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Prélogo

Escribir el prélogo de la tercera edicién de un Manual supone el ries-
go de ser poco original o de repetir lo que, en este mismo apartado, han
escrito mis dos predecesores. Por tanto, lo primero que he hecho, tras
aceptar la peticion del Coordinador, ha sido releer las acertadas lineas del
Dr. Pouy la Dra. De la Torre en las dos primeras ediciones. Es, después
de esa lectura, cuando me ha inundado la duda sobre cémo evitar ser
poco original o repetitivo. Finalmente y viendo el deteriorado”estado fisi-
co”del ejemplar que utilizamos en nuestro Servicio de Urgencias, y revi-
sando como ha cambiado favorablemente —entre otras cosas, por la pre-
sencia del Manual- nuestra forma de actuar ante el paciente pediatrico
intoxicado o que ha tenido contacto con una sustancia potencialmente
téxica, he visto con claridad lo que podia aportar en el prélogo de esta
tercera edicién.

El Manual de Intoxicaciones de la SEUP tiene como principal activo el
que a partir de su publicacién y difusién, no sélo ha permitido mejorar
nuestros conocimientos tedricos sobre el tema y esto es lo minimo que uno
espera después de leer un manual, sino que ha provocado una auténtica
revolucién y cambio hacia un manejo més adecuado de este ambito de las
Urgencias pediatricas en nuestro pafs. Los articulos publicados por el Grupo
de Trabajo de Toxicologia de la SEUP demuestran claramente el impacto
positivo que ha supuesto la presencia del Manual en nuestros Servicios de
Urgencias. Que nadie piense que esto es facil de conseguir. Sin ir mds lejos,
s6lo hace falta que reflexionemos sobre la gran cantidad de literatura que
leemos y solo en algunas ocasiones su contenido es capaz de modificar,
como lo ha hecho el manual, de forma tan manifiesta nuestra préctica
clinica, haciéndola mucho mas racional y adecuada para nuestros pacien-
tes. Sin duda, la clave de este éxito es que el texto esta escrito y supervi-
sado por profesionales de la urgencia con dedicacién“a pie de cama”del
paciente y que, al rigor cientifico de la revisién bibliografica, unen su enor-
me experiencia personal y saben plasmar en el texto aquello que uno quie-
re leer cuando tiene el paciente delante y le asalta alguna duda sobre cémo
manejarlo.



Como presidente de la SEUF, me enorgullece ver cémo desde nuestra
atalaya de la urgencia pedidtrica somos capaces de dejar impronta y gene-
rar cambios sustanciales en la mejora de nuestros pacientes. El manual de
toxicologfa es un brillante ejemplo de ello y por ello mi gratitud a todos
los que lo han hecho posible.

Dr. Carles Luaces i Cubells
Jefe de Servicio de Urgencias del Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona
Presidente de la Sociedad Espariola de Urgencias de Pediatrin
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1. Introduccion

Introduccion

S. Mintegi Raso

La 3% edicién de este Manual supone un salto cualitativo en el mismo.

Como en las dos ocasiones anteriores, presenta una actualizacién de los
protocolos y es facil constatar el intento renovado de que sea un texto facil-
mente consultable y que nos ayude en situaciones apuradas.

En esta nueva edicidn, sin embargo, hay una serie de aspectos de mejo-
ra que conviene destacar.

Por un lado, se recogen los protocolos para las intoxicaciones agudas
pediatricas potencialmente mds severas de acuerdo con nuestros indicado-
res de calidad. Por otra parte, el esfuerzo uniformador en el apartado de los
antidotos ha sido colosal y esperamos que redunde en la desaparicion de
las dudas de muchos profesionales.

Este Manual no habria sido posible sin la existencia del Observatorio
Toxicolégico de la SEUP'y, sobre todo, sin las sugerencias realizadas duran-
te estos afios por parte de los profesionales sanitarios que toman parte,
dfa a dia, en la atencién de los nifios y adolescentes intoxicados.

A ellos, a todos los que participan en la primera linea de la atencién
sanitaria va dedicado este texto.

Pocas consultas generan tanta angustia en las familias y tanta inquie-
tud en los profesionales sanitarios. Si este Manual facilita un mejor mane-
jo de estos pacientes, si algiin médico agradece el hecho de consultarlo, que
nadie dude de que nuestro objetivo estard cumplido y nuestra satisfaccion
serd completa.

Santiago Mintegi

Pediatra de Urgencias. Urgencias de Pediatria. Hospital de Cruces.
Profesor asociado de Pediatria. Universidad del Pais Vasco.
Coordinador del Grupo de Trabajo de Intoxicaciones de la
Sociedad Espafiola de Urgencias de Pediatria.

Coordinador de la Red de Investigacion de la SEUP-Spanish
Pediatric Emergency Research Group (RISeuP-SPERG)



2. Manejo general

2.1

Epidemiologia de las intoxicaciones
en Pediatria

S. Mintegi Raso, B. Azkunaga Santibdfiez, 1. Bizkarra Azurmendi,
L. del Arco Leén

Las consultas en los Servicios de Urgencias Pediétricos han experi-
mentado un discreto aumento en los dltimos afios. Si bien la mayor pre-
sencia de tapones de seguridad y la mejor educacion sanitaria de las fami-
lias parecian justificar un descenso en el nimero de consultas en los Ser-
vicios de Urgencias Pedidtricos, en los tltimos afios se ha registrado un mayor
numero de consultas por intoxicaciones etilicas con fin recreacional.

Las consultas por una posible intoxicacién suponen alrededor del 0,3%
de los episodios registrados en los Servicios de Urgencias Pediatricos hospi-
talarios de nuestro entorno. Afortunadamente, la mayoria de las veces se trata
de contacto accidental con sustancias no téxicas en la cantidad ingerida por
el nifio, que precisan escasa actuacion del pediatra (20% de las sospechas
de intoxicacién en nuestro medio reciben el alta del Servicio de Urgencias sin
precisar ningn tipo de exploracién complementaria ni tratamiento). Oca-
sionalmente, sin embargo, el contacto con un téxico puede provocar una situa-
cién de riesgo vital. Entre el 5-10% de las consultas por intoxicacién en nues-
tro medio se producen por contacto con sustancias altamente toxicas. Es
por esto que la sospecha de intoxicacidn sigue generando gran angustia en
las familias y cierta incomodidad en el profesional que las atiende.

En los dltimos afios se detectan signos de cierta preocupacién. Los
pacientes tardan menos tiempo en acudir a Urgencias y disminuye el por-
centaje de aquellos que reciben tratamiento pre-hospitalario. Este es un
hecho preocupante ya que el tratamiento pre-hospitalario del paciente into-
xicado es probablemente mds importante que el recibido en el hospital.

LOS PACIENTES
Podemos diferenciar 2 grandes grupos de pacientes que consultan por

una posible intoxicacion:

- Preescolares-escolares por debajo de los 5 afios de edad: constitu-
yen el grupo mas numeroso, en el que las intoxicaciones presentan las
siguientes caracteristicas:
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- No voluntarias.

- Habitualmente en el hogar.

- De consulta cuasi-inmediata.

- Los nifios suelen estar asintomaticos.

- El téxico es conocido.

- El pronéstico en general es favorable.

- Adolescentes, cuyas intoxicaciones se distinguen por:

- Ser intencionales (generalmente con intencion recreacional y, menos,

suicida).

- Muchas veces, fuera del hogar.

- Consultar con tiempo de evolucién mds prolongado.

- Generar sintomas con mucha frecuencia.

- El toxico no siempre es conocido.

- Manejo mas complejo.

Un grupo aparte, de muy escaso volumen pero de gran importancia,
lo constituyen las intoxicaciones intencionadas con fines homicidas o aque-
llas que suceden en el contexto de un maltrato.

Aunque globalmente no hay diferencias en cuanto al sexo, segtin nos
acercamos a la adolescencia predomina el sexo femenino.

LAS FAMILIAS

La mayoria de las familias que acuden a los Servicios de Urgencias Pedia-
tricos de nuestro entorno lo hacen por procesos poco evolucionados. Esta
premura en la consulta es atin mayor en el caso de tratarse de familias de
nifios pequefios con sospecha de intoxicacion. Estas familias llaman al Ser-
vicio de Emergencias, Centro Nacional de Toxicologfa, acuden al Centro
de Atencién Primaria o acuden al Servicio de Urgencias Hospitalario mas
cercano de forma cuasi-inmediata (en el caso de las intoxicaciones no volun-
tarias, el 80% dentro de las 2 primeras horas tras contacto con el téxico).
Esto facilita el manejo, sobre todo con respecto a la descontaminacién gas-
trointestinal.

LOS TOXICOS

Los téxicos con los que contactan los nifios varian enormemente en fun-
cién de la edad y del tipo de intoxicacién. Los farmacos son globalmente el
tipo de toxico mas frecuentemente implicado en las intoxicaciones pedid-
tricas (50% del total). Un 2° gran grupo lo forman los productos del hogar,
y por detras estan el etanol y el monéxido de carbono. Estos porcentajes
han cambiado en los tltimos 10 afios si analizamos el tipo de téxico segin
la edad (Tabla I).
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Farmacos

Antitérmicos: son los farmacos mas frecuentemente implicados en
intoxicaciones no voluntarias, sobre todo el paracetamol. La ingesta acci-
dental de paracetamol, a pesar de la introduccién de los tapones de
seguridad, constituye hoy en dia en nuestro medio la causa de intoxi-
cacién pediétrica no voluntaria mas frecuente registrada en Urgencias
Hospitalarias (15% del total de este tipo de intoxicaciones). La ingesta
accidental de aspirina o ibuprofeno supone un muy pequefio porcen-
taje en este grupo.

En los dltimos afios se ha detectado un aumento de las intoxicaciones
secundarias a errores de dosificacién del paracetamol liquido que pare-
cen deberse a cambios en la jeringa de dosificacion.

A pesar de su gran prevalencia, es excepcional encontrarnos con toxici-
dad hepatica por el paracetamol, probablemente por la rapidez con que
consultan los padres.

Psicofarmacos: 2° gran grupo, fundamentalmente benzodiazepinas,
consumidas tanto de manera no voluntaria por parte de nifios peque-
fios como con fin autolitico por parte de adolescentes.

Anticatarrales y antitusivos: en 3" lugar. Son productos habitualmente
no reconocidos por los padres como farmacos y constituyen la 2* causa
més frecuente de intoxicacién medicamentosa en menores de 4 afios.
En muchos casos el producto implicado es una mezcla de varios prin-
cipios activos. Muchos de estos nifios precisan tratamiento en Urgen-
cias y cerca de la mitad requiere estancia en el hospital al menos duran-
te unas horas. Estos hechos debieran ser considerados a la hora de dis-
pensar unos productos de valor terapéutico cuando menos dudoso. Son
causa de ingreso en UCIP en nuestro entorno y hay casos reportados
de fallecimientos en lactantes.

Intoxicaciones polimedicamentosas: aunque no es un motivo de con-
sulta importante en el global de las consultas por intoxicacion, estan
implicados en el 25% de las intoxicaciones con fin autolitico. Son into-
xicaciones de dificil manejo y que, en muchas ocasiones, precisan de un
manejo intrahospitalario.

Productos del hogar

Son la 2° causa de intoxicacién pedidtrica hospitalaria. En la mayorfa de

los casos se trata de nifios menores de 3 afios. Los causticos son los princi-
pales implicados, sobre todo lejias caseras, que suponen el 3% del total de
intoxicaciones, generalmente sin secuelas. Por detréds estan los cosméticos, los
detergentes y los hidrocarburos. Aunque habitualmente son intoxicaciones
menores, los productos del hogar pueden ser causa de secuelas importantes,
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sobre todo los causticos de utilizacién industrial. En los tltimos afios el ntime-
ro de consultas por estos productos en Urgencias ha disminuido.

Etanol

Es el agente que mayor niimero de consultas por intoxicacién ocasiona en
los Servicios de Urgencias Pediatricos en Espafia. En los tltimos 10 afios, las
consultas por este motivo se han multiplicado por 2,5 y la edad de los pacien-
tes que consultan en Urgencias ha disminuido. En cerca del 10% se detecta
el consumo asociado de alguna droga ilegal, fundamentalmente cannabis. Estos
pacientes llegan al Servicio de Urgencias frecuentemente con clinica derivada
del contacto con el téxico (sintomas neuroldgicos predominantemente) y sue-
len precisar pruebas complementarias y administracién de algun tipo de tra-
tamiento. El manejo de estas intoxicaciones es especialmente complejo.

Monoéxido de carbono

En muchos casos, las intoxicaciones son detectadas por haber mas de
un miembro de la familia afectado. Segun las series americanas, es una de
las principales causas de mortalidad infantil por intoxicacién. En nuestro
medio, constituyen el 4-5% de las intoxicaciones registradas en Urgencias
de Pediatrfa.

Drogas ilegales

Cada vez es mayor el nimero de consultas registradas por este tipo de
sustancias en los Servicios de Urgencias Pediétricos Hospitalarios y cada vez
es menor la edad a la que consultan los pacientes. En nuestro entorno se
han recogido casos de consultas por consumo de cannabis, comprimi-
dos de disefio, muchas veces sin ninguna identificacién, metadona, cocai-
na, heroina, etc. Suelen ser pacientes que muchas veces han ingerido alco-
hol y/o psicofarmacos y de manejo complicado en Urgencias.

LOS PROFESIONALES
Pre-Hospital

Cerca del 45% de los pacientes consultan con otras instituciones antes
de acudir al Hospital (sobre todo con el Servicio de Emergencias), pero solo
algo mas del 10% de los pacientes ha recibido algtn tipo de tratamiento
antes de acudir al Servicio de Urgencias hospitalario y es excepcional que
se realicen medidas de descontaminacién gastrointestinal.

En Urgencias
A pesar de que existe una falta de uniformidad en el manejo de los
pacientes que consultan por una supuesta intoxicacién, el porcentaje de
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pacientes que recibe tratamiento en Urgencias parece adecuado. El jarabe
de ipecacuana ya no es utilizado en los Servicios de Urgencias Pedidtricos y
el lavado gastrico es utilizado con demasiada frecuencia.
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2.2

Descontaminacidn gastrointestinal:
carbon activado

C. Gonzilez Diaz, A. Rodriguez Ortiz

La administracién de carbon activado (CA) se considera el pilar de la
descontaminacién en las Urgencias de Pediatria. Previene la absorcién de
mdltiples sustancias en el tracto gastrointestinal (Tabla I) y disminuye la
absorcion sistémica de agentes potencialmente téxicos. En el pasado se ha
hecho referencia a él como el“antidoto universal”.

MECANISMO DE ACCION
El carbén activado es un polvo insoluble creado a partir de la pirolisis

de una variedad de materiales organicos.
Actta por tres mecanismos:

- Por adhesién directa al toxico a lo largo de todo el intestino.

- Favoreciendo el paso del toxico desde la circulacion sanguinea a la luz
intestinal (efecto de dialisis gastrointestinal). Se basa en la teorfa de que,
después de la absorcién de la sustancia, las drogas reentrarian en el
intestino por difusion pasiva si la concentracién es mas baja que en
sangre.

- Bloqueando la reabsorcién que se produce en la circulacion enterohe-
patica.

El CA no se absorbe ni se metaboliza, atravesando el tracto gastroin-
testinal hasta ser eliminado por las heces, a las que tifie de negro.

Algunas sustancias como los metales pesados (litio o sales de hierro),
hidrocarburos, dcidos, dlcalis y etanol, apenas se unen al carbén activado,
por lo que no se aconseja su empleo para tratar las intoxicaciones por estas

sustancias (Tabla II).

FORMAS DE ADMINISTRACION
Tiempo transcurrido desde la intoxicacion

En general, la mayoria de productos liquidos se absorben practicamen-
te por completo en los 30 minutos siguientes a su ingestion, y la mayorfa de
sélidos en un plazo de 1-2 horas. Es poco probable que una descontami-
nacion efectuada después de ese momento tenga alguna utilidad.
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TABLA 1. Sustancias absorbidas por carbén activado.

Ac. diclorofenoxiacético | Difenilhidantofna* Nortriptilina
Ac. acetilsalicflico Digoxina* Oxacarbazepina
Aconitina Ergotamina Oxalatos
Adrenalina Hexaclorofeno Paracetamol
Alcanfor Estramonio Parafina liquida
Alcohol Estricnina Paraquat
Amiodarona Etoclorovinol Primaquina
Anmitriptilina* Fluoxetina Probenecid
Anfetaminas Fenilbutazona* Prometazina
Antidepresivos triciclicos | Fenobarbital** Propoxifeno
Arsénico Fenol Paration
Atenolol Fenolftaleina Penicilina
Atropina Fosforo Piroxicam*
Azul de metileno Glutetimida Plata
Barbittiricos Imipramina Procaina
Benceno Indometacina Queroseno
Cantéridas Ipecacuana Quetiapina
Carbamazepina** Isoniazina Quinacrina
Clordiazepdxido Lamotrigina Quinidina
Clorfeniramina Levotiroxina Quinina**
Cloroquina Meprobamato Salicilatos*
Clorpromazina Metilsalicilato Selenio
Cloruro de mercurio Metotrexato Sotalol*
Cocaina Moérficos Sulfonamidas
Colchicina Muscarina Teofilina**
Dapsona** N-acetilcisteina Valproato*
Dextropropoxifeno* Narcdticos Yoduros
Diazepam Nicotina

*Susceptibles de ser tratados con dosis miiltiples de CA. **Se recomiendan dosis
miiltiples de CA.

El mayor beneficio de la administracién de CA se obtiene si se utiliza en
la primera hora tras la ingesta del téxico (recupera el 75%) aunque no hay
datos suficientes para apoyar o excluir su uso cuando han transcurrido entre
una y seis horas, sobre todo en sustancias que disminuyen la motilidad gas-
trica (p. ¢j.,anticolinérgicos, opidceos y salicilatos).

Aunque la idea de administrar carbén activado en el domicilio parece
una ventaja porque acortaria el tiempo de administracién, la evidencia no
esta del todo clara.

Las complicaciones son raras, pero existen, por lo que hay que tener en
cuenta el riesgo/beneficio potencial de cada tratamiento.
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TABLA II. Sustancias con adsorcién minima o nula por CA.

Acido bérico Etanol N-metilcarbamato
Acidos minerales Hidréxido sédico Pesticidas: DDT
Alcalis Hidréxido potésico Petréleo y derivados
Bario Isopropanol Plomo

Cianuro Litio Sulfato ferroso
DDT Metanol

Dosis

In vitro, el CA adsorbe alrededor de 1 g de toxina por cada 10 g.

Aunque no hay una tnica dosis correcta de carbén activado, la dosis
habitual por via oral 0 sonda nasogastrica es:

- 0,5-1 g/kg para menores de 1 afio (max. 10-25 g).
- 0,5-1 g/kg en nifios entre 1y 14 afios (méx. 25-50 g).
- 25-100 g en adolescentes y adultos.

La dosis 6ptima no se puede saber con certeza en un paciente dado.
Depende de muchos factores, como las propiedades fisicas de la formula-
cién del carbén y de la sustancia ingerida, el volumen, el pH géstrico e intes-
tinal y la presencia de otros agentes o alimentos adsorbidos por el carbon.

Preparacién

El carbén activado esté disponible en forma de tabletas, en polvo y como
una solucién premezclada.

La administracién por via oral puede verse limitada por su aspecto, aun-
que carezca de sabor y por su textura arenosa. La presentacion en vaso opaco
o lamezcla con chocolate, chocolate con leche, zumo de frutas y bebidas con
cola (en relacién 1:1), mejora el sabor y no modifica la eficacia. En cambio,
la combinacién con leche, yogur, helado, sorbetes, mermelada y cereales redu-
ce la capacidad adsortiva, por lo que no se aconseja la mezcla con estos pro-
ductos. Se recomienda una dilucién minima de 200 cc de agua por cada 25
g de CA. Para reducir el riesgo de vomito, tras su administracién, después de
mezclarlo con agua o liquido compatible, hay que agitar bien el frasco hasta
formar una solucién homogénea y continuar removiendo mientras el pacien-
te la bebe o el personal de enfermeria la administra por sonda nasogéstrica.

Uso de dosis miiltiples

Basandose en estudios clinicos y experimentales se recomienda, si per-
siste la clinica, utilizar dosis repetidas de CA (didlisis gastrointestinal) en las
intoxicaciones por sustancias de liberacion retardada (carbamazepina, dap-
sona, fenobarbital, quinina, teofilina y salicilatos) o sustancias con recircu-
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lacién enterohepatica activa (digitoxina, carbamazepina, meprobamato,
indometacina, antidepresivos triciclicos, Amanita phalloides).

Aunque estudios en voluntarios han demostrado que multiples dosis
de CA incrementan la eliminacién de amitriptilina, dextropropoxifeno, diso-
piramida, nadolol, fenilbutazona, fenitoina, piroxicam y sotalol, no hay datos
clinicos suficientes que avalen o excluyan su uso en estas intoxicaciones
(Tabla I).

La dosis 6ptima de dosis multiples de carbén activado se desconoce
pero, después de la dosis inicial, una dosis de 0,25-0,5 g/kg cada 2-6 horas
ha sido recomendada. La dosis total puede ser mas importante que la fre-
cuencia de administracién. La administracién por sonda nasogéstrica con-
tinua puede ser empleada especialmente cuando los vémitos son un pro-
blema, como en la toxicidad por teofilina.

Las complicaciones descritas con el uso de dosis mdiltiples incluyen dia-
1rea, estrefiimiento, aspiracién pulmonar y obstruccién intestinal.

Por lo tanto, su uso es individualizado teniendo en cuenta el riesgo/bene-
ficio en cada caso.

Uso con lavado gastrico
La préctica de lavado gastrico y posterior administracién de CA por

sonda nasogastrica ha generado intensos debates. En la actualidad, se uti-

lizan conjuntamente ambas técnicas en las siguientes circunstancias:

- Intoxicaciones medicamentosas agudas de riesgo vital.

— Pacientes en coma y sin reflejos faringeos, previa proteccion de la via
aérea mediante intubacién endotraqueal.

- Intoxicaciones en las que existe riesgo elevado de presentar convulsio-
nes (isoniazida, antipalidicos, teofilina, etc.) o todo paciente que haya
convulsionado previamente.

EFECTOS SECUNDARIOS Y COMPLICACIONES
Emesis

Es el efecto adverso mds comin con una incidencia de entre 6-26%.

Si el vomito es abundante y se produce antes de 30 minutos de la admi-
nistracion del CA, se aconseja una nueva dosis de CA de 0,5 g/kg.

Se asocia mds frecuentemente a pacientes que ya vomitan antes de la
toma del carbén y con el uso de sonda nasogastrica. También su asociacién
con sorbitol aunque mejore su sabor, aumenta el riesgo de vomitos y puede,
por lo tanto, disminuir su eficacia.

No guarda relacién con el nivel de conciencia, agitacién, administracién
rapida, grandes volimenes de CA, drogas que enlentecen el trdnsito intes-
tinal.
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Algunos autores recomiendan medicar a los pacientes con algtn antie-
mético previo a la administracién de carbén.

Aspiracion

Es la complicacién mas seria y también la més infrecuente. Segun estu-
dios se da en el 0,6%. No se debe al carbén activado en si mismo sino a una
serie de factores de riesgo, como disminucién del nivel de conciencia, con-
vulsiones y vomitos en pacientes sin proteccién de la via aérea.

No existen pruebas de que la aspiracién de CA en estos casos sea mas
grave que la aspiracion de contenido gastrico solo. Para reducir el riesgo
de complicaciones yatrogénicas deben evitarse las descontaminaciones inne-
cesarias y proteger la via aérea de los pacientes en coma y sin reflejos farin-
geos mediante intubacion endotraqueal

Alteraciones metabdlicas

Cuando se utilizan dosis repetidas de CA junto con catdrticos se han
descrito alteraciones como hipermagnasemia, deshidratacién hipernatré-
mica, hipokaliemia y acidosis metabdlica, por lo que no se recomienda su
administracién conjunta

Perforacion esofagica o gastrica, laringospasmo, arritmias

Se incrementan cuando el carbén activado se utiliza junto con el lava-
do géstrico e incluso inicamente con la presencia de sonda oro o naso-
gastrica.

Otros

El carbén activado puede dificultar la visualizacién de la orofaringe,
lo que hace la endoscopia o la intubacién mas dificultosa.

El carbén activado puede reducir la eficacia de antidotos adminis-
trados por via oral.

CONTRAINDICACIONES

- Via aérea no protegida y disminucién del nivel de conciencia sin estar
intubado.

- Ingestién de acidos o alcalis (corrosivos).

- Pacientes con obstruccién o distuncién gastrointestinal. Riesgo de hemo-
rragia o perforacion gastrica.
Precaucién en pacientes que hayan ingerido una sustancia con riesgo

de provocar convulsiones o disminucién del nivel de conciencia, como la

clonidina o antidepresivos triciclicos.
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CONCLUSIONES

El carbén activado ha sido usado como el antidoto universal durante
décadas, pudiendo utilizarse como tinica medida descontaminante gas-
trointestinal en el Servicio de Urgencias.

Esta indicado en pacientes que han ingerido una dosis toxica o letal
de una droga adsorbible, se presentan en la primera hora y tienen prote-
gida la via aérea

Puesto que no se ha demostrado su beneficio cuando se da pasada 1
hora de ingestion del toxico, no esta indicada su administracién de forma
rutinaria, especialmente en pacientes asintomaticos y que se presentan des-
pués de pasada la hora ventana. No obstante, hay que tenerlo en cuenta en
aquellos téxicos que enlentecen la motilidad gastrica

Se puede mezclar con sustancias que mejoren su sabor, para aumen-
tar su aceptabilidad.
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2.3

Descontaminacidn gastrointestinal:
alternativas y/o complementos al carbén activado

I. Caubet Busquet

INTRODUCCION

Actualmente las consultas por intoxicacién son un motivo poco fre-
cuente, solo representa un 0,3% de la patologia atendida en un Servicio
de Urgencias Pedidtricas hospitalarias. De todos modos, a pesar de la baja
incidencia, un nifio intoxicado puede tratarse de una situacién potencial-
mente grave y el clinico debe estar familiarizado con el manejo inicial, indi-
vidualizando cada caso, no infravalorando el riesgo y no realizando nunca
acciones innecesarias que sean mas yatrogénicas que el propio téxico.

Los diferentes métodos de descontaminacion gastrointestinal han sido,
en la dltima década, revisados y evaluados en base a diversos anlisis retros-
pectivos, estudios animales y estudios clinicos randomizados, dando lugar
a cambios en las pautas del tratamiento inicial del paciente intoxicado. Exis-
ten consensos internacionales basados en la evidencia cientifica, elabora-
dos por la Academia Americana de Toxicologia y la Asociacién Europea de
Toxicélogos clinicos

Los objetivos de la descontaminacién gastrointestinal son: eliminar el
toxico, favorecer la adsorcién por otras sustancias, reducir la absorcién y faci-
litar la eliminacién.

En este capitulo revisaremos las indicaciones actuales, técnicas y com-
plicaciones de las alternativas y/o complementos al carbén activado.

La técnica de descontaminacion gastrointestinal de eleccién es la admi-
nistracion de carbén activado —que ha motivado un capitulo exclusivo en
este mismo manual-, quedando en segundo término y con unas indicacio-
nes muy precisas otras medidas como el vaciado géstrico,el uso de catarti-
cos y el lavado intestinal total.

En este capitulo revisaremos las indicaciones actuales, técnicas y com-
plicaciones de las alternativas y/o complementos al carbén activado.

Segun la via de entrada del téxico, las medidas para eliminar y reducir
la absorcion del mismo consisten en:

- Via oftdlmica: lavado conjuntival prolongado (15-20 min) con agua o
suero salino fisiol4gico.
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- Via pulmonar: separar al paciente del ambiente contaminante y admi-
nistrar O; a alta concentracion.

- Via cutdnea (insecticidas, herbicidas): retirar la ropa del paciente, lavar
con agua y jabén por personal protegido con bata y guantes. En caso de
causticos, el lavado debe prolongarse durante 20 min.

—  Via parenteral (envenenamiento por animales): la actuacion es dificil pues
el téxico penetra directamente al torrente sanguineo. Las medidas para
evitar su difusion (hielo local, adrenalina, torniquete) no son eficaces.

- Via oral: carbén activado, vaciado gastrico y lavado intestinal total.

VACIADO GASTRICO

Con el vaciado gastrico se intenta eliminar del estémago el tdxico inge-
rido. No debe ser empleado de forma rutinaria. Su uso debe ser conside-
rado en aquellos pacientes que han ingerido una cantidad de téxico poten-
clalmente peligrosa para la vida y en la hora previa a la actuacién médica.

En algunos casos puede realizarse en las primeras 6 horas si la motili-
dad intestinal esta enlentecida por el propio téxico (anticolinérgicos, nar-
céticos, fenotiacinas o triciclicos) o en ingesta de farmacos de liberacién con-
tinuada o que forman conglomerados (salicilatos).

El vaciado gastrico se consigue por lavado gastrico o por induccién del
vomito. En cualquiera de los dos métodos solo se logra rescatar entre un 30
y un 40% del toxico ingerido, a pesar de actuar durante la primera hora.

Jarabe de ipecacuana

Durante mucho tiempo ha sido el método de eleccién como primera
actuacién, ha ocupado un lugar prioritario en la medicacién de urgencia e
incluso se propugné como imprescindible en los botiquines domésticos.

Actualmente no existe evidencia de su utilidad en pacientes pedidtricos
Su uso rutinario en Urgencias, domicilio o atencion prehospitalaria debe ser
abandonado.

En estudios experimentales la cantidad de téxico eliminado por ipeca-
cuana es altamente variable y disminuye con el tiempo. Los estudios clini-
cos no han demostrado que el uso de ipecacuana y carbén activado sea supe-
rior al carbén activado solo, ni que la ipecacuana mejore la evolucién del
paciente intoxicado.

Ademds, su uso puede retrasar la llegada al hospital, la utilizacién del
carbén activado, de otros antidotos orales y reducir la efectividad de otros
tratamientos.

Los métodos fisicos para provocar el vémito, como la estimulacién farin-
gea 0 la administracién de solucién de sal o sulfato de cobre, son ineficaces,
pueden ser peligrosos y deben desaconsejarse.
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Lavado géstrico

El lavado gastrico esta indicado tnicamente en el tratamiento precoz de
intoxicaciones potencialmente fatales. Con el lavado gastrico no se recupe-
ra mas del 30% de la cantidad ingerida. No se han encontrado diferencias
en la evolucién de los pacientes tratados solo con carbén activado con los
tratados con lavado gastrico seguido de carbén activado.

Por lo tanto, la eficacia del lavado gastrico esta muy discutida, los bene-
ficios no estan claros y no debe ser realizado de forma rutinaria ante un
paciente intoxicado. Es una técnica de rescate y siempre debe ir seguida
de la instilacién de carbén activado. Este método no debe ser considerado
a no ser que haya ingerido una dosis letal y que no haya transcurrido més
de una hora desde la ingesta.

Antes de realizar el lavado gdstrico debe tenerse en cuenta: tiempo desde
la ingesta, toxicidad del producto, forma galénica y presentacion y estado
clinico del paciente.

Debe practicarse con el paciente consciente y, sino es asi y el lavado
estd indicado, se procede a la intubacién endotraqueal (tubo con mangui-
to) para proteger la via aérea y evitar aspiraciones.

Indicaciones

- Paciente que ha ingerido sustancia toxica o en cantidades muy tdxicas,
en los primeros 60 minutos y cuyo estado pueda deteriorarse rapida-
mente.

- Ingesta de téxico no susceptible de rescate con carbén activado: dcido
bérico, acidos minerales, hidréxido sédico o potasico, arsénico, bromu-
1o, carbonatos, causticos, cesio, cianuro, DDT, diltiazem, etanol y otros
alcoholes, etilenglicol, hierro, ipecacuana, isopropanol, yoduros, litio,
metales pesados, potasio, tobramicina, tolbutamida.

- Intoxicacién por formacos con evacuacion géstrica retardada: AAS, sales
de Fe, anticolinérgicos, triciclicos, narcéticos y fenotiacinas.
Incluso hasta 6-8 horas tras la ingesta.

Técnica

1. Paciente estable, constantes vitales controladas y via aérea protegida.

2. Posicién de Trendelenburg a 20° y dectbito lateral izquierdo.

3. Sonda orogastrica de gran calibre para permitir el paso de restos
grandes, preferible de doble luz. Tamafios: lactante 20 F, nifio 24-28
E, adolescente 30-40 F. Marcar la sonda desde apéndice xifoides a
nariz. Una vez introducida hasta la sefial, asegurar la posicion del
tubo en el estdmago, auscultando la zona gastrica tras la introduc-
cion de aire.
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4. Aspirar el contenido gastrico, guardar en nevera la primera muestra para
analisis toxicolégico. Si procede, introducir una dosis de carbon acti-
vado y esperar 5 minutos.

5. Instilar 10-15 ml/kg (méximo 200-300 cc por ciclo) de suero salino fisio-
l6gico templado (38°C) para prevenir hipotermia. No usar agua.

6. Masaje en cuadrante superior izquierdo del abdomen.

7. Aspirar el contenido gastrico e instilar de nuevo. Repetir los ciclos de
lavado-aspiracion hasta que el liquido sea limpio y claro. Usualmente
se instilan unos dos litros para mayor seguridad.

8. Administrar nueva dosis de carbdn activado o catartico o antidoto, si
estd indicado. En algunas intoxicaciones puede incrementarse la efica-
cia del lavado gastrico afiadiendo quelantes; por ejemplo, desferrioxa-
mina en intoxicacién por Fe, gluconato calcico por el acido oxalico, almi-
dén por el yodo, tiosulfato sédico por el cianuro.

9. No debe retirarse la sonda hasta que no estemos seguros de que no se
empleardn dosis repetidas de carbon activado. En caso de duda, dejar-
la, sobre todo si el paciente estd intubado.

Contraindicaciones
Estan ligadas al téxico y al paciente:

- Alteracién del nivel de conciencia, coma o convulsiones, a no ser que
esté intubado.

- Ingesta de causticos.

- Ingesta de hidrocarburos (contraindicacion relativa).

- Riesgo de hemorragia o perforacién intestinal, historia de cirugia de esd-
fago o varices esofagicas.

Complicaciones

- Lesién mecanica de la via aérea, eséfago o estémago.

- Neumonia aspirativa. Laringoespasmo.

- Alteraciones hidroelectroliticas (hipo o hipernatremia).

- Arrastre de téxico mas alla del piloro. Se evita, si no se instila més de
200-300 cc en cada ciclo.

- Hemorragia subconjuntival por el esfuerzo, tos o vomitos.

- Bradicardia vagal, HTA y taquicardia.

CATARTICOS

La administracién de sustancias purgantes o catdrticos (sorbitol al 35%,

sulfato sodico o magnésico, solucién de citrato magnésico al 10%) trata de
impedir la absorcién intestinal del toxico al aumentar el trdnsito intestinal y
reducir el tiempo en que el complejo téxico-CA permanece en el intestino.
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No deben utilizarse en nifios debido a la falta de evidencia de efectivi-
dad en las intoxicaciones y por el riesgo de provocar alteraciones hidroe-
lectroliticas.

LAVADO INTESTINAL TOTAL
Este método produce un transito intestinal acelerado capaz de eliminar
incluso comprimidos enteros sin que haya dado tiempo a que se disuelvan.
Consiste en la administracién enteral de grandes cantidades de una
solucién osmética, para conseguir una diarrea acuosa que arrastra el toxico
del intestino y se reduce su absorcion.

Su uso sistematico estd desaconsejado.

Las indicaciones quedan limitadas a:

- Intoxicacién grave por sustancias no adsorbidas con el carbén activa-
do (hierro, plomo, litio) y en ausencia de otras medidas descontami-
nantes ttiles.

- Intoxicacién de mas de 2 horas por farmacos de liberacién retardada
(teofilina, salicilatos).

- Combinado con carbén activado para inducir la eliminacién en porta-
dores de paquetes de droga (body packing).

Contraindicaciones

La administracién previa de carbén activado no contraindica la irriga-
cién.

No debe indicarse en caso de perforacién u obstruccién intestinal, hemo-
rragia gastrointestinal, via aérea no protegida, compromiso respiratorio,
inestabilidad hemodindmica y vémitos incoercibles.

Técnica y dosis de administracion

El lavado intestinal se realiza mediante la administracién de una solu-
cién no absorbible a base de polietilenglicol: solucién evacuante Bohm®.

Se presenta en sobres de 17,5 g, para disolver en 250 cc de agua. Son
soluciones isoosméticas que se administran por via oral o por sonda naso-
gastrica a dosis de: 500 ml/h de 9 meses a 6 afios, 1.000 ml/h de 6 a 12 afios
y 1.500-2.000 ml/h en adolescentes.

Se realiza la irrigacion hasta que se obtiene liquido evacuado claro.

Puede tardar entre 4 y 6 horas.

Las complicaciones son poco frecuentes. Las més habituales son nau-
seas, vomitos, dolor y distensién abdominal y a veces aspiracion pulmonar.

Con la solucién de polietilenglicol no se produce absorcion o secreciéon
significativa de fluidos o electrolitos, por lo que no se produce alteracién
electrolitica.
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Intoxicacion por via topica

L. Martinez Sinchez

INTRODUCCION

La principal via de exposicion a téxicos es la digestiva; pero existen mal-
tiples vias de entrada a través de las cuales puede producirse toxicidad sis-
témica. Segn datos de la American Association of Poison Control Centers
(AAPCQ) del afio 2009, el 83,9% de las consultas por exposicién a toxicos
fueron debidas a exposicién oral, el 7,25% a exposicion cutanea, el 5,35%
por inhalacién/via nasal y el 4,5% por contacto ocular. El resto de vias (mor-
deduras-picaduras, parenteral, aspiracién, dtica, rectal y vaginal) dieron lugar,
en conjunto, a menos del 5% de las intoxicaciones.

La intoxicacién por via topica no es frecuente, pero probablemente esté
infradiagnosticada. Los pacientes y sus familias no suelen reconocer potencial
toxico en aquellas sustancias que se aplican por via tépica. Mucho menos si se
trata de remedios tradicionales. Sin embargo, este riesgo téxico existe. De ahi
que, ante todo nifio con sintomatologfa sistémica de causa desconocida, deba-
mos interrogar también sobre cualquier substancia aplicada tépicamente.

INTOXICACION POR EXPOSICION CUTANEA

Segin la AAPCC, las consultas por exposicién cutdnea a téxicos corres-
ponden a menos del 10% del total, y aproximadamente al 1% de todos los
casos de exitus por intoxicacién. La intoxicacion por exposicién cutdnea
puede deberse a exposiciones ocupacionales a productos toxicos (mecanis-
mo mas frecuente en los adultos) o bien a la absorcidn percutdnea de sus-
tancias aplicadas con fines terapéuticos o profilacticos.

Los nifios presentan mayor riesgo de sufrir toxicidad sistémica por sus-
tancias aplicadas en la piel, debido a que tienen mds superficie corporal
en relacion al peso y ademas la piel estd mejor vascularizada e hidratada,
favoreciendo la absorcién. Otros factores que favorecen la absorcién per-
cutanea se resumen en la tabla I. Es importante tenerlos presentes en nues-
tra anamnesis y exploracion fisica, pues nos ayudan a detectar aplicaciones
excesivas o incorrectas, con mayor riesgo de toxicidad.

Existen 4 grupos de sustancias con potencial toxicidad sistémica tras la
aplicacién cutdnea: insecticidas, firmacos de uso tépico cutdneo, formacos de
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TABLA 1. Factores que favorecen la absorcion percutdnea

Factores dermatolégicos

— Menor grosor del estrato c6rneo
- Mayor hidratacién cutanea
- Patologia dermatoldgica (dermatitis atopica, eccemas, ictiosis y psoriasis)

Técnica de aplicaciéon

— Mayor cantidad aplicada, frecuencia y tiempo de exposicién

— Aplicacién con masaje vigoroso o tras bafo caliente

- Vendaje oclusivo o aplicacion en zonas ocluidas como pliegues o la zona del
pafial

Factores dependientes de la sustancia aplicada

— Concentracion, peso molecular y liposolubilidad (las sustancias liposolubles con
bajo peso molecular son las que se absorben mas facilmente)
— Excipientes de base lipidica o alcohélica

accién sistémica aplicados por via percutdnea (parches transdérmicos) y reme-
dios tradicionales. La tabla I recoge todas las sustancias que han sido impli-
cadas en intoxicaciones por via cutdnea, asi como la clinica mds frecuente.

En el manejo de estas intoxicaciones, ademds de las medidas bésicas en
todo paciente intoxicado, es importante realizar una correcta descontami-
nacion cutanea (Tabla III).

1. Insecticidas
Lindane

Es un pesticida organoclorado utilizado por via tépica como antipara-
sitario (pediculosis y escabiosis). Se absorbe bien por via oral, por inhala-
cién y por via cutanea.

La mayor parte de los casos de intoxicacién por lindane en nifios se debe
a laingesta accidental de preparados topicos o bien al uso topico incorrec-
to (aplicaciones en mayor cantidad y/o frecuencia de las recomendadas, apli-
cacién tras el baflo caliente y uso de ropas oclusivas inmediatamente des-
pués). Ocasionalmente aparece toxicidad en nifios pequefios tratados segin
las indicaciones del fabricante.

Clinica: la manifestacién mds frecuente es la brusca aparicién de con-
vulsiones generalizadas. Estas suelen ser autolimitadas aunque en algunos
casos pueden recurrir e incluso derivar en un estatus epiléptico. Los pacien-
tes con patologia neurolégica o en tratamiento con farmacos que disminu-
yen el umbral convulsivo tienen mayor riesgo de presentar clinica. El tiem-
po transcurrido desde la exposicién oscila entre horas a dias.
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TABLA 1II. Sustancias con potencial toxicidad sistémica tras la aplicacién tépica

cutdnea.

Insecticidas

Lindane Neurotoxicidad

DEET Neurotoxicidad

Permetrina Vémitos, parestesias en zona de contacto
Queratoliticos

AAS Salicilismo

Acido lactico Acidosis lactica

Acido glicdlico Acidosis lactica

Propilenglicol Acidosis lactica

Etilenglicol (excipiente)

Antisépticos topicos

Intoxicacién por alcoholes téxicos

Alcohol
Antisépticos yodados

Antimicrobianos tépicos

Intoxicacion etilica
Disfuncion tiroidea

Acido bérico
Sulfadiazina argéntica

Anestésicos topicos

Eritrodermia, vomitos, falta de medro
Kernicterus, agranulocitosis, argiria

EMLA®
Benzocaina

Antihistaminicos topicos

Metahemoglobinemia, neurotoxicidad
Metahemoglobinemia

Difenhidramina

Parches transdérmicos

Sindrome anticolinérgico

Opiéceos

Nicotina
Nitroglicerina
Clonidina
Metilfenidato

Remedios tradicionales

Disminucion nivel conciencia, miosis. Depresion
respiratoria

Intoxicacién nicotinica

Hipotension

Letargia, miosis, bradicardia, hipotensién
Agitacion, elevacién EC.y T.A.

Aceite de eucalipto

Alcanfor

Aceite de gaulteria
(salicilato de metilo)

Remedios con derivados
nicotinicos

Vémitos, polipnea, neurotoxicidad
Neurotoxicidad
Salicilismo

Intoxicacién nicotinica

Tratamiento: ABC y medidas de soporte, con control de las convulsio-
nes, y descontaminacion cutanea.
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TABLA III. Descontaminacion cutanea.

— Retirar la ropa y/o vendajes oclusivos. Se colocardn en una bolsa de plastico
adecuada para venenos ambientales.

- Lavado de la piel con abundante agua y jabén.

— El personal sanitario debe protegerse adecuadamente con guantes y bata.

DEET

Es un repelente de insectos ampliamente utilizado. Lo podemos encon-
trar en concentraciones desde el 5 al 100% y en diferentes presentaciones
que se aplican en la piel. Es lipofilico y presenta una absorcién cutdnea sig-
nificativa.

Existen numerosos casos de encefalopatia severa tras la aplicacion t6pi-
ca de DEET en nifios, algunos de ellos con evolucién fatal. La aparicion de
toxicidad no es exclusiva del uso inadecuado o de productos con altas con-
centraciones, sino que se describe incluso después de exposiciones breves
y/o de aplicacién de preparados con concentraciones del 10 al 20%.

Clinica: convulsiones, coma, trastornos de conducta, hipertonia y ataxia.

Tratamiento: ABC y medidas de soporte, control de las convulsiones, y
descontaminacion cutdnea.

2. Farmacos de uso tépico cutaneo
Dermatoldgicos: exfoliantes o queratoliticos

Son medicaciones topicas que se utilizan en enfermedades dermatold-
gicas caracterizadas por sequedad cutanea y engrosamiento del estrato cor-
neo, como las dermatitis at6picas, ictiosis y psoriasis. Los mas utilizados
contienen acido lactico, dcido acetilsalicilico (AAS), propilengicol y
acido glicélico. Su toxicidad viene favorecida por tres factores: primero por
su indicacién en patologias que disminuyen la capacidad protectora de la
piely, por tanto, favorecen la absorcion; segundo, porque afectan a grandes
areas cutaneas, precisando extensas aplicaciones; y tercero porque son pato-
logfas que generan ansiedad por lo que no es inusual que se exceda la can-
tidad y frecuencia pautadas.

Clinica: acidosis lactica en productos que contienen dcido lactico, pro-
pilenglicol y acido glicélico. Ademas, la absorcion cutdnea de los alcoholes
toxicos puede dar lugar a toxicidad neuroldgica (convulsiones, coma) y renal.
Salicilismo (vémitos, taquipnea, alteracién del sensorio) en productos que
contienen AAS.

Exploraciones complementarias: ante la sospecha clinica, realizar ana-
litica con gasometria, anion gap y lactato, asi como niveles séricos de AAS
(si procede).
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Tratamiento: ABC, medidas de soporte, control convulsiones y descon-
taminacion cutanea si aplicacién reciente. Corregir la acidosis y tratamien-
to especifico de la intoxicacion por AAS y alcoholes téxicos.

Anestésicos
EMLA®

El gel anestésico EMLA® (lidocaina 2,5% y prilocaina 2,5%) se puede
aplicar de manera extensa previamente al curetaje de molluscum contagio-
sum, tratamientos con laser, cauterizacion de verrugas, etc. Sus efectos secun-
darios generalmente son escasos, pero puede producir toxicidad sistémica
grave si se aplica en cantidad y tiempo excesivos y/o sobre piel lesionada.

Clinica: metahemoglobinemia secundaria a la intoxicacion por priloca-
ina y afectacion neurolégica (depresion del nivel de conciencia, convulsio-
nes) debida a la toxicidad por lidocaina.

Tratamiento: ABC, medidas de soporte, descontaminacion cutanea y
tratamiento especifico de la metahemoglobinemia (oxigenoterapia al 100%
y valoracién de la indicacién del antidoto: azul de metileno).

Benzocaina

Se encuentra en productos para disminuir el dolor de la erupcién den-
tal o para el alivio sintomatico del dolor y prurito de la piel.

Clinica: metahemoglobinemia.

Tratamiento: ABC, medidas de soporte, descontaminacion cutanea y
tratamiento especifico de la metahemoglobinemia (oxigenoterapia al 100%
y valoracion de la indicacién del antidoto: azul de metileno).

Antihistaminicos topicos
Difenhidramina

Clinica: sindrome anticolinérgico central (midriasis, ataxia, agitacién,
alteracién de la conducta, convulsiones, retencién urinaria, etc.), que suele
aparecer tras la aplicacién frecuente de difenhidramina sobre piel lesiona-
da (varicela u otros exantemas pruriginosos). Se ha descrito incluso un caso
de exitus.

Tratamiento: ABC y medidas de soporte. Descontaminacién cutanea.
Benzodiazepinas si agitacién o convulsiones. En caso de sintomas anticoli-
nérgicos graves, administrar fisostigmina. El bicarbonato puede ser ttil en
el tratamiento de las arritmias.

3. Parches transdérmicos
La aplicacién percutanea de medicacion de accién sistémica es una
cémoda via de administracién cuyo uso estd en auge. Por este motivo, las
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consultas por sospecha de intoxicacién en Pediatria relacionadas con un
parche transdérmico han ido aumentando en los tdltimos afios. La mayo-
ria de los parches contienen 20 veces mas medicacién de la que se absor-
bera durante su aplicacion, por lo que el uso erréneo en nifios o la mani-
pulacién accidental de un parche utilizado por un adulto (sobre todo con
contacto oral, aunque también cutdneo) son situaciones de potencial toxi-
cidad. En Espafia estan comercializados parches transdérmicos de nitrogli-
cerina, opidceos (fentanilo, buprenorfina), nicotina, rivastigmina (tratamiento
del Alzheimer), rotigotina (antiparkinsoniano) y hormonales (anticoncep-
tivos y sustitutivos). La mayorifa de los contactos con estos dispositivos no
conllevan toxicidad significativa, pero se han descrito casos de fallecimien-
to tras la aplicacion errénea de un parche de fentanilo a un nifio, asi como
toxicidad importante por parches de nicotina (intoxicacién nicotinica).
Ademas, en EEUU se encuentran disponibles parches transdérmicos de
clonidina y metilfenidato, que han dado lugar a intoxicaciones pediétricas.

4. Remedios tradicionales

Los remedios tradicionales, elaborados a partir de plantas, son conside-
rados por la poblacién general seguros por ser“naturales”y eficaces por su
uso a lo largo de la historia. La Food and Drug Administration (FDA) los inclu-
ye en la categorfa de“suplementos dietéticos”y no como verdaderas medi-
caciones, por lo que existe escaso control en su fabricacién. En concreto, los
remedios tradicionales chinos, que presentan una popularidad en auge, se
fabrican con escasa regulacién, siendo muy susceptibles de contaminacion
y adulteracion. Ademds, con frecuencia se venden en lugares no especiali-
zados, envasados con una informacién incompleta de los ingredientes y
sin traduccién. Por todo ello, la aparicién de toxicidad sistémica tras la apli-
cacién de remedios tradicionales es, ademas de posible, poco predecible.

Los nifios son especialmente susceptibles, tanto por el mayor efecto de
la variacion de dosis en relacién a un menor volumen corporal, como por
su menor capacidad enzimatica de detoxificacion.

Alcanfor

Es un aceite esencial, ingrediente frecuente de los multiples remedios
topicos e inhalados frente al resfriado (como el Vicks VapoRub®) y ungtien-
tos para el dolor musculoesquelético. Es lipofilico, por lo que tiene una buena
absorcion percutdnea, y se ha descrito toxicidad tras la ingesta, inhalacién
y aplicacién topica.

Clinica: predominantemente neurolégica, con irritabilidad, hiperrefle-
xia, convulsiones, ataxia, confusién y coma. Las convulsiones pueden ser el
primer sintoma de toxicidad. El olor caracteristico da la clave diagndstica.
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Tratamiento: ABC y medidas de soporte, control de convulsiones y des-
contaminacion cutanea.

Aceite de eucalipto

Aceite esencial usado como descongestionante y expectorante en infec-
ciones de vias respiratorias altas, asi como para aliviar el dolor musculo-
esquelético. Es lipofilico, por lo que se absorbe rapidamente. Se ha descri-
to toxicidad sistémica tras la aplicacion topica abundante en nifios.

Clinica: se inicia con vémitos, y en ocasiones polipnea, y posteriormente
predomina la neurotoxicidad (somnolencia con episodios intermitentes
de agitacién, convulsiones, ataxia y en casos graves coma). El paciente suele
emanar el olor caracteristico.

Tratamiento: ABC, medidas de soporte y descontaminacion cutanea.

Aceite de “Wintergreen” o de gaulteria (salicilato de metilo)

Aceite esencial compuesto aproximadamente en un 98% por salicilato
de metilo (5 cc de aceite de gaulteria equivalen a 7g de AAS) que forma parte
de gran variedad de preparados t6picos usados para aliviar las mialgias.
Se absorbe rapidamente.

Clinica: intoxicacion salicilica grave, tanto tras la ingesta (mayor riesgo,
potencialmente letal) como tras la aplicacién tépica.

Tratamiento: ABC, medidas de soporte y tratamiento especifico de la
intoxicacion por AAS. Descontaminacion cutdnea.

Derivados nicotinicos

Estan descritos casos de intoxicacién nicotinica tras el uso en nifios de
remedios tradicionales asidticos topicos que contienen nicotina (utilizados
para tratar el eczema). La nicotina se absorbe rdpidamente a través de la
piel, especialmente si ésta se encuentra lesionada.

Clinica: cuadro clinico bifasico con estimulacién simpatica inicial (por
efecto agonista sobre los receptores nicotinicos), dando lugar a nauseas,
vomitos, diaforesis, sialorrea, taquicardia e hipertension, cefalea, ataxia, con-
fusién y en casos graves convulsiones y arritmias. Si la dosis es elevada, se
sigue de efecto parasimpatico y bloqueo muscular (por posterior bloqueo
de los receptores nicotinicos) con bradicardia, hipotension, depresion res-
piratoria y pardlisis muscular. Ademas, la nicotina también actiia como ago-
nista de los receptores muscarinicos, produciendo sintomas de tipo para-
simpatico que responden a la administracion de atropina.

Tratamiento: ABC y medidas de soporte. Atropina para revertir los sin-
tomas muscarinicos (bradicardia sintomdtica, hipotension, broncorrea...).
Descontaminacion cuténea.
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TABLA IV. Sustancias con potencial toxicidad sistémica tras la aplicacion topica
ocular.

Midriaticos y ciclopléjicos

- Anticolinérgicos:
Atropina, ciclopentolato Clinica anticolinérgica
- a-adrenérgicos:
Fenilefrina Clinica simpética cardiovascular
Antiglaucomatosos
- Colinérgicos:
Pilocarpina Clinica colinérgica
- p-bloqueantes:
Timolol Toxicidad cardiovascular y neuropsiquiatrica
Levobunolol, carteolol, Toxicidad cardiovascular
betaxolol
- Simpaticomiméticos:
Dipivefrina Clinica simpética cardiovascular
Brimonidina Alteracion sensorio, hipotension,
bradicardia

TOXICIDAD POR EXPOSICION OCULAR

La intoxicacion secundaria a la absorcion ocular de farmacos es de espe-
cial interés por las dificultades diagndsticas que motiva, ya que el ojo no
suele valorarse como una via de absorcion significativa.

En realidad, existe una importante absorcion a nivel de la mucosa nasal
tras el drenaje naso-lagrimal, asi como a nivel conjuntival por parte de los
capilares y linfaticos de la zona (especialmente en condiciones de infla-
macioén conjuntival). Si el drenaje lagrimal es normal, hasta el 80% de la
dosis instilada pasa a la circulacién sistémica, sin sufrir primer paso hepa-
tico. La absorcién ocurre en los primeros 10 minutos por lo que, una vez
que aparece toxicidad, la descontaminacién ocular ya no es efectiva.

Los nifios tienen més riesgo de intoxicacién tras la aplicacién ocular de
farmacos: las dosis de los colirios no suelen modificarse en funcién del peso
y por ello la dosis absorbida en relacién al peso corporal es mayor. Ademads,
es frecuente que se sobrepase la dosis indicada (se repite la instilacién en el
nifio que llora, asi como cuando se aprecia colirio fuera del ojo, aunque esto
suele deberse a que una gota de colirio sobrepasa la capacidad del fondo de
saco conjuntival del nifio).

La tabla IV muestra las sustancias que pueden producir toxicidad sisté-
mica tras su aplicacién ocular.
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1. Midriaticos y ciclopléjicos
Anticolinérgicos (atropina, ciclopentolato y escopolamina)

Se ha descrito morbilidad importante, como convulsiones generaliza-
das tras la instilacién de ciclopentolato al 1%, y convulsiones y/o alteracién
de la conducta-delirio tras el uso de atropina al 1%.

Clinica: toxicidad anticolinérgica con sequedad de boca, midriasis, visién
borrosa, taquicardia, hipertension, piel seca, caliente y enrojecida, retencién
urinaria, letargia, agitacién, delirio, ataxia, alucinaciones y convulsiones.

Tratamiento: ABC y medidas de soporte. Benzodiazepinas si agitacion
o convulsiones. En caso de sintomas anticolinérgicos graves, administrar
fisostigmina.

Agonistas a-adrenérgicos (fenilefrina)

La toxicidad es mas frecuente si se utiliza al 10% pero también se ha
descrito con colirios al 2'5%.

Clinica: excitacién, temblores, cefalea, convulsiones, taquicardia, hiper-
tensién, encefalopatia hipertensiva con hemorragia cerebral, arritmia ven-
tricular e infarto de miocardio, especialmente en pacientes de riesgo.

Tratamiento: ABC y medidas de soporte. Benzodiazepinas para la agi-
tacién y convulsiones. Si hipertensién mantenida, fentolamina o nitropru-
siato. Si arritmias, lidocaina o amiodarona.

2. Fairmacos antiglaucomatosos
Agonistas colinérgicos (pilocarpina)

Clinica: sintomatologfa colinérgica (hipotensién, bradicardia, diafore-
sis, diarrea, sialorrea, broncorrea...).

Tratamiento: ABC y medidas de soporte. En caso de sintomas colinér-
gicos graves, administrar atropina.

B-bloqueantes (timolol, levobunolol, carteolol, betaxolol)

Clinica: su uso se relaciona con la aparicién de clinica cardiovascular
(bradicardia, hipotension, sincope) y exacerbacién de asma. También se han
descrito casos de afectacion neuropsiquidtrica (confusién, alucinaciones...)
tras la instilacion de timolol.

Tratamiento: ABC y medidas de soporte. Si bradicardia o hipotensién
moderada, administrar atropina. Si hipotension grave, serd precisa terapia
intensiva.

Simpaticomiméticos (dipivefrina, brimonidina)
Producen vasoconstriccion local, con disminucién de la produccion de
humor acuoso.
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Clinica: se ha descrito clinica adrenérgica sistémica (temblor, inquietud,
taquicardia, taquipnea, hipertension, midriasis, etc.) tras el uso de dipive-
frina (agonista oty p). La absorcion sistémica de brimonidina (agonista selec-
tivo a) da lugar, especialmente en los nifios, a disminucion del nivel de con-
ciencia, bradicardia e hipotension (por estimulacién de receptores imida-
z0licos centrales).

Tratamiento: ABC y medidas de soporte. Si existe agitacion pueden usar-
se benzodiazepinas. En caso de bradicardia sintomatica por brimonidina
administrar atropina.

TOXICIDAD POR EXPOSICION NASAL

Descongestionantes nasales

Imidazolinas tépicas (oximetazolina, xilometazolina, nafazolina y
tetrizolinag)

Son farmacos de venta libre, extensamente distribuidos y que la pobla-
ci6én considera seguros. Sin embargo, pueden causar toxicidad tanto tras
el uso a dosis habituales, como por dosificacién excesiva.

Ejercen su efecto vasoconstrictor por estimulacién de los receptores o,
periféricos.

Clinica: inicialmente hipertension, taquicardia, midriasis, agitacién y
vasoconstriccién generalizada periférica con palidez, cianosis e hipotermia.
Ademas, en situacién de sobredosis, pueden estimular receptores imidazé-
licos centrales con efecto simpaticolitico y aparecer somnolencia, miosis,
hipotension y bradicardia. La clinica aparece rdpidamente y se autolimita
en 24 horas.

Tratamiento: ABC y medidas de soporte. La bradicardia sintomatica res-
ponde bien a atropina, y la hipotension a la infusién de cristaloides. Si apa-
rece hipertension suele ser transitoria y seguida de hipotensién intensa, por
lo que el manejo debe ser lo més conservador posible. En caso de com-
promiso de érganos diana se tratara con hipotensores de vida media corta
como el nitroprusiato.
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2.5

Pruebas de laboratorio en intoxicaciones

C. Miguez Navarro, ]. Adridn Gutiérrez, P. Vizquez Lopez

INTRODUCCION

La actuacién ante un nifio intoxicado consta de una primera fase de
soporte vital y estabilizacién, seguida de una segunda fase encaminada a la
identificacion del téxico, la realizacién de pruebas complementarias y la apli-
cacién de medidas de desintoxicacién en caso de que fuera necesario.

La realizacion de pruebas complementarias no esta indicada de forma
rutinaria y se realizaran en funcién del téxico ingerido y de sus posibles com-
plicaciones. En caso de que nos encontremos ante un nifio con una inges-
ta de un téxico desconocido, el valor de las pruebas complementarias es
mayor.

ACTITUD INICIAL (tras la estabilizaci6n)

Anamnesis
En este apartado nos podemos encontrar con tres tipos de pacientes:

- Nifio con exposicion a toxico conocido. Preguntar:

- QUE téxico: farmacos en casa. Conseguir envase.

- VIA de contacto con téxico: digestiva, inhalatoria, cutdneo-mucosa y
ocular.

- CUANTO ha tomado: célculo de méxima dosis (un sorbo en nifio
de 3 aflos equivale a 5 ml, de 10 afios a 10 ml y en adolescentes a 15
ml).

- TIEMPO transcurrido desde el contacto con el toxico.

- TRATAMIENTO en casa: induccion del vomito, alimentos adminis-
trados.

- SINTOMAS iniciales: comienzo y descripcién.

- Puede ser necesario contactar con el Instituto Nacional de Toxicolo-
gla (91-4112676) para recoger informacién sobre las complicaciones
y el tratamiento.

- Niflo con exposicién a toxico, pero se desconoce a cudl: preguntar sobre
los sintomas, los medicamentos que tienen en casa, los tratamientos
recibidos hasta el momento.

- Nifo en el que por la clinica se sospecha intoxicacion.
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TABLA 1. Pruebas de laboratorio en caso de toxico desconocido.

- Determinacion rapida de glucosa
- Gases venosos. pH

- Electrolitos

- Ureay creatinina en sangre

— Osmolaridad sanguinea

- AST ALT

- Niveles de paracetamol en sangre
— Niveles de acido salicilico en sangre
— Tira reactiva de orina

— Test de embarazo

— Electrocardiograma

Exploracion fisica
Encaminada a buscar sintomas/signos guia y/o sindromes téxicos.
Existen hallazgos fisicos especificos que pueden sugerir el diagndstico
de intoxicacién por algtn téxico determinado (ver tabla en capitulo corres-
pondiente).

Pruebas de laboratorio
No existen normas establecidas con respecto a la realizacién de prue-
bas analiticas y a otras exploraciones complementarias que deben realizar-
se de forma sistematica. Solo en caso de téxicos desconocidos se debe rea-
lizar una baterfa de pruebas complementarias de manera rutinaria (Tabla I)
El sentido comtin y la sospecha clinica son las que indicaran las pruebas
a realizar. Por tanto, estas pruebas se solicitaran de forma individualizada.

Analitica sanguinea

Ante cualquier intoxicacién grave se realizard hemograma, glucemia,
creatinina, ionograma y equilibrio dcido-base. En funcién de una determi-
nada sospecha clinica se solicitardn otros pardmetros, como osmolaridad,
tiempo de protrombina, carboxihemoglobina, metahemoglobina, transa-
minasas, CPK, cdlculo de anién gap y gap osmolar.

En las tablas Il y I se muestra el calculo de férmulas y la interpretacién
de algunas pruebas de laboratorio en la valoracién inicial del nifio intoxi-
cado.

Analitica de orina

Realizar en funcién del toxico y de la clinica del nifio.

Algunos parametros a determinar son: osmolaridad, pH, densidad, mio-
globina, hemoglobina, bisqueda de cristales (primidona, ampicilina, tetra-
cloruro de carbono, sulfonamida).
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TABLA II. Calculo de férmulas.

- Anion gap: (Na+K) - (Cl + HCO5*). Normal 12 + 2 mmol/L
— GAP osmolar: osmolaridad medida — osmolaridad calculada. Normal < 4-6 mOsm

- Osmolaridad calculada: 2 x (Na) + (urea/2,8) + (glucosa/18)

TABLA IIL Interpretacién de los datos de laboratorio en la valoracion inicial del
niflo intoxicado.

Alteracién laboratorio  Posible toxico

Acidosis metabdlica Metanol, paraldehido, hierro, isoniazida, 4c. lactico
(mondxido de carbono, metahemoglobina),
metilenglicol, salicilatos, ibuprofeno

Acidosis respiratoria Barbitdricos, opidceos, bloqueantes neuromusculares

Alcalosis metabdlica Diuréticos

Alcalosis respiratoria Aspirina (inicio)

Alcalosis respiratoria y Aspirina

acidosis ;metabdlica o

mixta?

Anién gap aumentado Alcoholes, salicilatos, isoniazida, Fe, tolueno,
paraldehido

Anién gap disminuido Litio, bromuro, yodo

Hiperglucemia Salicilato, teofilina, cafeina, hierro

Hiperpotasemia Potasio, digoxina, litio, fldor, cloroquina

Hipoglucemia Alcoholes, insulina, salicilatos, propranolol,

hipoglucemiantes, paracetamol

Hipopotasemia Teofilina, bario, cafeina, diuréticos

Es vital su realizacion en caso de sospecha de rabdomidlisis, para asi
poder prevenir el fallo renal con un tratamiento agresivo.

En caso de intoxicacién por etilenglicol, el examen microscpico de orina
puede detectar cristales de oxalato célcico, aunque su ausencia tampoco
excluye su diagndstico.

Anilisis toxicoldgico

La identificacion y la cuantificacion del toxico de forma inmediata
no debe ser el objetivo inicial ante el nifio intoxicado, ya que lo primor-
dial en estas situaciones es el soporte vital y el tratamiento sintomatico.
El analisis toxicol6gico es caro y en raras ocasiones modifica la actitud cli-
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nica. En un estudio retrospectivo en que se realiz6 screening toxicolégico
a 463 pacientes menores de 19 anos con sospecha de intoxicacion clinica,
51% fueron positivos para sustancias exdgenas. Dentro de los positivos,
el 97% fue sospechado bien por la historia clinica o la exploracién fisica.
Dentro del 3% restante, en ningtn caso el resultado positivo modificé el
manejo clinico.

Solo en algunas ocasiones, la determinacién y cuantificacion del téxico
son necesarias para iniciar o no el tratamiento y para monitorizar la evo-
lucién, por ejemplo, en caso de intoxicacion por paracetamol y aspirina (ver
Tabla IV). Sin embargo, en caso de pacientes graves, ingesta de téxico des-
conocido o en aquellos en que la exploracion fisica no sea acorde con la his-
toria clinica, su determinacién puede ser de vital importancia.

Es importante conocer los medios de andlisis toxicolégicos que se rea-
lizan en nuestro medio de trabajo, ya que existen gran nimero de sustan-
cias no detectables en los screening rutinarios de téxicos realizados en los
hospitales. Se debe recordar etiquetar todas las muestras de manera correc-
ta, asi como procesarlas y almacenarlas de acuerdo con las instrucciones del
laboratorio. En caso de intoxicaciones intencionadas por terceras personas
o sospecha de S. de Miinchausen, se debe comunicar nuestra sospecha a las
autoridades judiciales para asf poder mantener la cadena de custodia de las
muestras, asegurando su posterior validez legal.

Muestras corporales analizables

- Sangre, suero o plasma: idonea para analisis cuantitativo, ya que los
niveles del téxico son directamente proporcionales al grado de intoxi-
cacion.

- Orina: muestra ideal para screening de drogas.

- Contenido géstrico: existe poca tradicion de recogida y de remision a
laboratorio. Es una muestra importante para la identificacién del toxi-
co ingerido via oral, ya que generalmente no estd metabolizado ni bio-
transformado.

- Saliva: util para determinacién de drogas de abuso y estudio de eta-
nol.

- Pelo.

Exdmenes toxicoldgicos

- Analisis cualitativos de toxicos en orina: Existen kits comerciales para
la identificacién de determinadas drogas y sustancias. Algunas de las
drogas que se pueden analizar son: drogas ilegales (anfetaminas, can-
nabis, metadona, opidceos, cocaina, fenciclidina, metanfetamina, MDMA),
benzodiazepinas y barbittricos (Tabla V).
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TABLA IV. Sustancias cuya deteccion y cuantificacién en plasma tienen interés
por su implicacion en el tratamiento.

Tiempo
Extraccién repeticion  Implicaciones

Téxico sanguinea extraccion  tratamiento

Carboxihemoglobina Inmediatamente 4 h 0, 100% o hiperbarico

Digoxina 2-4hviaiv 2-4h Valorar ac. antidigoxina

6 h via oral

Etanol 0,5-1h No necesaria Util para diagnéstico
diferencial

Etilenglicol 05-1h Cada2h Valorar antidotos: etanol

hasta nivel 0 o fomepizol

Fenobarbital 1-2h 12h Eliminacion forzada,
segun valores

Hierro 2-4h Segtin valor  Valorar antidoto:
desferroxamina

Litio 05-1h Cada3h Hemodialisis repetidas
<1mEq/L

Metahemoglobina ~ 1-2h 3h Valorar antidoto: azul de
metileno

Metales pesados 1-2h 24-48 h Valorar quelantes hasta
fin quelacién

Metanol 0,5-1h Cada3h Valorar antidotos: etanol
o fomepizol

Paracetamol 4h 4-8h Valorar N-acetilcisteina
segln normograma de
Rumack-Matthew

Paraquat 05-2h 4h

Salicilatos 6h 4h Eliminacion forzada
segun valores

Teofilina 1-12h 4h Eliminacion forzada

segun valores preparado
retard

En la actualidad existen estudios que demuestran la eficacia del scree-
ning de paracetamol en orina para la valoracién de nifios con ingesta
toxica de paracetamol. La determinacién de paracetamol en orina se
realiza con la misma técnica que el realizado para la determinacion de
paracetamol en suero (inmunoensayo de fluorescencia polarizada).

Es importante conocer que estas técnicas cualitativas, que se realizan
en su mayoria por inmunoensayo, pueden presentar falsos positivos
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TABLA V. Test urinario para drogas de abuso.

Detectabilidad
Droga en orina Drogas que causan falsos positivos
Anfetaminas 2-3 dias Efedrina, pseudoefedrina, fenilefrina,
clorpromazina, ranitidina
Cocaina 2-3 dfas Anestésicos locales que contengan cocaina
Marihuana 1-7 dias (hasta Ibuprofeno, naproxeno
1 mes si uso
cronico)
Opioides 1-3 dias Rifampicina, fluoroquinolonas, quinina,
bebidas ténicas
Fenciclidina 7 -14 dias Ketamina, dextrometorfano

(sustancias estructuralmente similares que producen una reaccién cru-
zada) y falsos negativos en casos de concentraciones bajas del toxico,
por lo cual siempre deben ser confirmadas por técnicas cuantitativas
(cromatografia, espectrofotometria).

Analisis cuantitativos y semicuantitativos en sangre: las concen-
traciones cuantitativas de drogas se deben solicitar en funcién de la his-
toria, examen fisico y condicién clinica. En caso de téxico desconoci-
do, se debe solicitar la cuantificacién de paracetamol y acido. salicilico
en sangre. La interpretacion de los niveles de paracetamol o 4cido sali-
cilico se debe realizar con cautela ya que depende del tiempo transcu-
rrido desde la exposicién hasta la determinacion analitica. Tanto si la
determinacién se realiza inmediatamente tras la ingesta como si se rea-
liza de forma tardia, los niveles pueden ser falsamente bajos.

Algunos de los toxicos mads frecuentes cuantificables son: paraceta-
mol, antidepresivos, salicilatos, digoxina, teofilina, antiepilépticos, antia-
rritmicos, antibidticos, etanol, metanol, etilenglicol, algunos hidrocar-
buros, paraquat, diquat, hierro, carboxi y metahemoglobina.

Algunas de las drogas que pueden causar coma o hipotensién y que no
pueden ser detectadas por la mayoria de los test son: bromuro, hidra-
to de cloral, clonidina, cianuro, organofosforados, betabloqueantes, blo-
queantes de calcio, colchicina, digitalicos y hierro.

En la tabla VI se resefian las normas para la recogida de muestras para

remitir al Instituto Nacional de Toxicologia en caso de que sea necesario.

Otras pruebas complementarias

Radiografia de térax: puede ser util en la valoracion del paciente into-
xicado. Se debe realizar en:
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TABLA VI. Normas generales para el envio de muestras al laboratorio.

Andlisis toxicol6gico general

- 10 ml de sangre con anticoagulante (100 mg de oxalato potasico)
- 10 ml de orina
- Contenido del vémito o del lavado gastrico hecho con agua

Andlisis de metales

— General: 5 ml de sangre entera con anticoagulante y 50 ml de orina
- Aluminio, zinc, cobre, hierro: 5 ml de suero o plasma

Las muestras se deben remitir junto a un informe especifico donde debera constar:
lista de posibles drogas, informe clinico del paciente, signos vitales, nivel de
conciencia, anormalidades de la conducta, facilitar resultados de laboratorio ya
disponibles y lista de medicamentos que el paciente toma habitualmente.

TABLA VII. Sustancias radiopacas.

— Hidrato de cloral

— Sales de calcio (carbonato calcico)

— Viales de drogas ilegales (crack, cocaina)

— Metales pesados (hierro, arsénico, mercurio, plomo)

- Productos yodados (tiroxina)

- Psicotrépicos (fenotiazidas, litio, antidepresivos triciclicos)
— Salicilatos

— Sales de sodio y potasio

- Nifio comatoso o semicomatoso con sospecha de aspiracién de con-
tenido gastrico.
- Intoxicacién por toxicos volatiles que producen neumonitis téxicas
(metales, gases irritantes). Realizar al inicio y repetir a las 4-6 horas.
- Sospecha de edema agudo de pulmoén: intoxicacién por heroina, coca-
ina, salicilato
- Ingesta de causticos: para descartar neumomediastino, neumoperi-
toneo.
- Radiografia de abdomen: si se sospecha toxico radiopaco (Tabla VII).
- Electrocardiograma: se debe realizar en nios con intoxicaciones gra-
ves por productos desconocidos o por téxicos que produzcan arrit-
mias y trastornos de conduccién (Tabla VIII).
- TC cerebral: tiene un escaso uso, si bien puede identificar complica-
ciones de algunas intoxicaciones, como la hemorragia cerebral en caso
de intoxicacion por cocaina
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TABLA VIII Farmacos que inducen cambios en el electrocardiograma.

Bradicardia Taquicardia Taquicardia Prolongacién
Bloqueo AV supraventricular ventricular QRSy QT
- Betabloqueantes - Simpaticomiméticos - Cocaina - Antidepresivos
- Bloqueantes (anfetaminas, - Anfetaminas triciclicos
canales de calcio cocaina, cafeina, - Antidepresivos - Fenotiacidas

- Digoxina efedrina...) triciclicos - Difenhidramina
- Clonidina - Anticolinérgicos - Fenotiazidas - Quinidina
- Litio (antihistaminicos, - Hidrato de cloral - Procainamida
- Organofosforados  clozapina, atropina) - Digoxina - Flecainida
- Opiodes - Hormona tiroidea - Potasio - Amiodarona
- Sedantes - Monéxido de - Organofosforados
- Magnesio carbono - Litio

- Cloroquina

- Eritromicina
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2.6

Sustancias minimamente toxicas

1. Bizkarra Azurmendi, L. Del Arco Leon, ]. Benito Ferndndez

INTRODUCCION
El consumo de productos domésticos es un motivo de consulta muy fre-
cuente. Muchas de estas sustancias se consideran como no tdxicas, pero a
pesar de la baja probabilidad de provocar reacciones adversas, todas son
capaces de producir algtin grado de toxicidad. Es por ello que el término“no
toxico” deberfa ser abandonado y reemplazado por un término como”mini-
mamente toxico”, ya que todas pueden provocar reacciones de hipersen-
sibilidad no dosis dependientes, interaccionar con medicamentos tomados
por el nifio o provocar aspiracién u obstruccion por cuerpo extrafio. En gene-
ral, las sustancias minimamente toxicas son aquellas que producen poca
toxicidad y de efecto autolimitado o clinicamente insignificante a dosis maxi-
ma. Aun asi, debemos tener en cuenta que el hecho de que un nifio haya
ingerido un producto minimamente toxico, no quiere decir que lo sucedi-
do no tenga importancia médica. El nifio que ingiere accidentalmente una
sustancia minimamente téxica, tiene una mayor predisposicién a intoxicar-
se de verdad la proxima ocasion. Las circunstancias que con mayor frecuencia
facilitan la exposicién a sustancias potencialmente toxicas son la incorrec-
ta vigilancia del nifio, la falta de aplicacién de medidas preventivas por parte
de la familia y el propio cardcter del nifio.
Para que una ingesta de una sustancia sea considerada minimamente
toxica, deben cumplirse los siguientes requisitos:
- Solo se ha ingerido un producto, claramente identificado.
- No se ha ingerido una gran cantidad del producto/se conoce la canti-
dad exacta ingerida.
- Laetiqueta del producto no tiene sefial alguna de peligro en caso de
ingesta.
- Elnifio estd asintomatico.
- La familia puede ponerse facilmente en contacto con servicios sanita-
rios.
También se debe prestar atencién a la edad del nifio, ya que en mayo-
res de 5-6 afios, salvo discapacidad psiquica, la ingesta puede no haber sido
accidental y por tanto el riesgo de que la sustancia sea potencialmente tOxi-
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ca es mayor (mayor dificultad para asegurar el tipo de sustancia ingerida y
la cantidad).

En cualquier caso, ante la menor duda sobre la“no toxicidad”de un pro-
ducto se debe consultar con el Centro Nacional de Toxicologfa.

Existe un gran ntimero de sustancias que son consideradas no toxicas ya
que habitualmente no producen sintomas. Aproximadamente un 20% de los
nifios con sospecha de intoxicacién en nuestro medio son dados de alta de
Urgencias sin precisar pruebas complementarias o tratamiento. Las mas fre-
cuentes son las producidas por productos del hogar (18,5%), que en muchas
ocasiones estan al alcance de los nifios y en recipientes no originales. En cual-
quier caso, es importante recordar de nuevo que ningin producto es com-
pletamente seguro y que hay sustancias teéricamente no téxicas que pue-
den tener repercusiones, dependiendo de la cantidad ingerida y de la idio-
sincrasia de cada individuo. La posibilidad de contar con una lista de estos
productos evita la realizacién de estudios y tratamientos innecesarios.

En este capitulo se expondran los productos considerados no téxicos y
se hara un breve comentario sobre cosméticos y productos de limpieza que
son, junto con los medicamentos (56,2%), los productos ingeridos con mayor
frecuencia por nifios pequefios, debido a su facil acceso en la mayor parte
de los domicilios.

COSMETICOS
La mayorfa no son téxicos sino se ingieren en grandes cantidades.

— Colonias, productos de higiene bucal, lociones de afeitado: su toxicidad depen-
de de la cantidad de alcohol que contengan. Dentro de los productos
de higiene bucal, una excepcién son los colutorios que contienen alco-
hol, ya que su concentracién suele ser muy elevada y pueden ser pro-
ductos toxicos a pequefias dosis.

Segtn el Plan de Administracién Nacional de Medicamentos, Alimen-

tos y Tecnologia Médica, el limite méximo permisible en la concentra-

cién de alcohol etilico de acuerdo al grupo etario es:

- Nifios menores de 6 afios: 0,5 g% (= 0,6 ml de alcohol etilico por cada
100 ml)

- Nifios entre 6 y 12 afios: 5 g% (6 ml por cada 100 ml).

- Nifios mayores de 12 afios y adultos: 10 g% (12 ml por cada 100 ml)

Nota: alcohol etilico 90> 1ml=0,75 g

- Productos depilatorios: si contienen sulfato de bario y tioglicolatos, inge-
ridos en grandes dosis puede producir hipoglucemia y convulsiones.

—  Jabones de tocador: no tdxicos.

- Champiis: salvo los que contiene isopropanol (los de lavado en seco), el
resto no son toxicos.
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TABLA 1. Productos no téxicos (salvo si se ingieren en gran cantidad).

Abrasivos

Acacia

Aceite de bafio

Aceite de linaza

Aceite mineral (salvo
aspiracion)

Aceite de motor

Aceite de sésamo

Acido linoleico

Acuarelas

Adhesivos

Aditivos de peceras

Agua de retrete

Algas de mar

Algodon

Almidén

Ambientadores (spray y
refrigerador)

Aminodcidos

Antiacidos

Antibi6ticos (la mayoria)

Antiflatulentos

Arcilla

Azul de Prusia

Barras de labios (sin
alcanfor)

Betdn (si no contiene
anilina)

Bolsitas para aromatizar
la ropa

Brillantinas

Bronceadores

Carbén vegetal

Carboximetil-celulosa

Caolina

Cerillas

Casquillos de percusion
(usados en pistolas de
juguete)

Cigarrillos-cigarros

Clorofila

Colas y engrudos

Coleréticos (favorecen
sintesis de bilis)

Colagogos (favorecen
excrecion biliar)

Colonias

Colorete

Contraceptivos

Corticoides

Cosméticos

Crayones (rotuladores
para pizarras de
borrado facil)

Cremas, lociones y
espuma de afeitar

Champis liquidos

Deshumificantes
(Silicagel)

Desinfectantes yodéfilos

Desodorantes

Detergentes (tipo
fosfato, anidnicos)

Edulcorantes (sacarina,
ciclamato)

Fertilizantes (sin
herbicidas o
insecticidas)

Glicerol

Goma de borrar

Grasas, sebos

Agua oxigenada

Incienso

Jabones

Jabones de bafo de
burbujas

Lanolina

Lapiz (grafito, colores)

Lejia <5% de
hipoclorito sédico

Loci6n de calamina

Lociones y cremas de
manos

Lubricantes

Magquillaje

Masilla (< 60 g)

Mufiecos flotantes para
el bafio

Oxido de Zn

Papel de periddico

Pasta de dientes (si
ingesta < 5 mg/kg de
FNa)

Perfumes

Peréxido al 3%

Pinturas sin plomo

Pinturas de ojos

Plastilina

Productos capilares
(tonicos, sprays,
tintes)

Productos veterinarios

Purgantes suaves

Resinas de intercambio
i6nico

Rotuladores indelebles

Talco

Tapones

Termometros (ingesta de
Hg elemental)

Tinta (negra, azul, no
permanente)

Tiza

Vaselina

Velas (cera de abeja o
parafina)

Vitaminas (excepto si
tienen hierro)

Warfarina < 0,5%

Yeso

- Quitaesmalte de ufis: potencialmente téxico. Su componente principal
es la acetona cuya dosis téxica es de 2-3 ml/kg. En raras ocasiones tam-
bién pueden contener acetonitrilo, que produce mayor toxicidad que la

acetona.
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Desodorantes: tienen Al y Zn pero en cantidad insuficiente para produ-
cir toxicidad.

Toxicidad de los productos cosméticos

Baja toxicidad:

- Cremas y lociones corporales.

- Dentifricos.

- Desodorantes en barra.

- Filtros solares (sin alcohol).

- Productos de maquillaje.

- Sombras de ojos.

- Champd.

- Espuma de afeitar.

- Gel de bafio.

- Jabones.

Potencialmente téxicos:

- Alisadores y ondulantes del cabello.
- Tintes y decolorantes del cabello.
- Endurecedores, esmaltes y quitaesmaltes de ufias.
- Depilatorios.

- Sales de bafio.

- Talco inhalado.

- Quitaesmaltes.

Potencialmente tdxicos con alcohol:

- Colonias y perfumes.

- Colutorios.

- Antitranspirantes liquidos.

- Desodorantes liquidos.

- Filtros solares (con alcohol).

- Ténicos capilares.

PRODUCTOS DE LIMPIEZA DOMESTICA

Los accidentes por productos de limpieza suelen ser leves (la mayoria

no producen sintomas). El relativo bajo grado de toxicidad de estos pro-
ductos se debe a su sabor desagradable y a su capacidad para producir el
vomito, lo que impide que se ingieran en grandes cantidades. La sintoma-
tologia producida por estos productos serd, la mayorifa de las veces, altera-
ciones gastrointestinales leves (que se pueden neutralizar con la ingesta de
aceite, zumos azucarados o leche), o irritacion de las mucosas. Pero exis-
ten ciertos productos de limpieza que sf deben considerarse potencialmen-
te toxicos:
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Limpiadores de hornos.

Limpiadores de WC.

Productos para maquinas lavavajillas: sobre todo los lavavajillas liqui-
dos de uso industrial. Los abrillantadores para lavavajillas también son
muy téxicos.

Amoniaco: concentraciones mayores del 3% pueden ser significativa-
mente corrosivas. Las soluciones volatiles pueden producir sintomas
por inhalacion y sintomas sistémicos.

Detergentes industriales y detergentes con tensoactivos catiénicos (si
la concentracién es mayor del 2% pueden provocar convulsiones y, si es
mayor del 7%, son causticos).

Suavizantes de ropa: la toxicidad en este caso también depende princi-
palmente de la concentracion de los tensoactivos catiénicos que con-
tienen.

Hipoclorito sédico (lejia): si la concentracion es menor del 5%, no suele
producir lesiones (p.ej., la lejia doméstica).

Agua fuerte (sulfirico + nitrico).

Desatascadores: en general son muy causticos.

Quitamanchas, productos para la limpieza en seco.

Productos para la limpieza de éxido.

Pulidores de metales.

Pulidores de muebles.

En cualquier caso, ante la ingesta de cualquiera de estos productos se

debe consultar el listado general de sustancias no toxicas y asegurarse de
que lo ingerido no reviste gravedad para el paciente.

BIBLIOGRAFIA

1.

Molina Cabafiero JC. Intoxicaciones no medicamentosas. En: Casado Flores J, Serra-
no A, eds. Urgencias y tratamiento del nifio grave. 1* ed. Madrid: Ergon; 2000. p. 516-
23.

Mateu Sancho J. El nifio intoxicado. Barcelona: Mc Ediciones; 1995.

Mofenson HC. Ingestions considered nontoxic. Clin Lab Med. 1984; 4: 587-602.
Sisselman SG, Mofenson HC, Caraccio TR. Childhood poisonings from ingestion of
cigarettes. Lancet. 1996; 347: 200-1.

Osterhoudt KC, Shannon M, Henretig FM. Toxicologic Emergencies. En: Fleisher GR,
Ludwig S, eds. Texbook of Pediatric Emergency Medicine. Fourth edition.Philadelp-
hia; Lippincott Williams & Wilkins; 2000. p. 887-942.

Velez LI, Goto CS, Greene-Shepherd J.Decontamination of the poisoned children.
UptoDate 2011.

Azkunaga B, Mintegi S, Bizkarra I, Fernandez J; The Intoxications Working Group
of the Spanish Society of Pediatric Emergencies. Toxicology surveillance system of the
Spanish Society of Paediatric Emergencies: first-year analysis. Eur ] Emerg Med. 2011;
18:285-7.



46

10.

I. Bizkarra Azurmendi, L. Del Arco Ledn, J. Benito Ferndndez

Benito J, Mintegi S, Sdnchez J. Accidentes infantiles. En: Mintegi S, Benito ], eds.
Urgencias Pediatricas. Diagndstico y tratamiento. 5 ed. Editorial Médica Panameri-
cana; 2011.

Lyons R, Goldsmid ]M, Kibel MA, Mills AE, Fleming PJ, Blair P. Accidents, poisonings
and SIDS. En: McIntosh N, Helms P, Smith R, Logan S, eds. Textbook of Pediatrics.
Seventh edition. Churchill & Livingston; 2008. p. 55-70.

McGuigan MA; Guideline Consensus Panel. Guideline for the out-of-hospital mana-
gement of human exposures to minimally toxic substances. ] Toxicol Clin Toxicol. 2003;
41:907-17.



Internet en las intoxicaciones pedidtricas 47

2.7

Internet en las intoxicaciones pediatricas

J.R. Breton Martinez, E. Ballester Asensio, ].]. Garcia Garcia,
G. Lopez Santamaria

Existen numerosas sustancias quimicas potencialmente toxicas con dife-
rentes nombres y usos comerciales, lo que hace cada vez més necesario el
uso de medios que faciliten el acceso a la informacién sobre ellas. La apa-
ricién de Internet ha constituido una solucién alternativa a esta necesi-
dad. Internet es una herramienta muy valiosa en la recogida de informacion
general con recursos especificos en Toxicologia con los que conviene estar
familiarizados.

VENTAJAS E INCONVENIENTES DE INTERNET

La informacién en Internet no esta organizada de una forma estanda-
rizada. A veces encontrar la respuesta a una pregunta relativamente senci-
lla puede acarrear una gran inversién en tiempo y energia. La informacién
en Internet se encuentra en un estado de modificacién y actualizacion cons-
tante que puede ayudar y en ocasiones entorpecer la bisqueda de infor-
macién. Los hipertextos vinculan a otras paginas web o fuentes de infor-
macién interesantes. Dado el cardcter dindmico de la informacion determi-
nados enlaces o paginas web pueden desaparecer, y al revés, nuevas pagi-
nas web sobre Toxicologfa se afladen constantemente a Internet. También
es posible que algunas paginas web o fuentes de informacién no hayan sido
indexados por los motores de busqueda.

ESTRATEGIAS DE BUSQUEDA

Los recursos en Internet para la obtencién de informacién son los bus-
cadores, directorios y paginas web relacionadas con Toxicologfa.

En el proceso de busqueda conviene que queden claramente defini-
dos el contenido, la extensién de la misma y tener en cuenta posibles sing-
nimos, abreviaturas, términos equivalentes o palabras clave para no per-
der informacién. La estructura de la busqueda puede incluir conectores
como”y” “o” para restringir o ampliar la busqueda, utilizar la rafz de la
palabra utilizando el simbolo* con lo que las letras anteriores al simbolo
estaran presentes en la busqueda. Si el objeto de la bisqueda es una frase,
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esta puede quedar incluida entre marcas de acotacién como”...”. Algu-
nas herramientas de bisqueda permiten acotar el idioma de los docu-
mentos o la fecha para incluir solo documentos recientes. Conviene leer
los archivos de ayuda de la herramienta de busqueda. El objetivo es opti-
mizar los términos relevantes y minimizar el nimero de paginas web irre-
levantes.

BUSCADORES

Una vez se ha definido el objetivo de la bisqueda, las palabras clave y
la estrategia de busqueda, podemos comenzar.

Se puede empezar utilizando buscadores. Los buscadores son grandes
bases de datos de paginas web. Cuando se introduce una bisqueda, los bus-
cadores analizan en su base de datos las paginas web que encajan con la
btsqueda y presentan los datos ordenados por relevancia. El criterio de rele-
vancia puede ser el nimero de enlaces con esa pagina web. Algunos de
los buscadores son:

- AltaVista, http://www.altavista.com

- Apocalx, http://www.apocalx.com/

- Ask, http://www.ask.com/

- Bing, http://www.bing.com/

- Carrot, http://demo.carrot2.org/demo-stable/main
- Chacha, http://www.chacha.com/

- Excite, http://www.excite.com

- Gennio, http://www.gennio.com/

- Gigablast, http://www.gigablast.com/

- Google, http://www.google.com/

- Hakia, http://www.hakia.com/

- Hotbot, http://www.hotbot.com

- Lycos, http://www.lycos.com

- Mooter, http://mooter.com/

- Northern Light, http://www.northernlight.com
- Open Directory Project, http://www.dmoz.com
- Scroogle, http://www.scroogle.org/

- Snap, http://snap.com/

METABUSCADORES

Los metabuscadores son recursos que permiten usar varias herramien-
tas de busqueda a la vez. Emplean un intervalo corto de tiempo en cada bus-
cador y por ello pueden no obtener los elementos relevantes de la bus-
queda. Ademas, cada buscador tiene sus propios requerimientos de sinta-
xis por lo que las busquedas realizadas a través de metabuscadores pueden
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no obtener resultados relevantes o consistentes. Esto hace que los meta-

buscadores puedan ser ttiles para bisquedas muy simples.
Ejemplos de metabuscadores son:

- Copernic, http://www.copernic.com/ que utiliza 80 buscadores y eli-
mina duplicados.

-  Chubba, http://www.chubba.com que busca en AltaVista, Kanoodle,
Infoseek, GoTo.com y Lycos.

- Dogpile, http://www.dogpile.com/

- Kartoo, http://www.kartoo.com/

- Ixquick, http://www.ixquick.com/ que utiliza 14 buscadores y elimina
duplicados.

- Metacrawler, http://www.metacrawler.com:index.html que utiliza 15
buscadores.

- MonsterCrawler, http://www.monstercrawler.com/ que utiliza 7 bus-
cadores a la vez.

- Search.com (SavvySearch), http://savvy.search.com/

- Webcrawler, http://www.webcrawler.com/

DIRECTORIOS
Son herramientas que comprenden recursos compilados y organizados.

Los directorios suelen ser mas selectivos en cuanto a qué sitios incluyen.

Proporcionan informacién sobre cuestiones muy variadas, asi como infor-

macién cientifica y toxicolégica.
Algunos directorios son:

— Britannica’s Internet Guide, http://www.britannica.com/ busca en
paginas web, revistas, libros y en la Enciclopedia Britanica.

- Galaxy, http://www.galaxy.com/. La informacién toxicolégica esté loca-
lizada en http://www.galaxy.com/dir34773/Toxicology.htm

- Infomine, http://infomine.ucr.edu/

- Librarian’s index to the Internet, http:/lii.org/. La informacién médi-
ca incluyendo la toxicolégica esta en http://www.ipl.org/IPLBrowse/
GetSubject?vid=13&tid=6840&parent=0.

- Open Directory Project Clearinghouse, http://dmoz.org/. La infor-
macién cientifica estd incluida en http://dmoz.org/Science/ y la toxico-
légica en http://www.dmoz.org/Science/Biology/Toxicology/

- World Wide Web Virtual Library, http://www.vlib.org/. La informa-
cién médica se encuentra en http://vlib.org/Medicine

- Yahoo!, http://www.yahoo.com/. La informacidn cientifica se encuen-
tra en http://dir.yahoo.com/Science/ y la informacién toxicoldgica en
http://dir.yahoo.com/Health/Medicine/Toxicology/.
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BUSCADORES ESPECIALIZADOS POR MATERIAS,

DIRECTORIOS, BASES DE DATOS Y PAGINAS WEB
Los buscadores generales no son siempre la mejor opcién en la obten-

cién de informacién cientifica. Para responder a este problema se han desa-
rrollado herramientas de busqueda especificas que usan bases de datos de
paginas web seleccionadas sobre determinadas materias. La informacion
proporcionada es mucho més especifica y se evitan enlaces irrelevantes. La
ventaja de estos sitios es que ajustan la informacién proporcionada a las nece-
sidades de usuarios interesados en aspectos concretos y es mds probable que
contengan informacion actualizada. La siguiente es una lista de direccio-
nes especializadas que proporcionan acceso a informacién toxicoldgica.

- Agency for Toxic Substances and Disease Registry, http://www.atsdr.
cde.gov/, incluye el ToxFaqs Fact Sheets, el HazDat Database y otras
fuentes de informacién relacionadas con sustancias quimicas peligro-
sas y enfermedades.

- American Association of Poison Control Centres (AAPCC),

http://www.aapcc.org/dnn/default.aspx con acceso a algunos protoco-
los y guias de manejo de intoxicaciones en http://www.aapcc.org/

dnn/PatientManagement.aspx

- Centers for Diseases Control and Prevention (CDC), http://www.cdc.
gov. Este organismo ofrece protocolos para el control y la prevencién de
numerosas intoxicaciones, conexién con el MMWR (Morbidity and Mor-
tality Weekly Report) y noticias sobre otros temas relacionados con la
salud, con especial énfasis en las enfermedades infecciosas.

— ChemFinder, http://www.chemfinder.com/ es una base de datos de
estructuras quimicas y propiedades de sustancias quimicas con enlaces
con informacién sobre efectos en la salud.

- ChemIDplus, http://chem.sis.nlm.nih.gov/chemidplus/. Proporciona
informacién sobre estructura molecular, propiedades fisicas y toxico-
l6gicas de diferentes sustancias con enlaces a bases de datos y de refe-
rencias bibliogréficas. Incluye mas de 370.000 registros.

- Cornell University Poisonous Plants, http://www.ansci.cornell.edu/
plants con imagenes de plantas venenosas, informacién botdnica e infor-
macién de interés sanitario. Contiene enlaces a otras paginas de inte-
rés.

- Disaster Information Management Center: contiene informacién
sobre agentes de guerra biolégicos en http://sis.nlm.nih.gov/Tox/
biologicalwarfare.htm e informacion sobre agentes de guerra quimi-
cos en http://sis.nlm.nih.gov/Tox/ChemWar.html

- ExToxNet, http://extoxnet.orst.edu/. Proporciona informacién sobre
estructura quimica y propiedades téxicas de pesticidas. Estan organiza-
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dos por orden alfabético con un buscador en http://extoxnet.orst.edu/
pips/ghindex.html

- E-medicine online text - Emergency medicine, http://www.emedicine.
com/emerg/index.shtml. Es un verdadero libro de urgencias on-line con
una seccion dedicada a toxicologia http://emedicine.medscape.com/
emergency medicine#toxicology. Permite ver fecha de tltima actuali-
zacién y conexion con MEDLINE para la bisqueda de temas relacio-
nados. Tiene también versiones descargables para PDA (Personal Digi-
tal Assistants).

- Enviromental Health and Toxicology, http:/sis.nlm.nih.gov/enviro/
findinformation.html de la National Library of Medicine. Creada en 1967
con la misién de compilar los recursos dispersos sobre Toxicologfa. Con-
tiene enlaces a bases de datos e informacién sobre sustancias quimicas,
farmacos y toxicologia.

— Household Products Database, http://householdproducts.nlm.nih.gov/.
De la National Library of Medicine. Contiene informacién sobre pro-
ductos del hogar clasificados por nombre comercial, categoria, fabri-
cante, composicion, enlaces a otras paginas web de la Nacional Library
of Medical Databases como Toxnet, Hazardous Substances Database
(HSDB), ChemIDplus y Pubmed y efectos t6xicos agudos, crénicos,
potencial carcinogenético y pautas de tratamiento inicial en la intoxi-
cacién.

- Hypertox, http://www.hypertox.com/. Ofrece un completo y econémi-
co programa descargable para PC y para PDA —ademds de una ver-
sién gratuita reducida para la web- con protocolos sobre intoxicaciones
fundamentalmente por farmacos, casos clinicos y busquedas de posi-
bles causas de intoxicacién a partir de un signo guia.

- Material Safety Data Sheets pueden encontrarse en diversos sitios,
como en SIRI MSDS http://hazard.com/msds/index.php, Where To Find
Material Safety Data Sheets on The Internet http://www.ilpi.com/msds/
y en MSDS Solutions Center, http://www.msds.com/ (aunque precisa
registro, que es gratuito). Contiene informacion estructurada en fichas
sobre productos quimicos o industriales con datos fisicos, fabricante,
efectos téxicos, primeros auxilios, medidas de proteccién, etc.

- MedlinePlus Poisoning, Toxicology, EnvironmentalHealth Topics,
http://medlineplus.nlm.nih.gov/medlineplus/poisoningtoxicology
environmentalhealth.html. Ofrece informacién sobre toxicologia y salud
medioambiental.

-  Micromedex, http://www.micromedex.com/. Ofrece acceso a la base
de datos Poisindex, http://www.micromedex.com/products/poisindex/.
Es la base de datos més importante y utilizada en Estados Unidos y ofre-
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ce informacién actualizada sobe el manejo de intoxicaciones. No es de
acceso gratuito sino que precisa suscripcion. Otro recurso interesante
de Micromedex es DISEASEDEX Emergency Medicine, para el trata-
miento de Urgencias y Emergencias en general.

Rigt-to-Know Hazardous Substance Fact Sheets, http://web.doh.state.
nj.us/rtkhsts/indexfs.aspx: recurso publico y gratuito del Estado de New
Jersey que contiene informacion en forma de fichas en formato pdf de
més de 1600 productos quimicos. Més de 900 de estas fichas estan tra-
ducidas al espafiol. Estas fichas incluyen informacién sobre sintomatolo-
gla en caso de intoxicaciones y recomendaciones sobre primeros auxilios.
Riskline, http://apps.kemi.se/riskline/index.htm. Base de datos de toxi-
cologia y ecotoxicologia de la Agencia Quimica Sueca con un buscador
para sustancias quimicas. Comprende més de 7.000 referencias revisa-
das por grupos de expertos.

Rxlist, http://www.rxlist.com/script/main/hp.asp. Base de datos ameri-
cana con la descripcion de los farmacos mds utilizados, incluyendo infor-
macién sobre pautas de actuacion en caso de sobredosificacién.

Entre los recursos en lengua espafiola podemos citar:

Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos Sanitarios,
http://www.aemps.gob.es/ donde se puede consultar la ficha técnica de
los medicamentos en https://sinaem4.agemed.es/consaem/fichas
Tecnicas.do?metodo=detalleForm con informacion completa del medi-
camento y actuacién en caso de sobredosificacion.

Asociacién Espafiola de Toxicologia, http://www.aetox.com/. Dispo-
ne de acceso a la Revista de Toxicologia y dos foros de toxicologia (Toxi-
col y Farmacol). Tiene una Seccién de Toxicologfa Clinica con acceso
a los boletines que publica, protocolos sobre intoxicaciones en
http://wzar.unizar.es/stc/actividades/protocolos.html y enlaces a pagi-
nas web de Toxicologfa.

Biblioteca Virtual de Toxicologia SDE/OPS, http://www.bvsde.
paho.org/sde/ops-sde/bv-toxicol.shtml. Adscrita a la Organizacién Pana-
mericana de la Salud. Contiene enlaces a bases de datos de efectos de
sustancias quimicas, tratamientos, medicamentos, productos de uso
doméstico, plantas toxicas, animales venenosos, drogas de abuso. Ofre-
ce referencias bibliograficas sobre temas toxicoldgicos.
Busca-tox.com, http://busca-tox.com/. Sistema de busqueda de infor-
macién toxicolégica desarrollado por el Area de Toxicologia de la Uni-
versidad de Sevilla. Facilita el acceso a bases de datos bibliogréficas y de
informacién toxicolégica. Dispone de acceso a los protocolos de trata-
miento de intoxicaciones por sustancias especificas del Hospital Clini-
co de Barcelona.
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Instituto Nacional de Toxicologia y Ciencias Forenses, http://www.
mju.es/toxicologia/. Organismo adscrito al Ministerio de Justicia. Dis-
pone de protocolos sobre intoxicaciones por plantas, animales veneno-
sos, setas, mondxido de carbono, productos de limpieza, intoxicaciones
veterinarias, informacién sobre prevencién de intoxicaciones, biblio-
graffa sobre Toxicologia y enlaces a paginas web de Toxicologfa.
Anales del Sistema Sanitario de Navarra, contiene el acceso a una
monografia de toxicologfa clinica en http://www.cfnavarra.es/salud/
anales/textos/suple26 1.html

Toxicologia.net, http://wzar.unizar.es/stc/toxicologianet/index.htm. Se
aloja en el servidor de la Seccién de Toxicologfa Clinica de la Asociacién
Espafiola de Toxicologia. Contiene un indice de téxicos con informacién
estructurada en fichas con mecanismo de accion, dosis tdxica, clinica,
diagndstico y tratamiento. Contiene también un indice de temas gene-
rales e informacion sobre los centros de toxicologia de diferentes pai-
ses.

BASES DE DATOS BIBLIOGRAFICAS

Accesibles a través de Internet. Se trata de recursos que contienen citas

de revistas o publicaciones médicas especializadas. Las bases de datos mas
utilizadas son:

MEDLINE, http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed que comprende mas
de 21 millones de citas de la literatura médica.

TOXLINE, http://toxnet.nlm.nih.gov/ con TOXNET http://toxnet.nlm.
nih.gov/cgi-bin/sis/htmlgen? TOXLINE que contiene la mas extensa
coleccién de referencias en el campo de la toxicologfa (alrededor de 3
millones). Incluye el acceso a un conjunto de bases de datos de acceso
gratuito sobre Toxicologia. Entre ellas destacar la base de datos Hazar-
dous Substances Data Bank (HSDB) http://toxnet.nlm.nih.gov/cgi-bin/
sis/htmlgen?HSDB que contiene informacién sobre unas 5.000 sustan-
clas quimicas peligrosas organizada en categorias que incluyen efec-
tos téxicos en humanos y tratamiento médico urgente. Otras bases de
datos son IRIS sobre riesgos carcinogenéticos y no carcinogenéticos,
CCRIS sobre carcinogenicidad, GENE-TOX sobre mutagenicidad, etc.

LISTAS DE CORREO

Las listas de correo permiten participar en grupos de discusién con per-

sonas interesadas en un mismo tema, en este caso en las urgencias en toxi-
cologfa. Destacaremos las siguientes:

PED-EM-L (PED-EM-L@LISTSERV.BROWN.EDU): es la lista de correo
més importante en emergencias pediatricas, con unos 2.300 profesio-
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nales de las urgencias pediétricas suscritos. Acceso en http://www.lsoft.
com/scripts/wl.exe?SL1=PED-EM-L&H=LISTSERV.BROWN.EDU
TOXICOL (TOXICOL@REDIRIS.ES): TOXICOL es un foro interna-
cional de debate y difusién de informacién en espaiiol sobre Toxicolo-
gia. Participan profesionales de muy diversa formacién. Promovido por
la Asociacién Espafiola de Toxicologia. Acceso en http://www.rediris.es/
list/info/toxicol.html.

PROGRAMAS DISPONIBLES EN PDA

Los programas disponibles en PDA permiten tener acceso a consultas

y un gran volumen de informacion sin necesidad de conexion a Internet.

mobileMicromedex: http://www.micromedex.com/. Contiene informa-
cién sobre farmacos, tratamientos de urgencias e informacién toxicolé-
gica de casi 200 de las intoxicaciones mas frecuentes. La informacién

para la descarga se encuentra en http://www.micromedex.com/products/

clinicalxpert/graphic.html.
Palm Tox: Disponible en http://www.hypertox.com

E-medicine Toxicology: http://www.emedicine.com/emerg/index.shtml.
La informacion sobre la descarga en dispositivos méviles se encuentra
en http://www.medscape.com/public/mobileapp

5-minute consult in Toxicology: http://www.lww.com/productdetailresults/
1,2265,509513716,00.html.
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3. Sustancias altamente toxicas

3.1

Intoxicacion por salicilato de metilo

A. Palacios Cuesta, V. Lépez Corominas

INTRODUCCION

El salicilato de metilo (SM) es un producto altamente toxico en peque-
fias cantidades. Utilizado por via tépica, tiene actividad analgésica, antiin-
flamatoria y rubefaciente, formando parte de la formulacion de multiples
cremas, lociones, ungtientos, linimentos y aceites medicinales para uso topi-
co y de venta libre, destinados al alivio sintomatico de alteraciones mus-
culo-esqueléticas, de articulaciones y tejidos blandos, como dolores reu-
maticos, contusiones, esguinces, contracturas, tendinitis, etc., para lo cual
se usa en concentraciones del 15-67%.

También forma parte de formulaciones destinadas a inhalaciones para el
alivio sintomatico de los sintomas congestivos del tracto respiratorio superior.

Entre las formas mas potentes de SM se encuentra el aceite de gaulte-
ria (98% salicilato de metilo). Tan solo 1 ml de este aceite (980 mg) es equi-
valente a 1.400 mg de aspirina, por lo que la ingestién de una cuchara de
café es toxicologicamente similar a la ingestion de 22 comprimidos de aspi-
rina de adultos (comprimidos de 325 mg).

Otros productos con concentraciones variables de SM son ubicuos en
muchas partes del mundo, incluyendo algunos productos comercializados
como hierbas medicinales asiaticas, el mds potente de los cuales es Koong
Yick Hung Far Oil (KYHFO, o aceite de flor roja), que contiene 67% de SM.
Estos productos son una fuente frecuente no reconocida de intoxicaciones.
Muchos pacientes no los consideran medicamentos y pueden no referir su
uso en la historia clinica. Ademés, estos productos no estan regulados por
la Agencia Espafiola del Medicamento, no estd bien establecida su seguri-
dad, estan mal definidos sus ingredientes y habitualmente carecen de tapo-
nes de seguridad para nifios.

El potencial téxico de todas estas formulaciones con frecuencia es subes-
timado por el personal sanitario y por el ptblico en general.

La biodisponibilidad, el olor agradable y la palatabilidad del SM con fre-
cuencia conducen a subestimar su potencial de intoxicacién grave e inclu-
so fatal.
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Los casos descritos en la literatura de muerte o toxicidad grave se deben
todos a la ingestion de aceite de gaulteria o aceites medicinales asiaticos.
No hay casos recientes descritos por la ingestion de cremas, linimentos,
ungiientos o lociones que contengan SM. Si hay algunos casos descritos de
toxicidad significativa por la absorcién percutanea o transmucosa tras la apli-
cacién tépica o intraoral de compuestos que contienen salicilatos, pero no
especificamente salicilato de metilo.

FARMACOCINETICA

Tras su ingestion por via oral, el SM se absorbe rdpidamente en el trac-
to gastrointestinal y es metabolizado a acido salicilico. Por ello, la farma-
codinamia y las manifestaciones clinicas de la intoxicacién por SM son idén-
ticas a las observadas en la intoxicacién por otros salicilatos.

La toxicidad de los salicilatos es dependiente de la formulacién (la bio-
disponibilidad de la crema de SM es del 50% con respecto a la biodispo-
nibilidad del aceite de gaulteria), de la dosis ingerida, de la edad del pacien-
te y de la rapidez de la ingestion, existiendo un mayor riesgo en las edades
extremas de la vida y en la intoxicacion crénica.

Al igual que el acetilsalicilato, la vida media varfa entre 2 a 4 horas a
concentraciones terapéuticas y hasta 20 h a concentraciones téxicas, sien-
do metabolizado a nivel hepatico, si bien dicha metabolizacion se satura
al ingerir dosis téxicas. La eliminacion es renal, siendo su excrecién depen-
diente del pH urinario, aumentando la excrecién al alcalinizar la orina.

Es importante calcular la dosis equivalente de aspirina (DEA) ingerida
sabiendo que la equivalencia es 1 mg de SM equivale a 1,4 mg de AAS y
el porcentaje se expresa en gramos de SM por 100 gramos para cremas o
por 100 ml para soluciones. Por ejemplo, 7 ml de aceite de flor roja al 67%:

Cantidad ingerida: 7 ml x 67.000 mg/100 ml = 4.690 mg de SM
DEA: 4.690 mg SM x 1,4 = 6.566 mg de AAS

FISIOPATOLOGIA Y CLINICA

La fisiopatologia de la toxicidad de los salicilatos se relaciona con la esti-
mulacion directa del sistema nervioso central (SNC). Al estimular el cen-
tro respiratorio provoca hiperventilacién y alcalosis respiratoria. Ademas, al
desacoplar la fosforilacion oxidativa mitocondrial, aumenta el metabolismo
anaerobio, resultando en acidosis metabdlica (acidosis lactica) con incre-
mento del anién gap. Estos hechos conducen al trastorno dcido-base carac-
teristico de la intoxicacion por salicilatos: alcalosis respiratoria primaria y
cetoacidosis metabdlica primaria. En los nifios suele predominar la acido-
sis metabdlica.
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Elinicio de los sintomas tras la ingestién es rapido (normalmente den-
tro de las 2 primeras horas), pero los niveles de salicilato en sangre pue-
den ser detectados incluso a los 15 minutos.

Los sintomas de la intoxicacién por salicilatos incluyen:

- Taquipnea e hiperpnea.

- Nauseas y vémitos (por estimulacion del sistema nervioso central).

- Fiebre (efecto paraddjico del antipirético) y diaforesis.

- Deshidratacién y alteraciones hidroelectroliticas (pérdida de fluidos por
la taquipnea, los vémitos y pérdidas renales): hipoglucemia, hipoca-
liemia, hipocalcemia y habitualmente hipernatremia.

- Tinnitus (vasoconstriccién de la microcirculacion auditiva) y pérdida de
audicion reversible.

- Trastornos hematoldgicos (por efecto sobre las plaquetas y en la fun-
cién de sintesis hepatica).

- Sintomas neurolégicos, primero por excitacién del SNC (hiperpnea, agi-
tacién, vértigo, delirio, alucinaciones...) y luego accién depresora (a la
que se asocia sintomatologfa neurolégica de la hipoglucemia): som-
nolencia, confusién, letargia, que puede progresar a convulsiones, edema
cerebral, estupor y coma.

- En casos graves se produce edema pulmonar no cardiogénico por incre-
mento de la permeabilidad de la vasculatura pulmonar.

Las manifestaciones mds precoces de toxicidad aguda incluyen sin-
tomas gastrointestinales leves, diaforesis, fiebre y tinnitus. Posterior-
mente aparece disfuncién multiorganica, incluyendo convulsiones, coma
y edema pulmonar no cardiogénico, que puede seguirse de colapso cir-
culatorio.

ACTUACION EN URGENCIAS
1. Valoracién de gravedad de la ingesta

Dada la alta concentracién de SM, cualquier nifio que haya ingerido
cualquier cantidad de aceite de gaulteria o preparaciones de aceites vege-
tales asidticos debe ser atendido en un centro pediatrico especializado,
pudiendo requerir cuidados intensivos.

Sin embargo, la situacién mds frecuente es la ingestién de SM en forma
de crema, ungiiento o linimento, que requiere diferentes recomendaciones.
La consistencia de estas formulaciones hace dificil la ingestién de grandes
cantidades, lo que unido a la concentracién relativamente baja de SM que
contienen, hace improbable una toxicidad significativa. Estos pacientes deben
ser manejados calculando la dosis de aspirina equivalente ingerida (DAE),
y aplicar entonces las recomendaciones correspondientes para determinar
la toxicidad potencial:
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- Toxicidad leve: 150-200 mg/kg de DAE.

- Toxicidad moderada 200-300 mg/kg de DAE.

- Toxicidad severa 300-500 mg/kg de DAE.

- Toxicidad potencialmente letal > de 500 mg/kg de DAE.

2. Valoracién clinica

Practicamente todos los pacientes que experimentaron toxicidad grave
presentaron vomitos en los primeros minutos-horas tras la ingestion, segui-
dos de algtin grado de toxicidad del SNC (mareo, letargia, convulsiones),
por lo que se debe mantener a los pacientes en observacion durante al menos
6 horas tras la ingestion.

Los pacientes que permanecen completamente asintomaticos durante
un periodo de observacién de 6 horas pueden recibir el alta a cargo de un
cuidador responsable con instrucciones especificas acerca de cuando volver
a consultar.

En presencia de una intoxicacién por SM clinicamente evidente, lo més
importante para la toma de decisiones es la evaluacion clinica cuidadosa y
continua del estado global del paciente, prestando especial atencién a la
toxicidad del SNC ya que, pacientes con exposiciones agudas cuyos niveles
séricos iniciales de salicilato se consideran aceptables, bajos 0 moderados,
a veces se deterioran rapidamente después.

3. Exploraciones complementarias

- En general, las concentraciones séricas de salicilato deben solicitarse

cuando se sospechan exposiciones clinicamente significativas y no de
rutina. Pueden ser de utilidad en la valoracién de grado de toxicidad,
especialmente en el caso del aceite de gaulteria.
Debe realizarse una determinacién cuantitativa en suero de la con-
centracién de salicilato al inicio, y al menos, cada 2 horas, hasta que cla-
ramente se encuentren en descenso. La toxicidad de los salicilatos se
correlaciona mal con los niveles séricos y los niveles son menos ttiles
en pacientes con exposicion cronica. La severidad clinica de una into-
xicacién por una ingesta tinica de salicilatos se correlaciona mejor con
la concentracién maxima.

- Ademas de los niveles séricos de salicilatos, se realizard hemograma,
gasometria, y determinacion de electrolitos séricos, glucemia, calcemia,
fosfatemia, magnesemia, funcidn renal y hepética, CPK; estudio de coa-
gulacién y sistematico de orina.

- En caso de intoxicacién severa, se realizard radiograffa de térax para des-
cartar edema pulmonar y EKG para valorar anomalias secundarias a
alteraciones hidroelectroliticas.
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TRATAMIENTO
Se debe iniciar tratamiento tan pronto como sea posible cuando la cli-

nica o los hallazgos de laboratorio lo indiquen. El tratamiento no debe ser

aplazado en pacientes sintomaticos a la espera de conocer los niveles séri-

Cos.

No se requiere tratamiento si se esta seguro de que la dosis ingerida

es menor de 150 mg/kg. No existe antidoto especifico.

Para informacién mas detallada acerca del tratamiento de la intoxica-

cién por salicilatos, ver el capitulo correspondiente.

El tratamiento puede resumirse en:

- Medidas de soporte vital: ABC manejo de la via aérea, soporte hemo-
dinamico.

- Descontaminacién del tracto gastrointestinal:

- Carbén activado: es el mejor procedimiento de descontaminacién y
constituye el tratamiento inicial a dosis de 1g/kg, en ingestas recien-
tes. Grado de recomendacién B.

- Lavado gastrico: solo en ingestas potencialmente letales y si hace
menos de 1 hora de la ingesta. Grado de recomendacién C. No debe
emplearse de manera sistematica.

- En pacientes asintomaticos con exposiciones dérmicas a SM, la piel debe
ser minuciosamente lavada con agua y jabén, y el paciente puede ser
observado en su domicilio por si desarrolla sintomas.

- En caso de exposicion ocular, los ojos deben ser irrigados con agua del
grifo a temperatura ambiente durante 15 minutos. Si tras la irrigaciéon
el paciente tiene dolor, disminucién de la agudeza visual o irritacién
persistente, se debe derivar para examen oftalmoldgico.

- Rehidratacién con aporte de glucosa y electrolitos.

- Incrementar la eliminacién urinaria: alcalinizacién con bicarbonato sédi-
co IV para conseguir pH urinario de > 7,5, fluidoterapia y depuracién
extrarrenal.

- Tratamiento de soporte:

- Sisangrado: vitamina K, sangre, plaquetas.

- Si convulsiones: benzodiazepinas. Fenitoina o fenobarbital si no hay
respuesta. Corregir, si existe, la hipoglucemia o hipocalcemia.

CRITERIOS DE DERIVACION

Ingestion aguda de mas de 150 mg/kg o 6,5 g de equivalente a aspirina
precisa valoracién en un Servicio de Urgencias Pediatricas. Las ingestiones
accidentales de menos de 120-150 mg/kg y sin signos de toxicidad no requie-
ren tratamiento y pueden ser dados de alta a las 6 horas de la ingestién con
seguimiento a las 24 horas.
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La ingestién de cualquier cantidad de aceite de gaulteria o aceites con

elevadas concentraciones de salicilato de metilo puede causar toxicidad sis-
témica por salicilatos y precisa valoracién en un servicio de Urgencias Pedid-
tricas.

Los criterios de ingreso son los mismos que en el caso de la ingestién

por salicilatos.
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APENDICE. Listado de medicamentos que contienen como principio activo
salicilato de metilo.

Concentracion de Forma
salicilato de metilo Presentacién  farmacéutica
Aerospray Analgésico ' Apy Env. 100 ml No FTen
Aerosol Vademécum
Artrodesmol Extra
Crema 0,10 g/100 g Env.de 30 g Crema
Bélsamo Midalgan Pom No comercializado ~ Env40 g
. Solucién
Buco-Regis Sol. 12 mg/ml Env. 100 ml (colutorio)
Carbocaina Sol. Medicamento anulado
Dental Bebete Sol. No en AEM Env. 2-4 ml No FT en
Vademécum
Embro_c/acién Gras Medicamento anulado
Emulsién
Frisabel Linimento Sol. Medicamento anulado
Humexinal Inhalador ~ Medicamento anulado
Lauromentol Pom 250 g/100 g Env.20 g Pomada
%@n@mento Sloan No disponible No disponible  No disponible
inimento
Liderflex Sol. topica Medicamento anulado
Linimento Naion 800 mg/100 ml + .
Linimento AAS 480 mg/100m  EV-125ml - Linimento
Masagil solucion Medicamento anulado
Masagil aerosol (Spray) 10 g/100 ml Env. 100 ml
Mentobox Pom 0,25g/100 g Env.30 g Pomada
Nixyn Hermes Crema .
Flujx}éir; 5125 5 /100 ml Env. 60 ml Crema fluida
Piorlis Sol. Gotas 0,1 /100 ml Envase 20 ml Colutorio
(gotas)
Radio Salil Pomada 10g/100 g Env.30-60g  Pomada
Reflex Gel 10g/100 g Env.50 g Crema
Solucién
Reflex Spray 25 mg/ml Env. 130 ml presurizado
Termosan pasta 4¢/100 g +
cutdnea AAS1g/100 g Env.30 g Pasta
Topilac Spray No disponible No disponible  No disponible
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3.2
Intoxicaciones digitalicas
I. Iturralde Orive, 1. Carabafio Aguado
INTRODUCCION

La digital y los digitalicos (digoxina, digitoxina, lanatésido C y desla-

nésido) se utilizan en el manejo de la insuficiencia cardiaca por su capaci-
dad para mejorar la contractilidad miocérdica. Son inotropos positivos (modi-
fican la concentracién de calcio intracelular mediante la inhibicién de la
bomba Na-K ATPasa) y cronotropo negativos (accién vagal y por accién
directa sobre nodo SA). Diversas plantas (adelfas, bayas de Goji, lirios del
valle, etc.) contienen digital y son potencialmente toxicas, tanto por via diges-
tiva (consumo directo) como por via respiratoria (inhalacién de humo).

CLINICA

Nivel terapéutico 0,5-2 ng/ml (pico maximo de accién; VO 2-8 h/IV
1-4 h).

Dosis toxica: > 0,07 mg/kg.

Niveles téxicos: > 2-2,5 ng/ml.

. Intoxicacién aguda

Sintomas gastrointestinales: nduseas, vémitos.

Sintomas neurolégicos: somnolencia, convulsiones.

Arritmias y alteraciones en el ECG: prolongacion PR, bloqueo AV, bra-
dicardia sinusal, taquicardia supraventricular, focos ectépicos, arritmias
ventriculares (raras), extrasistoles.

Normopotasemia o hiperpotasemia (intoxicacién por dosis muy altas).
La hiperpotasemia es el factor que mejor se correlaciona con el pro-
néstico; un K > 5,5 mEq/L estd fuertemente relacionado con un indice
de mortalidad elevado.

. Intoxicacion cronica

Sintomas gastrointestinales: nduseas, vémitos, anorexia, diarrea.
Sintomas neuroldgicos: somnolencia, cefalea, cambio en la visién de los
colores, parestesias, alucinaciones, desorientacion.

Arritmias y alteraciones en el ECG: taquicardia sinusal con disocia-
cién AV, taquicardia ventricular direccional, cubeta digitdlica.
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- Normopotasemia o hipopotasemia.
— Otros: astenia, rash cutaneo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Exdmenes de laboratorio; analitica sanguinea

1. Niveles: la determinacion de niveles debe hacerse a las 6 horas; reali-
zarlos antes de este periodo inicamente refleja la distribucion inicial
pero no los valores tisulares

2. Iones (K, Mg, Ca) y gasometrfa: la hipopotasemia, hipomagnesemia e
hipercalcemia aumentan la toxicidad. Situaciones de acidosis empeo-
ran la contractilidad cardiaca.

3. Creatinina: la insuficiencia renal empeora el pronéstico.

Monitorizacién ECG y TA continua

Es fundamental obtener un registro ECG continuo para establecer gra-
vedad y valorar evolucién asi como procurar la respuesta rapida ante las
arritmias. El registro mds frecuente en Pediatria es la bradicardia sinusal y
los bloqueos AV, siendo excepcional la fibrilacion auricular y el fliitter.

MANEJO Y TRATAMIENTO

En pacientes sintomaticos, el tratamiento nunca debe ser aplazado hasta
la llegada de los niveles. La presencia de clinica compatible con intoxica-
cién digitalica, junto con alteraciones en el ECG, es suficiente para estable-
cer la sospecha; esto nos obliga a actuar inmediatamente y a suspender la
administracién de dicho farmaco.

Medidas de soporte de las funciones vitales
Estabilizar via aérea, respiracién y circulacion.

Descontaminacién gastrointestinal

El uso de carbén activado es el método de descontaminacion por exce-
lencia, estando indicado el uso de mdltiples dosis. Podria ser eficaz el uso
de colestiramina y colestipol dada la circulacién enterohepatica de la digo-
xina (sobre todo en pacientes con insuficiencia renal).

Estan desaconsejados el lavado gastrointestinal y el jarabe de ipeca-
cuana por poder provocar reflejos vagales y, por tanto, empeorar la situa-
cién clinica.

No esta recomendado forzar la diuresis mediante diuréticos (no se ha
demostrado que incremente la excrecién renal y puede agravar el disbalance
hidroelectrolitico) y la didlisis ha demostrado provocar aclaramientos rena-
les muy pequefios.
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Anticuerpos antidigoxina (FAB)

La inmunoterapia es mas efectiva cuanto mds precozmente se admi-
nistre. Hoy por hoy, su uso esta reservado para intoxicaciones graves y poten-
cialmente letales. Su especificidad y su seguridad en pacientes graves hacen
que probablemente en un futuro se considere su administracion de forma
inicial ante sospecha de intoxicacién digitalica (ver indicaciones).

Mecanismo de accién

Los anticuerpos antidigoxina disminuyen los niveles de digoxina median-
te la unién a la digoxina libre y a la intracelular. La respuesta se observa en
un intervalo de 20-30 minutos. La afinidad por la digitoxina es 10 veces
menor que por la digoxina

Indicaciones

1. Ingestas masivas de digoxina (> 4 mg en nifios o 0,3 mg/kg).
2. Niveles plasmaticos de digoxina > 5 ng/ml.

3. Inestabilidad hemodindmica (hipotensién).

4. Arritmias graves (bloqueo 2° grado o tercer grado).

5. Hiperpotasemia > 6 mEq/L.

6. Signos de intoxicacién digitalica répidamente progresiva.

Dosificacion
Dosificacién en 3 posibles situaciones:
1. Dosis total recibida conocida:
N° viales = cantidad (mg) x F/K
2. Dosis desconocida pero niveles conocidos:

N° de viales* (ntox digoxina) = COncentracién en plasma ng/ml x peso (kg)
100

N° de viales* ntox digitoxing) = Concentracién en plasma ng/ml x peso (kg)
1.000

*El resultado se redondea a la cifra entera mds proxima
3. Dosis total y niveles desconocidos:
<20kg: - intoxicacién aguda, 200-400 mg de FAB.
- intoxicacién crénica, 40 mg de FAB.
>20kg: - intoxicacién aguda, 400-800 mg de FAB.
- intoxicacién crénica, 240 mg de FAB.
F: factor de biodisponibilidad.
F = 0,8 digoxina comprimidos y solucién alcohélica de digoxina.
F =1 capsulas/ampollas digoxina o digitoxina.
K: capacidad neutralizante del preparado en mg.
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Preparados

Digitalis antidoto iv: 1 amp = 80 mg, neutraliza 1 mg de digoxina o digi-
toxina. K=1.

Digifab iv: 1 amp = 40 mg neutraliza 0,5 mg de digoxina o digitoxina.
K=05.

Digibind iv (Glaxo): 1 amp = 38 mg neutraliza 0,5 mg de digoxina o digi-
toxina. K =0,5.

Digibind iv (Burroughs Wellcome): 1 amp = 40 mg neutraliza 0,6 mg
de digoxina o digitoxina. K = 0,6.

Efectos adversos

1.
2.

Reacciones de hipersensibilidad (0,8%); supone la tinica contraindicacion.
Hipopotasemia por correccion rapida de la hiperpotasemia. Refleja la
eficacia del tratamiento. Ocasionalmente requiere administracion de
cloruro potdsico.

Correccion hidroelectrolitica

Su objetivo es mantener los valores de K, Mg y Ca en rangos de nor-

malidad.

Potasio: administracién de potasio en situaciones de:

- Hipokalemia (K < 3 mEq/L) y bloqueo AV.

- Niveles normales-bajos de potasio (K < 4 mEq/L) y TV, taquicardia
supraventricular con bloqueo AV de primer grado y extrasistoles.

Contraindicado en Mobitz II y bloqueo tercer grado.

Magnesio: en hipomagnesemia.

Calcio: contraindicados tanto el gluconato calcico como el cloruro cla-

sico por el riesgo de induccién de arritmias ventriculares.

Tratamiento arritmias

Antiarritmicos: en la actualidad constituyen una alternativa a los anti-

cuerpos antidigoxina y se usan ante fracaso de esta terapia o no dis-

ponibilidad.

- Atropina; uso en bradicardia sinusal extrema y en bloqueos AV 2°-3°.

- Fenitoina y lidocaina, uso en arritmias refractarias a FAB.

- Los betadreneérgicos (quinidina y procainamida) estan contraindi-
cados por intensificar el bloqueo AV.

Cardioversion: terapia reservada exclusivamente ante arritmias inesta-

bles refractarias al tratamiento.

Marcapasos: debe considerarse en casos de bradicardia sintomatica o

bloqueo AV refractario al tratamiento o cuando los anticuerpos antidi-

goxina FAB no estén disponibles.
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Criterios de ingreso
- Alta domiciliaria si exposicion accidental y sin sintomatologia tras 12
horas de observacion.
- Ingreso en planta:
- Intoxicacién crénica.
- Intoxicacién con fines autoliticos hasta valoracién por psiquiatria.
- Ingreso en UCIP:
- Paciente con signos/sintomas de intoxicacién.
- Paciente que haya recibido tratamiento con FAB; observacién duran-
te al menos 24 horas.

Prevenci6n

El ajuste individualizado de la dosis del farmaco mediante la determi-
nacién de niveles durante su uso constituye la medida preventiva mas efi-
caz. Es fundamental concienciar a todo el mundo implicado (médico/enfer-
merfa y farmacéutico) de la importancia que tiene la correcta supervision de
la prescripcion, dosis y administracion del formaco. Debemos garantizar que
la persona que administre medicacion entienda, conozca y sea capaz de
administrar la dosis indicada.
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‘ Ingesta > 0,07 mg/kg y/o clinica compatible ‘

i Estable 1
si
Estabilizacién Medidas de soporte Antiarritmicos!
Medidas de soporte Monitorizacion ECG y TA Considerar FAB?
Ingreso en UCIP Carbén activado —>| Marcapasos3
(IIB) Gasometria, iones, creatinina Cardioversion4
(IIB) Correccién
1 electrolitos®
Niveles a las 6 horas post-ingesta (1A, 118)
v v
‘>2ng/ml‘ ‘<2ng/ml‘
¥
Considerar FAB*
(1A)

1. Dosis total recibida conocida;
n°viales = cantidad (mg) xF /K
2. Dosis desconocida + niveles
digoxinemia conocida
*n° viales (intox digoxina) =
concentracion plasma (ng/ml) x peso (kg)/100
*n° viales (intox digitoxina?:
concentracion plasma (ng/ml) x peso (kg)/1.000
. Dosis total y niveles desconocidos;
<20kg: aguda 200-400 mg FAB
cronica 40 mg FA]
>20kg: 400-800 m§ '‘AB
240 mg FAI

w

*el n® de viales se redondea a cifra entera mas préxima
F: factor de biodisponibilidad
F = 0,8 digoxina comprimidos y solucién
alcoholica de di%oxina
F = 1 capsula/ampolla digoxina o digitoxina
K: capacidad neutralizante del preparado en mg

-

‘ Observacion 12 horas (IA) ‘

v v

Ingreso

J Alta

domiciliaria

Intoxicacion

crénica

Intoxicacion con
fines autoliticos

(Imc)

(IIIC)

Asintomatico
Exposicién
accidental

UcIp

Paciente asintomatico
Paciente que haya
recibido FAB
(IIC)

1 Atropina si bradicardia sinusal extrema y en bloqueos AV 2°-3¢ grado; fenitoina y

lidocaina en arritmias refractarias.

2 Ingesta > 0,3 mg/kg; niveles > 5 ng/ml; inestabilidad hemodindmica; arritmias graves;
hiperpotasemia > 6 mEq/L; intoxicacion rapidamente progresiva.
3 Bradicardia sintomatica, bloqueo AV refractario, no disponibilidad de FAB

4 Arritmias refractarias a tratamiento.

5 Administrar potasio si K < 3-4 mEq/L y arritmias; administrar Mg si hipomagnesemia.
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3.3

Intoxicacion por alcanfor

A. Arce Casas, L. Martin de la Rosa

INTRODUCCION

Existen numerosos casos recogidos en la bibliograffa médica de into-
xicacién por alcanfor, muchos de ellos con sintomatologia grave y algunos
que resultaron mortales tanto en nifios como en adultos. Esta sustancia se
obtenia originalmente por destilacion de la corteza del drbol“alcanforero”
(Cinnamomum camphora), arbol perenne originario de Asia, y en la actuali-
dad se produce sintéticamente a partir del aceite de trementina. Es un acei-
te esencial y, por tanto, altamente lipofilico, lo que explica su rapida absor-
cién y su gran volumen de distribucién. Después de absorberse es oxida-
do y conjugado en el higado a glucurénido. La mayor parte es finalmente
excretado por la orina. Otros metabolitos pueden acumularse en los depé-
sitos de grasa.

El alcanfor ha sido utilizado histéricamente como afrodisiaco, anti-
conceptivo, abortivo, supresor de la lactancia, estimulante del sistema ner-
vioso, remedio para el resfriado (por aplicacién en el torax o mediante vapo-
rizacién), como linimento para dolores musculares, antipruriginoso, repe-
lente de insectos y roedores, etc. A pesar de que en 1983 en EEUU la Food
and Drug Administration retir6 muchos preparados de alcanfor y limit6 la
concentracién de este a un maximo del 11% en las distintas presentaciones,
han continuado produciéndose intoxicaciones de diversa gravedad.

En el Vademécum Internacional (Anexo I) existen numerosas presenta-
ciones que contienen alcanfor, sobre todo en forma de alcohol alcanforado,
linimento y como remedios para el resfriado en parches o balsamos, algu-
nos de ellos muy populares. Ademds, con toda probabilidad, se pueda con-
seguir esta sustancia en droguerias, herboristerfas, tiendas de“todo a cien”
Y, por supuesto, a través de Internet.

Asi pues, aunque el uso de este tipo de preparados es desaconsejado
por los pediatras desde hace afios porque evidentemente no compensa el
riesgo con los més que dudosos beneficios, es probable que nos encontre-
mos todavia con algtin caso de intoxicacién por alcanfor.

Recientemente la Agencia Espafiola del Medicamento y Productos Sani-
tarios (AEMPS) emitié un comunicado en el que contraindicaba, precisa-
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mente por riesgo de sintomatologfa neurolégica, supositorios para la tos
con derivados terpénicos (como el alcanfor) en menores de 30 meses y ante-
cedentes de convulsiones.

Hay que tener en cuenta que en muchas formulaciones se encuentra
combinado con otras sustancias potencialmente toxicas (mentol, eucalip-
to), por lo que habra que ser atin més precavidos en el manejo de estos
pacientes. Por supuesto, las dosis y pautas de actuacién que se comentan
en este capitulo tan solo se refieren al alcanfor.

TOXICIDAD DEL ALCANFOR

El alcanfor ha demostrado su toxicidad cuando se ingiere por via oral
tanto en forma sdlida (pastillas), liquida (alcohol o aceite alcanforado) o
de ungliento. También se han descrito casos de toxicidad por via dérmica
o inhalada, aunque en general, cuando se usa en forma t6pica en bajas con-
centraciones, por corto periodo de tiempo y sobre la piel intacta es seguro.

Se han informado casos de toxicidad por administracién crénica, tanto
oral como tdpica.

El alcanfor atraviesa la placenta y se ha comunicado un caso de muer-
te fetal y también algtin otro sin consecuencias para el feto, en madres ges-
tantes intoxicadas durante la tltima etapa del embarazo.

CLINICA

Los sintomas de intoxicacién después de la ingestién de alcanfor comien-
zan rdpidamente, normalmente en 5-15 minutos, aunque pueden retrasar-
se hasta 90 minutos (pico maximo), y suelen ser sintomas digestivos: que-
mazén en boca y garganta, dolor abdominal, nduseas y vémitos. Las con-
vulsiones ténico-clonicas generalizadas pueden aparecer poco después
de la ingestion y persistir durante varias horas y son a menudo el primer
sintoma de intoxicacién Otros sintomas que pueden presentarse son: depre-
sién del sistema nervioso central, agitacién, ansiedad, cefalea, mareo, alu-
cinaciones, mioclonias e hiperreflexia. La causa de la muerte, de producir-
se, es por fallo respiratorio o estatus convulsivo.

El alcanfor tiene un olor caracteristico que nos puede poner en alerta
sobre la posibilidad de intoxicacion ante un cuadro convulsivo de origen
desconocido. De hecho, en intoxicaciones graves, el aliento, la orina y el con-
tenido géstrico tienen un olor peculiar.

No parece haber diferencia en el inicio de los sintomas entre las dife-
rentes presentaciones que contienen alcanfor. En la mayorfa de pacientes
sintomaticos el cuadro se resuelve en las primeras 24 horas. Los pacientes
que permanecen asintomaticos 4 horas después de la ingesta es poco pro-
bable que desarrollen sintomas.
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En el caso de una intoxicacién cronica, la presentacién clinica y los datos
de laboratorio son similares al sindrome de Reye.

ACTUACION EN URGENCIAS

Uno de los primeros pasos en los pacientes que hayan tenido contacto
con alcanfor es intentar calcular la cantidad total de sustancia ingerida. En
una guia clinica basada en la evidencia publicada en 2006, el panel de exper-
tos considera que dosis de 30 mg/kg o mayores hacen necesaria la valora-
cién del paciente en un Servicio de Urgencias hospitalario.

Las medidas iniciales van encaminadas al soporte de la via aéreay a la
prevencion y tratamiento de las convulsiones si estas se producen. Es con-
veniente canalizar una via venosa y la monitorizacion de constantes vitales
y pulsioximetria. El tratamiento inicial de las convulsiones es con benzo-
diazepinas a las dosis habituales.

En la practica habitual no es posible la determinacion de niveles de
alcanfor en sangre u orina. En casos aislados se ha comunicado elevacion
de transaminasas por hepatotoxicidad. Las pruebas de imagen no son de
utilidad. No hay, pues, indicacién de exploraciones complementarias salvo
quizé un hemograma y bioquimica sanguinea si el paciente presenta sinto-
mas.

TRATAMIENTO

- No hay antidoto para la intoxicacién por alcanfor.

- Como se ha dicho anteriormente, los pacientes que han ingerido mas
de 30 mg/kg, deben ser atendidos en el hospital (Grado de recomen-
dacién C).

- Dada la rapidez con que se absorbe el alcanfor y que el riesgo de con-
vulsiones y coma es grande y pueden ocurrir de forma brusca, no se
recomienda el lavado gastrico ni la administracién de ipecacuana
(Grado de recomendacion C).

- Aunque se ha usado con desiguales resultados, en la actualidad no se
recomienda el uso de carbén activado tras la ingestién de alcanfor,
salvo que se haya ingerido junto con otras sustancias para las cuales el
carb6n haya demostrado su capacidad de adsorcién (Grado de reco-
mendacién C).

- Las convulsiones deben tratarse con benzodiazepinas (Grado de reco-
mendacién C).

- Lahemoperfusion no ha demostrado ser 1til en el manejo de estos
pacientes (Grado de recomendacién C).

- Paralos pacientes asintométicos que han tenido una exposicion tépica
a productos con alcanfor, el lavado de la piel con agua y jabén parece
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Dosis desconocida Dosis > 30 mg/kg
o
<30 mglkg

v
‘ Observacion 4 horas }—»‘ Sintomatico ‘
' |
Hospitalizacion
Tratamiento de sostén
Tratamiento sintomatico

DE

ser suficiente para evitar que aparezcan sintomas (Grado de recomen-
dacién C).

Los pacientes que han sufrido la inhalacién de alcanfor deben ser valo-
rados y tratados segtn los sintomas que presenten. No parece proba-
ble que los sintomas vayan a mas una vez que ha cesado la exposicién
(Grado de recomendacién C).

STINO

Los pacientes que permanecen asintomaticos 4 horas después de haber
tenido contacto con el alcanfor pueden ser dados de alta a domicilio con
seguridad (Grado de recomendacién C).

Los pacientes en coma, estatus convulsivo o que requieran apoyo ven-
tilatorio ingresaran en UCIP.

En general, la mayoria de los pacientes podrén ser tratados en Obser-
vacién de Urgencias o en Planta de Pediatria segtin la capacidad de cada
hospital.
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ANEXO I Listado Vademécum internacional. Medicamentos que contienen
alcafor.

Aerospray analgésico Aerosol
Alcohol alcanforado Cuve Sol.

10 g/100 ml

Alcohol alcanforado Edigen Sol.
Alcohol alcanforado Orravan Sol.
Alcohol alcanforado PG E.F.P. Sol.
Alcohol alcanforado Viviar Sol.
Arkoresp Pom.

Balsamo Kneipp Pom.

Beta alcanforado Sol. alcohélica
10 g/100 ml

Brota rectal adultos Sup.

Brota rectal nifios Sup.

Caladryl Crema

Caladryl Locién

Callicida liquido Callofin Sol.
Dental bebete Sol.

Edusan fuerte Sup.

Edusan fuerte Sup. inf.

Fluirespira Parche balsamico adultos
Fluirespira Parche balsamico infantil
Humexinal Inhalador

Inhalador Vicks Sol. para inhal. en
envase a presion

Liderflex Sol. topica
Linimento Klari Linimento
Linimento Naion Linimento
Masagil Aerosol

Mentobox Pom.

Mentol sulfamidado Orravan Pom.
Moustidose Apésito

Pomada Aspaime Pom.
Radio Salil Pomada

Radio Salil Spray

Reflex Gel

Reflex Spray

Sinus Inhalador

Termosan Pasta cutanea
Untosvix codina Gragea
Vaporub Pom.

Vita Vox Pastilla

Xibornol Prodes adultos Sup.
Xibornol Prodes nifios Sup.

10.
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3.4

Intoxicacion por compuestos imidazdlicos
y clonidina

R. Ferndndez Alvarez, R. Sdnchez Tallon

INTRODUCCION

Los derivados imidazdlicos se registran en todo el mundo para su uso
como descongestivos nasales y como colirios debido a su accién vasocons-
trictora, reduciendo la inflamacién y la congestién cuando se aplica a las
membranas mucosas, por lo que produce alivio de la congestién nasal aso-
clada a rinitis, resfriado comun, sinusitis y fiebre del heno, conjuntivitis u
otras alergias.

Los derivados imidazélicos disponibles son la tetrahidrozolina, oxi-
metazolina, tramazolina, xilometazolina y nafazolina.

La mayoria de las imidazolinas estan disponibles en el mercado sin res-
tricciones para la venta, formando parte de la farmacopea destinada a ali-
viar los sintomas del resfriado comtn. La mayorfa de ellos carecen de tapo-
nes de seguridad. Por todo esto, estos farmacos pueden dar la impresién a
los adultos de que se trata de farmacos inofensivos y hacen estos produc-
tos facilmente accesibles a los nifios.

La bromonidina y la apraclonidina se utilizan en colirios para el trata-
miento del glaucoma.

La clonidina se desarroll en primer lugar como descongestivo nasal,
también se utiliz como antihipertensivo y en el tratamiento de los défi-
cits de atencion e hiperactividad.

Estos medicamentos pueden causar morbilidad significativa en peque-
fias dosis. Los efectos toxicos debido a la administracién topica son poco
frecuentes, aunque se han observado en lactantes pequefios y dependen de
factores individuales. Sin embargo, la ingesta de estos medicamentos puede
causar morbilidad significativa a pequefias dosis.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las caracteristicas mas comunes de la intoxicacion son la depresion del
sistema nervioso central, del sistema respiratorio y la inestabilidad cardio-
vascular. En la mayoria de los casos, solo se requieren medidas de soporte,
aunque a veces es necesario el ingreso en unidades de cuidados intensivos.
No se han comunicado casos de muerte.



74 R. Ferndndez Alvarez, R. Sinchez Tallén

La ingesta de los derivados imidazdlicos puede estimular los recepto-
res alfa-2, dando lugar a somnolencia, hipotension y bradicardia.

Los sintomas generalmente se desarrollan rapidamente, dentro de los
15 minutos a 4 horas después de la ingestion, resolviéndose en 24 horas.

También se puede presentar agitacién y letargo. Rara vez convulsiones.

Se ha visto que con 2,5 a 5 ml han causado sintomas graves.

Clonidina

No hay dosis minima téxica establecida para la clonidina.

Se han reportado efectos secundarios significativos después de la inges-
tién de uno a dos comprimidos.

La toxicidad de la clonidina se manifiesta como depresion respiratoria y
alteraciones cardiovasculares. La toxicidad puede ser confundida con la into-
xicacién por opidceos, produciendo letargia, miosis y depresion respiratoria.

Signos frecuentes son: alteracién del estado mental, miosis, hipotermia,
depresién respiratoria, bradicardia, hipotension e hipertension.

Los sintomas de intoxicacién por clonidina usualmente se desarrollan
rapidamente, ya que se absorbe deprisa. Se ha informado de inicio de los
sintomas a las 4 horas tras la ingesta.

Los sintomas se resuelven dentro de las 24-48 horas.

TRATAMIENTO

Los niflos con sospecha de ingesta de clonidina por encima de la dosis
terapéutica (0,002-0,005 mg/kg) deben ser evaluados en el hospital. Pudien-
do darse el alta después de 6 horas de permanecer asintomaticos, con estre-
cha supervisién durante las 24 horas siguientes.

Los demas deben ser ingresados por el riesgo de hipotension y bradi-
cardia.

El tratamiento es de soporte.

Se puede administrar carb6n activado dentro de la 1* hora de la inges-
tién, debido a la rapidez de absorcién de la clonidina.

Administracién de oxigeno para mantener saturaciones por encima del
95%, y en caso necesario intubacién endotraqueal.

Los nifios que presentan bradicardia, responden bien a la administra-
cién de atropina.

La hipotensién responde con expansores de volumen, aunque puede
haber pacientes que necesiten vasopresores.

Dada la escasez de datos clinicos, la naloxona no se recomienda para
uso rutinario en la actualidad en intoxicaciones por imidazolinas.

La naloxona, puede estar indicada en intoxicacién por clonidina, pudiendo
revertir la bradicardia, hipotension, depresion respiratoria y depresion del SNC.
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Ingesta 1-2 comp. clonidina
Ingesta 2,5-5 ml imidazdlico

!

‘ Carbon activado en la 1* hora tras la ingesta ‘

Presencia de sintomas

Observacion hospital 6 horas ‘ Oxigeno si precisa
Proteccion vias respiratorias
Liquidos IV; vasopresores
Considerar naloxona
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3.5

Intoxicacion por benzocaina

J. Rodriguez Caamario

INTRODUCCION

La benzocaina forma parte de un grupo de agentes metahemoglobi-
nizantes indirectos, cuya accién oxidante solo ocurre in vivo ya que preci-
san una biotransformacion para actuar. Estos agentes, ademds, producen
hemdlisis.

En Espafia la benzocaina existe comercializada para su administracion
topico-bucal en forma de comprimidos para disolver en la boca, gel, spray,
gotas dticas y solucion para enjuagues bucales. Algunos nombres comer-
ciales son: Gartricin®, Dentispray®, Hurricaine®, Nani predental®, Topispray®.

La benzocaina o p-aminobenzoato de etilo es el éster etilico del acido
p-aminobenzoico (PABA); habitualmente indicada como anestésico local,
es utilizada en procedimientos invasivos tales como broncoscopia, endos-
copia, ecografia transesofagica, sondaje nasogastrico, intubacion traqueal,
heridas postoperatorias o intervenciones dentales y, también, para moles-
tias de la denticion y otalgias en nifios.

MECANISMO DE ACCION Y FARMACOCINETICA

La benzocaina se absorbe de forma rapida a través de las mucosas. El
comienzo de la accién se evidencia casi instantaneamente (unos 30 segun-
dos), y se prolonga por 15 a 20 minutos.

Su mecanismo de accién, como anestésico local, consiste en el bloqueo
de los receptores sensoriales de las membranas mucosas disminuyendo, por
tanto, el inicio y la propagacién de los impulsos nerviosos al disminuir la
permeabilidad de la membrana neuronal a los iones sodio.

La benzocaina es hidrolizada, por las colinesterasas plasmaticas y —en
un grado mucho menor- por las colinesterasas hepaticas, pasando a etanol
y 4cido aminobenzoico. Sin embargo, la benzocaina puede ser metaboliza-
da en anilina, la cual es, a su vez, transformada en fenilhidrosialanina y nitro-
benceno, ambos compuestos metahemoglobinizantes. Este es el mecanis-
mo de la toxicidad de la benzocaina.

Principalmente, tras ser metabolizada, la benzocaina se elimina excre-
tando por via renal los metabolitos originados.
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Interacciona con las sulfamidas inhibiendo su accidn; a su vez, el metabo-
lismo de la benzocaina es bloqueado por los inhibidores de la colinesterasa.

También es capaz de inhibir la agregacion plaquetaria inducida por ADP
(adenosin difosfato).

Aunque la toxicidad de la benzocaina en nifios es baja, puede apare-
cer metahemoglobinemia tras su aplicacién, tanto en mucosas como en piel,
sobre todo, si esta ha perdido su integridad.

La benzocaina puede transformar, mediante un proceso oxidativo, el
nucleo ferroso de la hemoglobina (Fe™) en hierro trivalente (Fe™), trans-
formando la hemoglobina en metahemoglobina, cuya capacidad de trans-
porte de oxigeno es menor, dando lugar a hipoxia.

CLINICA

La metahemoglobinemia puede aparecer en nifios tras aplicar benzo-
cafna a dosis terapéuticas. Su cuantia no depende solo de la dosis de la ben-
zocaina, sino también de la susceptibilidad individual.

El inicio de sintomas a partir de la exposicién es variable, yendo de 15
minutos a 8 horas en los casos agudos; en intoxicaciones crénicas pueden
retrasarse dfas o semanas.

En la ingesta oral se produce irritacién gastrointestinal debido a la for-
macion de una sal clorada muy irritante. Si hay hemolisis asociada: icteri-
cia, anemia y hemoglobinuria con insuficiencia renal aguda.

Los sintomas son la consecuencia de la inadecuada oxigenacién de los
tejidos y suelen correlacionarse con el nivel de metahemoglobinemia.

Inicialmente, la metahemoglobinemia causard taquicardia, cianosis e
hiperpnea. Conforme aumentan los niveles de metahemoglobina, se puede
presentar afectacién neurolégica incluyendo, desde cefalea, visién borro-
sa, confusion, hasta sincopes, convulsiones y coma. Las acciones sobre el
sistema cardiovascular producen depresién de la excitabilidad y conduccién
cardiacas. Implican gravedad la presencia de coma al ingreso, hemdlisis aso-
ciada que, a su vez, puede implicar fracaso renal agudo y la presencia de una
metahemoglobinemia superior al 50%.

De forma esquematica, y asimilando la clinica al porcentaje de meta-
hemoglobina, tendremos:

- Menor del 10%: asintomatica. Coloracion gris pizarrosa...

- Del 10 al 20%: cianosis...

- Del 20 al 30%: ansiedad, cefalea, mareo, vémitos, taquicardia...

- Del 30 al 50%: astenia, confusion, letargia, taquipnea, taquicardia...

- Del 50 al 70%: coma, convulsiones, isquemia miocardica/infarto, arrit-
mias, acidosis lactica. ..

- Mas del 70%: muerte.
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ACTUACION EN URGENCIAS

Ante un paciente ciandtico, la primera medida sera el aporte de oxige-
noy la permeabilizacién de la via aérea, si fuese necesario.

Ante clinica de anoxia tisular con cianosis color pizarra, refractaria al
oxigeno y existencia de contacto con benzocaina, determinar metahemo-
globina en sangre mediante co-oximetro. Su positividad confirmaria el diag-
néstico. No son ttiles la gasometria arterial (célculo de la SO, a partir de
la PO;), ni la monitorizacién de la SO, mediante pulsioximetro. Las satura-
ciones de oxihemoglobina son superiores a la real.

A veces clinica de anemia hemolitica.

Otras pruebas complementarias, atendiendo a la anamnesis y a la cli-
nica, podrian ser la radiologfa toracica, el hemograma, etc.

Si acaso, investigacion del toxico en sangre, orina o contenido gastrico
(en ingesta).

TRATAMIENTO

Confirmada la metahemoglobinemia grave (metahemoglobina supe-
rior al 30% o paciente inconsciente), debe ser tratada sin demora porque
puede causar una disminucién significativa del aporte de oxigeno a los
tejidos y drganos, siendo de eleccién el azul de metileno endovenoso (prin-
cipal antidoto); cuando el porcentaje de metahemoglobinemia oscila entre
el 20 y el 30%, debe considerarse este tratamiento si el trastorno se aso-
cia a acidosis metabdlica y/o acido lactico elevado, cardiopatia, enferme-
dad pulmonar, intoxicacién por monéxido de carbono o en el caso de ane-
mia.

El azul de metileno se presenta en solucién al 1% (10 mg/ml); se admi-
nistra a razén de 1 a 2 mg por kilo de peso, por via intravenosa en cinco
minutos (debe diluirse en suero glucosado al 5%); puede repetirse a los 60
minutos pero, de fracasar las dos dosis, puede ser necesaria la exanguino-
transfusion. Dosis maxima total de 7 mg por kilo. El azul de metileno redu-
ce el hierro férrico a ferroso; su sobredosis puede originar hemdlisis, sobre
todo en déficits de glucosa 6-fosfato deshidrogenasa o, incluso, aumentar
la metahemoglobinemia. La administracién répida puede originar dolor pre-
cordial, disnea, temblor o hipertension. La orina, con este antidoto, puede
coger un color azulado.

En los casos graves, o si no hay respuesta al azul de metileno, se aflade
el cido ascérbico a razén de 300-500 mg por via endovenosa directa (si no
hay respuesta, doblar la dosis). En los afectados que presenten déficit de
glucosa 6-fosfato deshidrogenasa, es el antidoto de eleccién.

Oxigeno mediante mascarilla con reservorio.

Concentrado de hematfes, si procediese.
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‘ Cianosis refractaria al oxigeno ‘

‘ Antecedente de contacto con benzocaina ‘

‘ Determinar niveles de metahemoglobinemia ‘

Menor del 30%

Mayor del 30%

Considerar tratamiento Oxigeno
(inconsciencia, enfermedad Azul de metileno
basal...) Vitamina C
Hematies
Exanguinotransfusién
LG+CA

Nivel de evidencia 2
Grado de recomendacién B

Algoritmo con niveles de evidencia cientifica.

Si el contacto con la benzocaina fue por via oral, la descontaminacion
digestiva mediante lavado géstrico (LG) y carbén activado (CA) debe con-
siderarse segtin el tiempo transcurrido desde la ingesta.

Si la exposicion al téxico es cutanea, se debe retirar la ropa y lavar con
agua y jabon la zona expuesta.

DESTINO

Los intoxicados con metahemoglobinemia superior al 30%, aun siendo
nifios previamente sanos, deben ingresar en la UCIP. En los demas casos su
atencion puede realizarse en planta de hospitalizacién o en la sala de obser-
vacion de Urgencias.
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3.6

Intoxicacion por cloroquina e
hidroxicloroquina

A. Piza Oliveras, E. May Llanas

INTRODUCCION

La cloroquina (4-amino-quinolona) y derivados son farmacos de uso
poco habitual en Pediatria pero se utilizan desde 1946 para el tratamiento
y profilaxis de la malaria. El auge de los viajes a paises endémicos, asi como
su uso como farmacos de segunda linea como agentes antiinflamatorios en
el tratamiento de algunas enfermedades reumaticas (lupus, artritis reuma-
toide), lo que los hace mas accesibles a los nifios.

En Espafia se comercializa como Resorchin® (Kern Pharma) en com-
primidos con 150 mg de cloroquina base y 250 mg de sal (envase de 50).

Otras presentaciones y nombres comerciales fuera de Espafa: Ara-
len®, Avlochlor®, Cloroquina® Nivaquine® (compr de 100-150 mg de clo-
roquina base).

La hidroxicloroquina se comercializa con el nombre de Dolquine® en
comprimidos de 200 mg. Otros nombres comerciales fuera de Espafia: Pla-
quenil®, Axemal®, Quensyl®.

Se trata de sustancias altamente toxicas a pequefias dosis y ademés tie-
nen un estrecho margen de seguridad, por lo que su ingesta accidental, aun-
que infrecuente, puede suponer una intoxicacion grave o letal para un nifio
pequeio. La dosis terapéutica es de 5-10 mg/kg, dosis > 20 mg/kg son poten-
clalmente tdxicas y la dosis letal por los casos reportados se sitda entre 30-
40 mg/kg.

No se dispone de datos concretos para la hidroxicloroquina. En estu-
dios animales es de 2 a 3 veces menos tdxica que la cloroquina, pero se des-
conoce la dosis letal en humanos. Por este motivo se considera, de todas
formas, potencialmente téxica a pequefias dosis.

Farmacocinética

La cloroquina presenta una rapida absorcién gastrointestinal con con-
centraciones pico al cabo de 1-3 horas de la administracién oral. Se distri-
buye ampliamente a los tejidos, ligada en mas del 60% a proteinas plas-
maticas, con posterior metabolismo hepatico y eliminacién renal.
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Efectos secundarios

A dosis habituales, incluso bajas, puede dar cefalea, alteraciones de la
visién (diplopia), efectos cardiacos (hipotensién arterial, bloqueo,...) y efec-
tos hematoldgicos (agranulocitosis, anemia aplasica, neutropenia, trombo-
citopenia). A dosis altas es bien conocida la posibilidad de retinopatia y oto-
toxicidad. Los tratamientos prolongados se han relacionado con miopatias.

CLINICA INTOXICACION
Su farmacocinética, con este pico precoz antes de distribuirse a los teji-

dos, explica la cronologia de su toxicidad. En el periodo de pico maximo
plasmético acttia como desestabilizador de membrana (bloqueo de los cana-
les de sodio y potasio), causando sus efectos a nivel cardiovascular y neu-
rolégico (arritmias, convulsiones). Cuando el firmaco se distribuye de forma
mas lenta a los tejidos, estos efectos disminuyen y aparecen los signos y sin-
tomas de toxicidad tisular. Los efectos toxicos severos de la cloroquina no
persisten més de 24 horas tras la ingesta aunque su vida media de elimi-
nacién total del plasma es de 20-60 dias y sus metabolitos se pueden detec-
tar en orina hasta meses después de la administracién de una tnica dosis
de cloroquina.

La intoxicacién produce sintomatologfa generalmente muy precoz (<30
minutos) con sudoracién, alteraciones visuales, convulsiones, hipotension
con PVC alta, arritmias y apnea.

- Efectos cardiovasculares: relacionados con el bloqueo de los canales de
sodio y potasio (efecto quinidina-like): inotropismo negativo, inhibi-
cién de la despolarizacion, enlentecimiento de la conduccién intraven-
tricular y aumento del umbral eléctrico. Disminuye la contractilidad,
empeora la conductibilidad, disminuye la excitabilidad y favorece los
mecanismos de reentrada, dando lugar a arritmias graves.

En estudios experimentales se ha podido comprobar una secuencia en los

cambios EKG con prolongacién del PR, aumento de voltaje y ensancha-

miento del QRS, bradicardia sinusal, taquicardia ventricular y asistolia.

La evolucién suele ser rapidamente progresiva a hipotension severa que

progresa de forma stbita a colapso cardiovascular y shock con aumen-

to de presion venosa central.

- Manifestaciones pulmonares: incluyen taquipnea, disnea, edema pul-
monar y paro respiratorio 1-3 horas tras la ingesta.

- Manifestaciones neurolégicas: también suelen ser precoces (30 min-
1 h post-ingesta). El sintoma mds frecuente es el letargo seguido de
las convulsiones de dificil control. Se ha descrito irritabilidad, hiperex-
citabilidad y agitacién con alteracion del estado mental y posible pro-
gresion a coma. Parece que la sintomatologia a nivel del SNC es una



Intoxicacién por cloroquina e hidroxicloroquina 83

combinacién de toxicidad directa de la cloroquina sobre el tejido cere-
bral y como efecto de la hipoperfusion e hipoxia.

- Manifestaciones equilibrio acido-base: la hipokaliemia esta presente
en el 85% de las intoxicaciones por cloroquina. Responde a una alte-
racién del transporte intracelular de potasio més que a un verdadero
déficit de potasio. Normalmente la hipokaliemia esta relacionada con
el nivel de toxicidad por cloroquina y, si no es muy grave, se resuelve de
forma esponténea al resolverse la intoxicacién. Niveles de potasio < 1,9
mEq/L se correlacionan con intoxicaciones potencialmente letales.

- Manifestaciones hepaticas: hepatitis y necrosis hepatica por toxicidad
directa del farmaco que suele alcanzar niveles muy elevados en higado.

- Otras: diarrea, vémitos y dolor abdominal. Se ha reportado algin caso
de metahemoglobinemia y de anemia hemolitica en pacientes con défi-
cit de GOPDH y nefritis subclinica con hematuria microscopica inter-
mitente y niveles de creatinina normales en sangre y también algin caso
de cinchonismo (fiebre, rash cutdneo, alteraciones visuales y auditivas,
cefalea, dolor abdominal, vomitos, diarreas, vértigo y alteracién del esta-
do mental).

TRATAMIENTO

Aunque la dosis de cloroquina ingerida se debe tener en cuenta siem-
pre para la actuacion, hay que considerar que en nifios (a diferencia de los
adultos) los niveles de firmaco en sangre NO se correlacionan con la gra-
vedad de la intoxicacién. En adultos, niveles en suero menores a 2,5 mg/L
no sulen asociarse a toxicidad importante; niveles de 2,5 a 5 mg/L se rela-
cionan con anormalidades EKG y moderada toxicidad neurolégica y nive-
les superiores a 5 mg/L se relacionan con alteraciones EKG y neurolégicas
graves con elevada letalidad.

A. Actuacién general

- No existe antidoto para esta intoxicacion.

- El carbén activado es el mejor procedimiento de descontaminacién
intestinal y la cloroquina es muy bien adsorbida (95-99% cuando éste
se administra a los 5 minutos de la ingesta, 75% si se administra en la
primera hora). La dosis es de 1 g/kg via oral con un maximo de 50 g.

- Ellavado gastrico rescata en general entre el 30-40% del téxico ingeri-
do incluso cuando se administra en la primera hora post-intoxicacion.
Aunque en general no existen diferencias entre la utilizacion de carbén
activado solo o con lavado géstrico, éste estaria indicado en las inges-
tas de menos de 1 hora de evolucién, con compromiso neurolégico o
riesgo vital.
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Valorar irrigacion intestinal en intoxicaciones severas.
No es ttil la didlisis peritoneal ni las técnicas de depuracién extrarrenal
por su amplio volumen de distribucion.

. Farmacos especificos para tratamiento sintomatico

Diazepam: utilizacién precoz a altas dosis como antidoto de los efectos
cardiovasculares y efecto anticomicial. Indicado iniciar tratamiento si
convulsiones, arritmias, QRS ancho, hipotension y shock.

Intubacion precoz y ventilacién mecanica en presencia de hipoxemia
o signos de fracaso respiratorio y siempre que deba administrarse dia-
zepam a dosis altas para prevenir la hipoxemia secundaria a la depre-
sién respiratoria. No utilizar barbituricos para la intubacién, se han des-
crito casos de shock refractario.

Tratamiento de shock e hipotension: infusion de bolos suero fisioldgico.
Sino hay respuesta a fluidos y diazepam, iniciar perfusién de adrenali-
na, que disminuye los efectos de la cloroquina sobre el miocardio. En el
caso de arritmias graves, y dadas las mdltiples interacciones de la clo-
roquina con los antiarritmicos (ej: antiarritmicos clase Ia, betabloque-
antes o sulfato de magnesio), se recomienda interconsulta con cardio-
logfa infantil.

Tratamiento de hipokaliemia si K < 3 mEq/L. Monitorizar niveles de
potasio para evitar hiperkaliemia yatrégena ya que la hipokaliemia secun-
daria a la intoxicacién por cloroquina tiene tendencia a normalizarse
por redistribucién del potasio intracelular.

Considerar la alcalinizacion de la orina si QRS ancho. Se trata de modi-
ficar el pH urinario hacia el lado de la méxima ionizacién para lograr
la mayor cantidad de formas ionizadas dentro del tibulo (y no reab-
sorbibles) susceptibles de ser arrastradas y eliminadas por la diuresis
forzada. Técnica: bicarbonato sédico IM a 1-2 cc/kg y después bicarbo-
nato 1/6 M a necesidades basales para pH en orina > 7. Complicacién:
riesgo de hipocalcemia.

C. Actuacion y control del paciente intoxicado segiin dosis:

Ingestas menores de 10 mg/kg y/o paciente asintomatico: observacién
y monitorizacién cardiorrespiratoria durante 6 horas.

Ante dosis > 20 mg/kg debe realizarse un EKG de forma precoz y cana-
lizar via periférica. Control hidroelectrolitico y glicemia. Tratamiento sin-
tomatico.

Todo paciente sintomético: ingreso en UCIP hasta normalizacion clini-
ca (24-48 h).
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‘ Ingesta > 1-2 comprimidos cloroquina ‘

I
Paciente sintomatico Paciente asintomatico

Hipoxemia Hipotensién Convulsiones Ingesta Ingesta
ylo signos shock \;A > 10 mglkg <10 mgkg
fracaso
respiratorio
\
Intubacién Bolus Diazepam EKG Observacion
precoz SF (x3) \—‘ precoz con monitori-
Via zacién cardio-
Di periférica rrespiratoria
Analitica 6h
Adrenalina

Si refractario
considerar otros
inotrépicos
Consulta cardi6logo
si arritmia grave

Algoritmo terapéutico y destino del paciente.
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