceites animales o vegetales 
por vía oral 

 

63 
  



 

CAPÍTULO 7 
Compuestos organoclorados 

   

PRODUCTOS 
COMERCIALES 
aldrín* 

BHC* (HCH, hexacloro, 
hexaclorán) 

clordano* (múltiples nombres 
comerciales) 

clorobencilato* 

DDT* (múltiples nombres 
comerciales) 

dicofol (múltiples nombres 
comerciales) 

dieldrín* 

dienocloro (Pentac)* 

endosulfán (Thionex) 

endrín* 

heptacloro* 

hexaclorobenceno* 

lindano (gamma-BHC o -
HCH)* 

metoxicloro (Marlate)* 

mirex* 

toxafeno* 

* Todos los registros en 
Estados Unidos están 
suspendidos. 

causar efectos menos graves, mientras que los ciclodienos, el mirex y el lindano se asocian 
con convulsiones más graves y muertes.15 Las convulsiones pueden causar la muerte al 
interferir en el intercambio de gases pulmonares y generar acidosis metabólica grave. 

Las concentraciones tisulares elevadas de compuestos organoclorados 
aumentan la irritabilidad del miocardio, lo que predispone a la arritmia cardíaca. 
Cuando las concentraciones de compuestos organoclorados en los tejidos disminuyen 
por debajo de las concentraciones umbrales, se produce la recuperación de la 
intoxicación. Los compuestos organoclorados no son inhibidores de la colinesterasa. 

Se ha demostrado que las concentraciones tisulares elevadas de algunos compuestos 
organoclorados (en particular el DDT, DDE y ciclodienos) inducen enzimas microsomales 
hepáticas que metabolizan fármacos.21 Esto tiende a acelerar la excreción de los propios 
pesticidas, pero también puede estimular la biotransformación de hormonas esteroides 
endógenas y fármacos terapéuticos exógenos, lo que en ocasiones requiere de una 
reevaluación de las dosis requeridas de fármacos terapéuticos en personas con una 
exposición intensa a compuestos organoclorados. Es probable que la absorción humana de 
compuestos organoclorados suficientes para causar la inducción enzimática ocurra solo 
como resultado de una exposición prolongada e intensa. 

La ingestión de trigo tratado con hexaclorobenceno se ha asociado con toxicidad 
dérmica humana diagnosticada como porfiria cutánea tardía. Se forman ampollas en la piel, 
y esta se vuelve muy sensible a la luz solar. La mala curación posterior produce cicatrices y 
formación de contracturas.22 A diferencia de otros compuestos organoclorados, en la 
literatura médica, no se han informado casos de convulsiones causadas por el fungicida 
hexaclorobenceno. El lindano y el clordano se han asociado con poca frecuencia con 
trastornos hematológicos, incluidas la anemia aplásica y la anemia megaloblástica.23, 24, 25 

Han surgido pruebas que indican que los compuestos organoclorados 
interactúan con receptores endocrinos, particularmente con receptores de estrógeno y 
andrógeno. Mediante los estudios clínicos in vitro y la experimentación con animales, 
se sugiere que los compuestos organoclorados pueden alterar la función del sistema 
endocrino a través de estas interacciones.26, 27 Además, el potencial de 
carcinogenicidad ha dado lugar a medidas reglamentarias para limitar el uso o eliminar 
el registro de múltiples compuestos organoclorados. Se ha acumulado una extensa 
literatura relevante sobre los efectos neurológicos y del desarrollo neurológico de la 
exposición crónica de bajo nivel a compuestos organoclorados.28, 29, 30, 31, 32, 33, 34 Estas 
implicaciones crónicas para la salud en el sistema endocrino y el sistema nervioso, y 
el potencial carcinogénico se abordan en el Capítulo 21, Efectos crónicos. 

Signos y síntomas de intoxicación 
Las primeras manifestaciones de intoxicación por algunos pesticidas organoclorados, en 
particular el DDT, suelen ser alteraciones sensoriales: hiperestesia y parestesias del rostro y las 
extremidades. También se informan dolor de cabeza, mareos, náuseas, vómitos, falta de 
coordinación, temblores y confusión mental. Una intoxicación más grave produce 
movimientos espasmódicos mioclónicos, a menudo seguidos de convulsiones tónico-clónicas 
generalizadas. Después de las convulsiones, pueden aparecer coma y depresión respiratoria. 

Es más probable que la intoxicación por ciclodienos y toxafeno comience con la 
aparición repentina de convulsiones, a menudo no precedidas por las manifestaciones 
premonitorias mencionadas anteriormente. Las convulsiones causadas por los ciclodienos 
pueden aparecer hasta 48 horas después de la exposición y luego pueden reaparecer 
periódicamente durante varios días después del episodio inicial. Dado que el lindano y el 
toxafeno se biotransforman y excretan más rápidamente en el cuerpo, tienen menos 
probabilidades que el dieldrín, el aldrín y el clordano de causar convulsiones tardías o 
recurrentes. 

Ha habido informes de intoxicaciones mixtas, en las que agentes 
anticolinesterásicos como los organofosforados y carbamatos anticolinesterásicos se 
han mezclado con compuestos organoclorados. En esos casos, los síntomas colinérgicos 
pueden ser significativos en el inicio, pero el tratamiento agresivo de los hallazgos 
colinérgicos provoca que el paciente tenga síntomas de intoxicación por compuestos 
organoclorados, para lo que se necesita tratamiento adicional.35, 36 
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Los proveedores de servicios médicos deben estar alertas a la posibilidad de este tipo de 
intoxicaciones mixtas en el diagnóstico y tratamiento de las intoxicaciones por pesticidas. 

Confirmación de la intoxicación 
Los pesticidas organoclorados o sus metabolitos a veces pueden identificarse en la 
sangre mediante un examen cromatográfico gas-líquido de muestras tomadas a los 
pocos días de una absorción significativa de pesticidas. Estas pruebas son realizadas 
por un número limitado de laboratorios gubernamentales, universitarios y privados, a 
los que normalmente se puede contactar a través de centros de control de 
intoxicaciones o departamentos de salud. Algunos pesticidas organoclorados o sus 
productos metabólicos (en particular el DDT, dieldrín, mirex, epóxido de heptacloro 
y clordecona) persisten en los tejidos y la sangre durante semanas o meses después de 
la absorción, pero es probable que otros se excreten en unos pocos días, lo que limita 
la probabilidad de detección. Las concentraciones en sangre tienden a correlacionarse 
más con la toxicidad aguda, mientras que las encontradas en el tejido adiposo y la 
leche materna generalmente reflejan una exposición histórica y a más largo plazo.37 

Los métodos cromatográficos hacen posible la detección de la mayoría de los 
compuestos organoclorados en concentraciones mucho más bajas que las asociadas con 
síntomas de toxicidad. Por lo tanto, un hallazgo positivo en una muestra de sangre no 
justifica, por sí solo, un diagnóstico de intoxicación aguda. Las concentraciones tisulares 
actuales de la población general para muchos de los compuestos organoclorados están 
disponibles en el Programa de Biomonitoreo de los Centros para el Control y la Prevención 
de Enfermedades y pueden ser útiles para interpretar los hallazgos.38 

Los informes de concentración de lindano en el tejido aparecen en la literatura con 
más frecuencia que otros compuestos. Se debe tener en cuenta el momento de la toma de 
muestra de sangre en relación con el tiempo de exposición al interpretar las concentraciones 
en sangre. En un estudio clínico, se midieron las concentraciones de lindano de 10,3 ng/ml 
en voluntarios sanos 3 días después de la aplicación en la piel.39 En un estudio clínico de 
absorción dérmica infantil en niños con sarna y en un grupo de control no afectado, el lindano 
alcanzó un máximo de 28 ng/ml 6 horas después de la aplicación en el grupo afectado y de 
24 ng/ml en el grupo de control. A las 48 horas, las concentraciones eran de 6 ng/ml y de 
5 ng/ml, respectivamente. Los hallazgos de este estudio clínico también proporcionan 
pruebas de una mayor absorción en la piel escoriada.17 Un niño con la piel muy escoriada 
fue tratado por sarna y presentó convulsiones. Tres días después de la exposición, la 
concentración de lindano era de 54 ng/ml.4 La mayoría de los informes de toxicidad aguda 
por lindano involucran concentraciones en sangre de 130 ng/ml o más, y los casos más 
graves y fatales involucran concentraciones que exceden los 500 ng/ml.2 

El DDT, DDE y algunos otros compuestos organoclorados todavía se 
encuentran en concentraciones muy bajas en muestras de sangre de la población 
general de Estados Unidos, posiblemente debido a la contaminación pasada o actual 
de bajo nivel de los alimentos por estos pesticidas ambientalmente persistentes. 

En general, las concentraciones de compuestos organoclorados en sangre tienen 
la información más fácilmente disponible para comprender las implicaciones clínicas 
agudas de las exposiciones. Las mediciones de los metabolitos urinarios de algunos 
pesticidas organoclorados pueden ser útiles para controlar las exposiciones 
ocupacionales; sin embargo, los métodos analíticos son complejos y no es probable 
que permitan detectar cantidades de metabolitos generados por exposiciones mínimas. 

Tratamiento de la toxicosis por compuestos organoclorados 

1. Observe a las personas con una presunta exposición muy elevada a pesticidas 
organoclorados por cualquier vía para detectar alteraciones sensoriales, falta de 
coordinación, dificultad para hablar, aberraciones mentales y actividad motora 
involuntaria que advertirían de convulsiones inminentes. 
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 2. Si se producen convulsiones, coloque al paciente en posición de decúbito lateral 
izquierdo con la cabeza hacia abajo. Aleje muebles u otros objetos sólidos con los que 
podría lastimarse. Si los movimientos de la mandíbula son violentos, coloque láminas 
linguales acolchadas entre los dientes para proteger la lengua. Siempre que sea posible, 
quite las dentaduras postizas y otros aparatos dentales removibles. Aspire la secreción 
oral y faríngea, y cuando sea posible, inserte una vía aérea orofaríngea para mantener un 
conducto abierto sin obstrucción de la lengua. Minimice el ruido y cualquier 
manipulación del paciente que pueda desencadenar actividad convulsiva. 

3. Administre oxígeno mediante mascarilla. Mantenga el intercambio de gases 
pulmonares mediante ventilación mecánica siempre que disminuya la respiración. 

4. Controle las convulsiones. Es probable que las convulsiones en pacientes causadas por 
toxicidad por compuestos organoclorados sean prolongadas y difíciles de controlar. El 
estado epiléptico es común. Por esta razón, los pacientes con convulsiones que no 
responden inmediatamente a los anticonvulsivos deben ser trasladados lo antes posible 
a un centro de traumatología y, por lo general, se los deberá ingresar a cuidados 
intensivos hasta que se controlen las convulsiones y mejore el estado neurológico. Se 
debe realizar un tratamiento inicial con benzodiazepinas. 

Dosis de diazepam 

• Adultos: 5-10 mg por vía intravenosa, repita cada 5-10 
minutos hasta un máximo de 30 mg. 

• Niños: 0,2-0,5 mg/kg cada 5 minutos hasta un máximo de 
10 mg en niños mayores de 5 años y un máximo de 5 mg en 
niños menores de 5 años. 

Aunque el lorazepam es ampliamente aceptado como tratamiento de elección 
para el estado epiléptico, no hay informes de su uso para la intoxicación por 
compuestos organoclorados. En algunos casos, se ha requerido un tratamiento 
agresivo de las convulsiones, incluida la incorporación de fenobarbital y la inducción 
del coma con pentobarbital. 

5. Descontamine la piel minuciosamente como se describe en el Capítulo 3, 
Principios generales. 

6. Considere los procedimientos de descontaminación gástrica como se describe en el 
Capítulo 3 si se ha ingerido organoclorado en una cantidad suficiente para causar 
intoxicación y el paciente se presenta dentro de 1 hora. Si el paciente se presenta más 
de 1 hora después de la ingestión, el carbón activado puede ser beneficioso. Si el 
paciente tiene convulsiones, casi siempre es necesario controlar primero las 
convulsiones antes de intentar la descontaminación gástrica. Se ha recomendado la 
administración de carbón activado en dichas intoxicaciones, pero hay pocas pruebas 
en humanos o experimentales que respalden esta modalidad. 

7. Especialmente en intoxicaciones por grandes dosis de compuestos 
organoclorados, controle cuidadosamente la ventilación pulmonar para prevenir 
insuficiencia respiratoria. Ayude a la ventilación pulmonar mecánica con 
oxígeno siempre que se produzca una disminución de la respiración. Dado que 
estos compuestos a menudo se formulan en un vehículo de hidrocarburo, puede 
ocurrir aspiración de hidrocarburos con la ingestión de estos agentes. La 
aspiración de hidrocarburos debe tratarse utilizando la práctica médica aceptada 
como un caso de síndrome de dificultad respiratoria aguda y generalmente 
requerirá tratamiento en cuidados intensivos. 
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8. Controle el estado cardíaco de los pacientes gravemente intoxicados mediante el 
registro continuo de ECG para detectar arritmia. 

9. No dé epinefrina, otras aminas adrenérgicas ni atropina a menos que sea 
absolutamente necesario. La irritabilidad elevada del miocardio inducida por los 
hidrocarburos clorados predispone a la fibrilación ventricular. 

10. No dé aceites o grasas animales o vegetales por vía oral. Mejoran la absorción 
digestiva de los compuestos organoclorados lipófilos. 

11. Controle las convulsiones y los movimientos mioclónicos que a veces persisten 
durante varios días después de una intoxicación aguda por los compuestos 
organoclorados que se excretan más lentamente. Es probable que el fenobarbital 
por vía oral sea eficaz. El esquema posológico debe basarse en las manifestaciones 
de cada caso individual y en la información que figura en el prospecto. 

12. Utilice resina de colestiramina para acelerar la excreción biliar-fecal de los 
compuestos organoclorados que se eliminan más lentamente.40 

 

Dosis de resina de colestiramina 

• Adultos: Dosis de 4 g, 4 veces al día, antes de las comidas y 
antes de acostarse. 

• Niños: 240 mg/kg/24 horas, dividida, cada 8 horas. 

La dosis se puede mezclar con una fruta con pulpa o líquidos. Nunca se debe 
administrar en su forma seca y siempre se debe administrar con agua, otros líquidos o 
una fruta con pulpa. Puede ser necesario un tratamiento prolongado (varias semanas o 
meses). 

13. Durante la convalecencia, mejore la ingestión de carbohidratos, proteínas y 
vitaminas mediante dieta o tratamiento por vía parenteral. 
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