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INTOXICACION EN PEDIATRIA

lNTRODUCC]éN~

adulto, esp :

intervencién por la seguridad y bi del nifio, que no hay que olvidai' que ¢l 25%

de los nifios intoxicados, tendrin un 2do. episodio de ingestién de alguna sustancia téxica

en menos de un afio.

Las intoxicaciones en pediatria cominmente se deben a la ingestién de medicamentos,

ocupando estos mas del 70% de los casos, el resto esta dado por agentes quimicos diversos
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imal o botanico y en

de uso en el hogar asf como por venenos de origen
proporcidn por la inhalacién dec gases. La mayoria son accidentales, pero en México gran

0 son iatrogéni oi i les; por Jo que este problema es causa comiin de

morbilidad y mortalidad en la pobl‘at:‘i&n pediél_ricm

id en

la natumlczn mnam di

bular para ser indep

primeros meses dc la vida, ya que solo . ‘gatear y d

haciendo ver a sus pad s quc par hny hmucs ¥ que deben extremar los cuidados

porque todo lo que pongun asu alcance lo destrulm. sin importarie las consecuencias.

Es en esta ctapa de la vida donde empiczan los primeros tropiczos, por lo que es en estos
momentos donde ocurren la mayoria de los accidentes, siendo el hogar por ende el

io de los Tan cs asi que la AAPC en 1992 registro ¢l 92.1% de los

16gi producidos en el hogar y mis del 93% de las veces estuvieron
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implicado una sola sustancia, en el 60% estuvo relacionado a prod no far éuticos y
enel 40% con férmncos’ snendo el 75.4% por ingestién, el 7.7% por contacto dérmico, €l

6.3% por comaclo oﬁalmoléglco y un 6.1% a inhalacién, el resto fue secundario a

mordedura por ammalcs enlre otros.

ciertos

vy

de tipo técnico y de divulg

la difusién amplia y

el

do por

En un afan de contribuir én cierta medida a di

inuir las plicaci y las por
intoxicaci h laborado esta monografia al respecto, que nos ilustra en forma
practica y rdpida y adema izada sobre las intoxicaci mas fr en pediatria
con un enfc ial a las mani i 1ini los dios de laboratorios y al

q P

tratamiento en cada caso; individualizando por supuesto de acuerdo al tipo y tiempo de

exposicién, los cuales seran dados por una historia clinica dirigida, esperando con todo esto

incidir en Jla evolucién natural de la enfer dad lo mas P P para

disminuir tanto los casos como las plicaci y las, que se

presentando, cuando ha ocurrido la intoxicacion.
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GENERALIDADES

DEFINICION:
La toxicidad de medi ocurre do el niilo ingiere accidentalmente o por
indi i [ péutica o i i 1) cantidades que exceden a las dosis recomendadas o

que causan una reaccién idiosincrisica dentro de la dosis recomendada.

FISIOPATOLOGIA:

Es variable. depe
1.-A nivél C
2.~ Afeccién de un SistcmrakOrg.’.mico Especifico:

o L 6!‘ico§,.s'edantcs, hipnéticos, etc.

iogo Auté : Or fosforado:
- Pulrﬁén: Hidrocarburos, paraquat.

« Gastrointestinal: ciusticos y corrosivos.

- Szingre: metales pesados.

= Hepitico: acetaminofén.

VIAS DE EXPOSICION:
s  Gastrointestinal: ingestion via oral o via rectal.
= Respiratoria: inhalacién de polvo, neblina, gases, humos y vapores.
= Dérmica: contacto con piel ¥y mucosas. ’
® Parenteral: intravenosa, intramuscular.

® A través de la leche materna:
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CLASIFICACION SEGUN EL TIEMPO DE EXPOSICION:

- AGUDA Duracnén brevc o solo ha ocumdo una sola vez, lmcno de los prlmcros

dfas O semanas co evoluc:én lenta hacia lu cumcnén, comphcamén ola

muene.

a CRONICA: Tién-;po ﬁmlongndo con absorcion f}ecﬁcnle'.'fﬁlilliplc y larga,

apareciendo los datos clinicos despuds de meses o afios, con evolucién

hacia la cronicidad, siendo su ion dificil.

* Tiempo de Exposicién: Lapso que transcurre entre el primer contacto con el

toxico o veneno y la aparicién de los primeros sintomas.

FORMAS DE EXPOSICION:
® Accidental.
®  Automedicacién.
® Iatrogénica.

® Suicida.
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Todo biﬂo ‘gravemente enfermo

exposicion a un toxico

. Hésiorlia de Picn o fngestién ;;rcvin.
.+ Presién ambiental.

*  Afeccién multisistemica.

= _ Alteraciones del estado de alerta.

®= Cuadro clinico confuso.

quien no se explique satisfactoriamente los sintomas.
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INTOXICACION POR ACETAMINOFEN

DEFlNlCléN'

B uno de Ios analgcsxcos nnuplré cos més usados en mdo el d Es el bolito

m fe o En los ulnmos aﬂos se ha

mayoria lulrogénlca

con fines

ETIOPATOGENIA

Su biotrﬁﬁsko-

conjuga a su vez en 4cido mercaptirico quc es mcrle y féc:lmeme eliminable por la orina

finalmente el 2 na sin lransformarse.

Al ocurrir sobredosirﬁca::ién\por lo general a dosis mayor de 120mg/Kg, o0 menores si

previamente's girieron substancias inductoras del sisterna microsomal hepatico como

del bolito activo originando utilizacién del

fenobarbital b,e,lanol; hay un incr

glutation hepitico para jugarlo. Cuando las reservas de glutation hepdtico se depletan, el

bolito no conj do p en los hep itos en donde se une en forma covalente a

Ias macromoleculas celulares, lo que finalmente origina necrosis hepdtica.
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La nccrosis hepitica centrolobuliilar resul se fr

de necrosis
tubular renal y de miocarditis.
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CUADRIO CLINICO:

FASE It (lniéinl de 12 a 24 hrs.) : anorexia, nauseas, vomitos, palidez de tegumentos

: y sopor.
FASE 11 (INTERMEDIA. de 24 a 72 hrs): hepatalgia. hepatomegalia, ictericia

progresiva, hemorragias a distintos niveles,

hipoglucemia, oliguria y estupor

FASE lIl(TARDlA; de mns de 72HRS): coma profundo, convulsiones, anuria, depresién

respiratoria, falla cardiorrespiratoria y muerte. Es

frecuente la miocarditis.

8
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ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE:
® Niveles séricos de acetaminofén: deben evajuarse en funcién de su
concentracién y ¢l tiempo transcurrido desde que ocurrié Ia intoxicacién. (Flg. 2)
* la concentracién méxu'nn aparece 2.5 a 4hrs dcspués de su xngcsuén. X

Dosis mayores a 200mcgs./ml a las 4hrs mdlcan posibilidad de daﬁo hep:mco y lu

necesidad de instituir trntamlemo. Valores de 400mcgs/ml a Ias mismas hrs mdlc.’m dnﬁo

hepatico severo. Dcspués de l”hrs Yy con valorcs dc SOmcgs/m' : por lo gcncml el

po de prplrombma

clevndo,

® PFR: urea y creatinina elevados.

= EKG: icardia y alteraci de la cond -

£
x
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TRATAMIENTO:

1.-Prevencién dc', la Absorcién:

2.-Antidoto:

3.-Medidas Generﬁles

i atico:

Hospitalizar al paci aun do se e

- “ respiratoria,

i son

Inducir vomito con jarabe de ipecacuana o lavado gastrico si hay depresion

les son mas acentuados.

7 Mantener caliente y en reposo al enfermo.

Administrar vit, K en caso de TP prolongado y/o plasma fresco en caso de

TPT prolongado.

Administrar dextrosa al 5% en las primeras 48 hrs.

10
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* Forzar la dluresus puede ser nociva; la didlisis pcmoneul hemodnilnsxs Y

hcmoperfusnon son lnef'caccs.

PRONOSTICO: . " | o
nidad con que se inicia Ia administracién del anu'doto y i

Dependerd dqlnbpbh
ién de la sobredosis y de la val i6 de los facmres de rlcsgo

obvi dc la cuantif

asociados. Una vez ocurnda la necrosis hepdtica mas:va, ln monahdad S del 100%. De ml

mancra que es pmfenble admlnlstrar el antidoto a !odo paclemc sospec oso de sobrcdosns

por inofén. En la intoxi

i nguda. Ios que sobrcwvcn es posnble la rccupcracnén.

en la intoxicacién crénica, la recuperacién es la regln. ST
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INTOXICACION POR SALICILATOS

DEFINICION'

Estimula al centro respiratorio provocando hipernea y taquipnea‘ conducicndo a

Icalosi pil ratoria; para p se pierden bases, dando ongen a ac:dosns metabéllcn
¥ en forma simultanea 1a glucdlisis por inhibicié de vnrms cnz(mas(c:clo de
Krebs) con acu i6n de dcidos orgdni produciend cuerpos cc témcos. El problema

& is es la Acidosi Membéhca (Flg. 3)

clinico mas impontante en la p 8

CUADRO CLINICO: o
*Inicia por lo general a las 4 a 6 horas de oéu}ﬁdn la sobredosis.
® Hiperpnea moderada a grave. .

N vé ¥y dolor epigdstrico.

® Excimbilidad, tinnitus, sordera y vértigo.

= Diaforesis, rubor facial y fiebre.

= Datos de deshidratacién.
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= Incoordinacién, letargia, coma y convulsioncs.

= . Oliguria, eq

]
1
o
DTEmreREvc, ESTDMULACION DEL
ENTRO RESPIRAT:
INTERMEDIO < RESPiRaToRIO
n:summ\w\cm\- n.xn:nacxo\'  oE Leatoass
INANICION META R—S"R*\fcﬁu
Pt 4,
-
cErosis EXCRECION DE
BICARBONATO
ACIDOSIS METABOLICA
Ficurs 3 Fisopaiolosia do s intoascacion por aspuina.
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EXAMENES DE LABORATORIO: .
Nivcles Séricosde Salicilglds: Cifras toxicas mas de 30mg/dl ¥ mis de

120mg/dl pueden ser’ rﬁoVr‘m‘leAs. En lactante deshidratados y desnutridos

con cifras r es.
- oria que evoluci a acidosi bélica.
bi ia, trombocitopeni

= QS: hipoglué;ml& hxpcégl@icémiél e hipoproztr:

pr mente hematuria.

Nivel de saticitatos en ef suero {mg/100 mi)

R
o 12 24 3G 48

Horas a partir ae Ia ingesnion

Oe icil sericas v la de into-
als ion de una dosiz Onica de satici-

LT aue iona ta

14 TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




TRATAMIENTO:

1.-Prevencién de la Absorcxén' O
. lnduc:r el vomuo o reahur lavado gais!rlco’ hay que ser cauto en lo ultimo,
ya qu: s: se mglné g-mgeas l:on capa enlcnca el lavado solo disuelve

, cupxo acuvo en cl eslomago En cstos casos es

me_jor la succxén‘gésmca'por unas horas y deJar carbon activado y un

2.-Medidas de Sostén y.Ti

io dar ventilacion

- Control térmlco por medios ﬁsu:os.

Comrol estrlcto de liqu dos y monnoreo de electrolitos.
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3.-Especifico:

* Forzar la diuresis: furosemide 1mgkgd

® Alcalinizacién urinaria: bicarbonato de Sodio.

* Diilisis peritoneal o Hemodiilisis.

COMPLICACIONES:
= Colapso circulatorio.
® Edema Pulmonar Agudo.

= Hemorragia en el Sistema Nervioso Central.

TFe7S CON
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INTOXICACION POR DIGOXINA

DEFINICION:

La dlgDXlna pcncnecc al grupo de los‘ italicos, los cuales son glucosndos derivados

cardlaca Es |

de dwcrsa.s p ntas,
rdio; Todos éausan cuadro

péutica y la téxica.

= La de’snplricién‘y; X
® Administracién concomitante de quinidina.

e Estados de hipokalemia ¢ hip

= Estados b 2 hipotiroidi insuficiencia renalo p

con hipoxia crénica.
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CUADRO CLINICO:
® Fatiga y debilidad muscular.

= Anorexia, nausea, vomitos y diarrea.

®  Visién borrosa, fotofobia, ¥ cr ia, particularmente de colores rojo
¥y verde,
e  Confusio 1, i ietud, i ioy en al casos aluci: 31 ¥y cond
psicética.
* Lost di son: 1 quicardias ventriculares o

supraventriculares y taquicardia paroxismal atrial. Un ritmo ventricular regular en

presencia de fibrilacién atrial sugiere intoxicacién digitalica.

ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE:
® Niveles séricos de digoxina: normal 0.8 a 2.0 ng/ml, toxica:=6 > a 3.0 ng/ml
= K serico: menor de 3 mEq/l o mayor de 5.5 mEq/] (este ultima es de mal

pronostico para la vida

e EKG, QTc menor o mayorde 1.5

TRATAMIENTO:
1.-Prevenir la absorcién: :
= La emesis o ¢l lavado unicamente son atiles en caso ingestién accidental sin
embargo, se puede administrar carbén activado no obstante que la intoxicacién

se deba al acumulo de dosis repetidas, ya que en el intestino se une a la digoxina

eliminada por la bilis y evita su reabsorcién a través del circulo enterohepaitico.

e  TESIS CON
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2.-Tratamiento de Sostén:
e Permeabilidad de vias aéreas y asistir la ventilacién.

* Manejo de liquidos a req con reposicion de perdidas por vémitos en

caso necesario asi como de electrolitos.

= Correccién de hiperkalemia o hipokalemia en caso jo.

® Manejo de arritmia: atropina 10 umv/kg IV, p doen 2 a3 mi o DFH 0.5

a 1 mg/kg, pasar en 5-10 minutos. Algunos pacientes responden muy bien con

lidocaina a 1mg/kg iv, pasar en 5 minutos, seguida de una dosis de sostén de 15
a 50 um/kg/minuto hasta que el ritmo se normalice. Ocasionalmente se rcql;icre
del marcapaso y no es recomendable la cardioversion porque existe el peligro de

originar arritmias ventriculares malig; fr int bl

3.-Tratamiento especifico:

®  Uso de anti tpos especificos: Fab, estos actiian uniéndose a la fraccién libre

de Ia digoxina pl itica, inhibiendo su ion en las branas de las cels.

Cardiacas; el complegjo formado es inerte y se elimina ficilmente por la orina.

PRONOSTICO:

Siempre se debe id la como una emergencia médica, su curso clini

frecuentemente es impredecible y la mortalidad puede llegar del 20 al 30 %. Factores que

aumentan la morbimortalidad son: niveles altos de p io, la hip ion, enfermedad
T les o cardi. preexi ¥y desde luego la cuantia de la dosis ingerida. La
opor idad en el tr i puede llevar a 1a recuperacién sin secuelas.

10 — TESIS CON
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INTOXICACION POR

ACIDOS Y SUSTANCIAS CAUSTICAS O CORROSIVAS

DEFINICION:

ias destinadas para el lavado o limpi de articulos de la

y bafios. Son

p

ingeridos al fundirse con ali agua, refrescos o por simple curiosidad.

BASES PARA EL DIAGNOSTICO:

= A o de Ing

= [Inflamacién de mucosa orofaringea.
= Dolor bucal o retroesternal.

= Salivacién profusa o disfagia.

CATEGORI{AS:

® ALCALIS: Sosa Causticay Cal, en sus diferentes presentaciones y

concentraciones.

® ACIDOS: Ac. Nitrico, Sulfurico, Clorhidrico, Salicilico, ctc.

* BLANQUEADORES: Hipoclorito de Sodio, otros.

PATOGENIA:

5 Hictold o .
S

* SeP Tres R

1.-CAUSTICOS: Producen Necrosis por Licuefaccién que origina la desintegracién

temprana de la mucosa, con penetracién profunda en los tejidos

subyacentes.

20
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2.-ACIDOS: Producen Necrosis por Coagulacién de las proteinas celulares y formacién de
un coagulo en la mucosa de la boca o eséfago, ¢l cual puede limitar la

penetracién profunda en estos sitios hasta que el llegue al g

en donde ocasiona el dafio mas grave.
3.-BLANQUEADORES: A\.;nquc tienen un pH ncutro, irritan la mucosas y casi nunca

ocasionan quemnaduras graves, a menos que estén mezclados con

sosa cdustica. La idad, la acién y el tipo de agente

ingerido son los factores que rigen la gravedad de la lesién.

* Estas i do hay vomito. pueden C i quemaduras de la laringe

dando lugar a edema de epiglotis o de cuerdas vocales, presentdndose dificuitad para la

respiracion.

CUADRO CLINICO:
= Irritabilidad.
= Salivacién Profusa.
® Dolor local en boca, retroesternal o epigastrico.
«  Vomito.

1ad

s Q di en labios, | o faringe.

= Disfagia.

= Estridor y dificultad respiratoria, en caso de afeccion laringea. .

*Lapr ia o iadel en la cavidad oral no indica la gravedad de las

lesiones en eséfago o estomago, por tal razén el hecho de no d a fones v

en el examen fisico, no debe ser motivo para egresar a un paciente sin haber estudiado

21
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correctamente su caso Y la Gnica manera de descarntar o confirmar las lesiones es mediante

endoscopia temﬁmna (primeras .12 a 24hrs).

LABORATORIO Y. GAB[NETE
. BH. QS v, h

oculnvo en caso de mediastinitis.

- Rndlogxaf’ a e

i6n y profundidad de las |

- 7, Endosc >pia Dctermma el nivel, grado,

-  ESTUDIO BARlTADO. Para valorar itud de la
. ESOFAGOGRAMA En la fasc crénica.

¥y sub con ed ¥y critema superficial.

GRADO ]. Superﬁcml de

GRADO II: Afecta toda a parcd de cséfngo con edema, necrosis y ulceracién. -

GRADO l":‘Prot'undns. afe;na todala pu}cd dc 6fago o conr

mediastinal o peritoneal, que puede perforar la pared.

TRATAMIENTO:
®  Ayuno.
= Liquidos Intr a requerimi normal

= NO Realizar lavado géstrico.
= NO Provocar vomito.

® NO Pasar sondas:
, vinagre, agua o leche.

® NO Administrar ias neutrali Bicarb
= Antibiéticos de amplio espectro y esteroides.

® Programar endoscopia en las primeras 24hrs.
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1.-S1 SE DESCARTA LESION:
* Iniciar via oral.
= Suspender antibiéticos y esteroides.

* EGRESAR ycitaren 15 dias y en un mes

2.- SI SE CORROBORA LESION:
® Ayunopor48a 72 hrs.
= Mantener antibiético y esteroide por 15 a 21 dias o mas.
= Iniciar via oral en 72 hrs. con liquidos, blanda y normal, segl'{.n tolerimcih.

® Si las lesiones son importan

tes y a las .72 hrs. persiste disfagia realizar
on y fi dil s .

gastr ia para la ali
*ESTEROIDES:
Red 1a infl ién y el ed ¢ interficren con la fase infcial de laAcicatrizm‘:ién.
disminuyendo la frect ia e i idad de las is esofdgicas residuales.

COMPLICACIONES:
Las lesiones de ler. Grado generalmente no dejan secuclas, las de 2do y 3er. Grado

conllevan a estenosis esofigica, perforacion y hasta necrosis total de eséfago e incluso

estémago.
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CORROSIVAS SIMILARES

Grados de 1 ligera y enroj tos.

PO y eri

3.-Destruccion superficial de piel y mucosas.

-Déstruccion p de piel o .

Acido acético: Acido acrilico: 3 Acido bromhidrico: 4

Acido clorosulfonic Acido clorhidrico: 4 Acido 2,2-dicloropropionico: 2

Acido formi; A dé fosforito: - 4 Acido hidrazoico: 2
Acido lactico. Acido m;mcrilico: 1 Acido osmico: 4
Acido b#mt;‘éiico s A{circrlo‘bbe'r‘clyéri‘co: 4. U Acido propionico: 2
Acido sulfam “Acido sulfosalicilico: 3 Acido tartarico: - 1
Acido lio-glicoli‘c“ : A;c%do'lrbizi:lb‘roa:':’é‘iic'o‘ : 30 yohid 4
Amiltriclorociclane: 4 '~ Anhidrico acétice: 3 3
Anhidrico maleico: © 2 Benzalcloruro: 4 4
Bromato de hidrégeno: 4 Eromo: 4 r 4
Cloroacetilcloruro: 4 Clorocarbonato de etilo: 4 ClOﬂ.ll”O de calcio: 2
Cloruro de fenilmagensio: 3  Cloruro de furoilo: 4 Dibutilfosfato: 2
Diéxido de cloro: 4 Pentacloruro de fésforo: 4 Silicato de metilo: 4
Tetacloruro de titanio: 4 Triclorosilano de metilo: 4  Tricloruro de fosforo: 4
Yodato de hidrégeno: 4 °
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ALCALIS Y SUBSTANCIAS CORROSIVAS SIMILARES

2-Aminobutano: 2 2-Aminopropano: 2
Carbonato de potasio: 3 Carbonato de sodio: 3
Cemento(Pértland): 3 Ciclohexilamina: 2
Dietanolamina: 2 Dietilamina: 2
Dietilentriamina: 2 Diisopropilamina: 2
Etanolamina: 2 Etilamina: 2
Fosfato de sodio: 2 Hidréxido de calcio: 2
Hidréxido de litio: 4 Hidréxido de potasio: 4
Hidruro de litio: 4 Isopropilamina: 2
Oxido de calcio: 3 Pirofosfato de tetrasodio: 2
Tritanolamina: 2 Tritilamina: 2

Tristhidroximetil)aminometano: 1
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Butilamina: 3
Carburo de calcio: 3
2-N-Dibutilaminoetanol: 2
Dietilaminoectanol: 2
Dimetilamina: 3
Etilendiamina: -2
Hidréxido de cesio: 2
Hidrdxido d: soqlio: 4.
Metilamina: -1
Silicato de ép'di{):A 2
,Tﬁm?tiléxniynﬁ:‘\
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INTOXICACION POR ATROPINA

DEFINICION ..

Alca!oide_hutural que se éb!icncvdcr la Atropa Belladona. La atropina es el Ester del

dcido lrépico._vtr' y la ica de d-hios

£

itivo de los

inervadas por nervios colinérgicos posganglionares.”

USOS MAS COMUNES:

para cvitar la formacién de secreci ylabr

s Med:

ién pr
de origen vagal.

®* En el tratamiento de la bradicardia sinusal y los bloqueos atrio-ventriculares

secundarios a infartos del mi dio o por toxicidad digitali

= Para corregir los esp de la 1 a lisa en numerosos padecimientos
gastrointestinales.

* En oftal Jogia para producir midriasis con fines diagnésticos o péutico:

® En el tratamiento del mal de parkinson y en las disfonias causadas por las

£

fenotiaci ¥ butir:

* En el tratamiento del sindrome muscarinico causado por los insecticidas

érganofosforados y carbamatos.
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PRODUCTOS FARMACOLOGICOS QUE CONTIENEN ATROPINA

Adifenina (Trasentiunce)
Anisotropina (Valpin)
Benzotropina (cogentin)

Biperiden (Akineton)

Ciclopentolato (Cyclogyl)

Clidinio (Quarzan)
Diciclomina (Bentyl)
Eucatropina :
Flavoxa(o (Urisi)'as)
Gllcop|n—olato (Robmul)

Hexociclio (Tral)

) Homatropma " _

lsopropamnda (Darbld)

Mepenzolato (Cantil)

; Mctamclmn (BanLhmc)

: rvicu\gno (‘I‘n.sl)

. Metoscopolamma (Pamine)

‘:Oxlbuumn (Dxlropan)

; Oxxf'encu:hmma (Dancon)

E Oxlfcnomo (Antrenyl)
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Pcn(apmerm (Perlum)

. Poldma (Nucton)

i Procn hdmn (Kemadrm)

Propamelma (Pro-Banlhmc)

TnfanMlL (Trocxnatc)

Tropicamida (Mydriacyl)
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CUADRO CLINICO:

* Las manifestaciones clinicas son de datos neurolégicos de origen ccmml )

periférico:
=  Manife i Neurolégi C les: Ansiedad, ‘agitacién, -temblores 'y
sacudidas T

musculares. Posteriormente se agregan alucinaciones visuales y audmvas. reflejos
profundos exaltados: con evolucién hacia el coma ¥ convulsxones 1,cncmhzadas Las

complicaciones mas importantes son: el colapso circulatorio y ln fnlla respxrmona.

Manifestaciones Neurolégicas Periféricas: Midriasis pupllas sin respuesta ‘alaluz,

de secrecién nasal, bronquml sal

piely secas,

enrojecimicento facial por vasodilatacién, taqui di: ﬁebre. T urinaria.

atonia intestinal con distensién abdominal(en algunos casos évp]uc:ona a fleo

paralitico), ocasionalmente ocurre hipertensién aneﬁq .

DATOS DE LABORATORIO' L

Los datos clinicos son ‘tan isticos que no es necesaria su confirmacién mediante

exdmenes.

EKG:

- Manlcncr ln permeublhdnd dc vias aéreas o \'cnnhcu‘m mecdnica si fuese necesario.
Inducir el vomito o reahmr lnvado g.'isu-lco mcluso hasm 12 h.rs dcspucs de ocurrido
la mgcsuon. ¥ aplicar carbon acuv.;do, deJandu un cutirtico salino,

* Instalar SOG y sonda urinaria (en caso de intoxicacién grave).

28
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= Mancjo de liquidds ¥y clectrolitos en casos graves.

* Diazcpanen i:aso de cbnvulsiones.

- Control dc la ﬂebrc por mcdlos f'sxcos. .

2.-Especnf'co. H

evolucién corta lns compllcacmncs o la muerte son raras La apllcacnén de fisostigmina

1
res.

da lugar, en ocasic a curacion
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INTOX]CACION POR TEOFILINA Y OTRAS XANTINAS

GENERALIDADES"

Ln lcoﬁlina. la cafeina y la lcobrornma son derivados metilados de la xantina. La

teoﬁlina co' a culcndlumma (para aumentar su solubilidad), forma la

aminofilina. ;
ad de Ia lcoﬁlinn oral es cercana al 100%, su volumen de
dlsmbumén de 0.3 a 0 6 Ivkg (30 a 60% del peso corporal), y su unién a las prolcinns del

plnsma es baua, de 15 a 50%. En su blotmnsfonnacxén interviene la oxidasa de la xantina y

1 de los bolitos resul son los resp de los £ farmacolégi y

!6xu:os. Sus cfcctos (empéuncos lncluvcn. broncodilamcmn. ncuroeﬂnmulucmn. lm:rcrm:nto :

del mou'opxsmo cardiaco, vasoconsmcclén dc a cxrcu]ucxén c:rebml aumento [ dcscenso
de la prcsxén san;umen. mcrcrncnlu d-. ld p

basal y un efecto diurdtico dxscreto.

l'NTOX.ICACI(')N AGUDA: :
La administracién endbyeﬁg#a ‘rapida o 1a aplicacion de supositorios rectales han sido

causa de muerte siibita en los niflos, la mayoria son iatrogénicas.

CUADRO CLINICO:

* Nerviosismo, irritabilidad, nauseas, vémitos que se hacen incoercibles y
frecuentemente hemorrigicos.

* Taquicardia sinusal ¢ hipertensién arterial la cual evoluciona a hipotensién y
cﬁoque, culminando en la mucrte por falla cardiorrespiratoria: las convulsiones

pueden ser precedidas por estos sintomas, pero en ocasiones se presentan
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sﬁbitamemc. sicx;xdo prolongadas y de dificil control.

DATOS DE LABORATORIO.A :

- xveles séncos dc teot'linn. normal: 10 a 20 ug/ml, toxico mayor de 20 ug/ml.

Vulorcs de 60-70 ug/ml se han considerado potencialmente morntales.

TRATAMIENT O

1 -Medldns‘ gcncm]cs.

®  ayuno, asp:racxén géstrica y lavado con agua fria, pudiendo dcjaxﬁe de 10 a.20ml de
écl de hidréxido de aluminio y magnesio ranitidina en caso de sangrddo gistrico, cn
caso de convulsiones vigilar permeabilidad de vias nércgs ¥ ap]icar»dig?cpnn.v en
caso de hipotensién administrar liquidos basindose en solucfén glucosadu.‘ ‘
combinada con mixta. '

2.-Especifico y remocién del toxico:

=  Alopurinol: por SOG a 50 a 100mg c/8hrs; es un inhibidor de l;x enzima oxidasa,

por lo que se bloqg la prodi i6n de sus bolitos.

® Dialisis peritoncal: ':s efectiva. debido a! bajo volumen dq’distribucién ¥y escasa

unién a las prolcinds plasmaticas.

la mé. lidad puede llegm' hasta en un 50%. Si

los sfntomm se corrigen antes dc ulas. la n.cup‘.mcwn cs pu;xbh. en l.x mayoria Jde los

casos. La didli is, apli aen los cnsos graves, en formn tcmpmna corrigen los sintomas en

las siguientes 12 a 24!}}5 )
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INT OXICACION POR DIFENILHIDANTOINATO

DEFINICION- ‘
Actual e es cl m mas leado en el tr iento de todos los tipos de
epilepsia, con exce, lequcﬂo mal, ¥ como antiarritmico. Acxua mhxblendo la N

lelag!nos N

Vns:én borrosa. dlplopla, dlsanna. mldnasxs con :

- Dccremcmo progrcsno dcl rel CJO pupllar. =
- Convulsiones Yy Comﬂ con mconunencm unnnna.

= Hiperglucemia y bloqueo de rama del hns de hnz.'

DATOS DE LABORATORIO Y GABINETE:
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® Niveles séricos de DFH: normal: 10-20 ug/ml. Rango Toxico: 30 o mas.
= QS: pucde haber hiperglucemia.
= ES: hipo o hip¢rnatremia.

= EEG: ondas alfas con progresion a hondas lentas de alto voltaje.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

= Botulismo, neurosis histeriforme y enfermedades ncurodegenerativas.

TRATAMIENTO:
1.-Prevenir la absorcidn:

® Induccién del vomito o lnvado géstrico. udminislmndo carbén activado y

de_umdo un cauiruco salino. S| se, reallzﬂ enla prlmem hora.. se reduce 1a

PRONOSTICO

nado a grnndcs sobredosificaciones

En gcneml es ueno. es mm la muerte y se ha rclnc
o mal manejo de la lmoxxcat:lon oal empleo de analcpm:os. La rccupcmcxén es sin

secuclas.
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INTOXICACION POR FENOBARBITAL

DEFINICION:
Anticonvulsivo éomﬁnmcnu: usado en nifios, fue el primer antiepiléptico orgdnica

efectivo, -

EXAMENES DE LABORATORIO: - ‘
-Nivcléﬁ sér > H méyor de 40 mecg/ml, coma profundo. De 80 mcg/ml

amas, Es Jetal,

" Forzar | diur‘e:sisyyéllcalinimr 1a orina.
mgkgdo

Bicarbonato de sodio: 2-3mEqkgd

Provocar el vomito con jbe. De ipecacuana: en caso de inconsciencia.
Ventilacidn mecdénica y realizar lavado gastrico y aplicar purgante salino

tipo sulfato de sodio 250mgkgdo

COMPLICACIONES:

h

= Paro respiratorio, q! neumonia por aspiracién.
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INTOXICACION POR MONOXIDO DE CARBONO

DEFINICION: .
El CO es producido porla combusuén lncomplcta dc mmcnales orgdnicos. La mayor

icul ices. Los

produccién exdgena de este gas provxen: de : r‘ de vel
calentadores de gas nalural pucdcn emmr canudade< pelu.msas de CO. principalmente

er an en dreas p sin venulacxén. Los ulcendxos en un momento dado dan Jugar

a la emisién de grandes ca.nudadcs dc CO al amblen(c y son a su vez causa frecuente de
intoxicaciones por este asfixiante bloqufmxca. en cstos casos, la intoxicacion se exacerba ya

Que el fuego ademas de pmduclr CO, da lugar a pmductos de per’lSlS al quemar

productos plésucos. los cuales por si solos son té cos nnuro. metano, CO2, acetona,

butano, propileno, pemano.'oclano, entre oiros :

Normalmente ¢l CO se produce en el oiginiﬁmo durame el catabolismo de la

hemoglobi La prod ién natural de CO se ac 'rv dclnfn- ién de

COHb(carboxihemoglobina).en mvclcs quevan de 0.5 a 3 %, cifras que se incrementan en
aquellas personas expuestas cotidianamiente a la inhalaciéon de CO en ambientes
contaminados(chéferes, mecinicos, bomberos, policias de trinsitos y fumadores activos o

pasivos).
i de i dios contiene de 0.1 a 10% de CO; el de un cigarro

El humo pr

Contiene mas de 400 ppm de CO, el cual sc incremente cn ¢l humo de puros » de las pipas.

Las cifras de Co en estas personas pueden alcanzar niveles de 6 hasta 15%.
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2 la molécula de la Hb, siendo 240 veces mas que la del
sociacién del Q2 de la Hb; llevando a un descenso de la
ficnte de difusién del oxigénu de los eritrocitos a las cels.
:nte Anoxia Cclular

»globina, formando cardoximioglobina(COMb).

n en relacion al grado de éanentrapién de COHb. La
1 de COHb exced 0 >uede presentarse acidosis

ar e insuficiencia renal aguda.

ACION CON LA SATURACION DE COHb

Sintomatologia

wncia de sintomas®

sion frontal. cefalea

smento de la cefalea, palpitaciones temporales, disnea

sfuerzo.

=a severa, vértigo, visién:ﬁol‘-i—;’:;a u ;)bs‘cum, disn;xcn
POSO. nausea, vomito, dol‘tﬁ; a!;dox;ti'nal. de‘bilida.d
ral. A

tidad generalizada, piel y mucosas color @jo cve‘rézé,

1, taq dia, taq

P i pe o colapso.

»or, convulsiones intermitentes.

36

. convulsiones recurrentes.

nuerte.

a.
1. De PaCO2.

transtornos del ritmo:

zon picos de alto voltaje.

6n del 50% de la COHb en 40

‘mg’kg c/6hrs,

soluta de 2 a 2.5 atm. Puerperio
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dos de 90 minutos hasta que los niveles de COHb se reduzcan al 10% o menos.
El empleo de mas de 3 atm. De presién puede incrementar la susceptibilidad del pa

alai 1¢ién por oxigeno, por lo que se debe evitar.

PRONOSTICO:
La atencién in.rﬁédium es un factor fundamental para salvar fa vida ) i:rcvcnir secuelas.
Cuando hay conc. De mas del 50% se presentan secuelas hasta en un 25% de los sobrevi-

i 1 fal ia residual, necrosis de los ganglios basales y gliosis).alteraciones

de la atencidén y de 1a memoria, dé(eﬁoi‘o mental, néuropati"n periférica de predominio

sensorial y una mayor susceptibilidad de padecer angina o infarto al miocardio.
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