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INTOXICACIÓN EN PEDIATRIA 

INTRODUCCIÓN: 

Ent~ los num~rosos ac~:i·~~nt~,1qU~·~~a~;rr.i~.nt~ ~~·~. rc;IÚ~!~~. Cn :1.os nii\os. las 

intoxicaciones.medicam~~·¡~~-~~~·~~~~::~~~·;:~;~~.'_¡~~~~"~· SÍCnd~.eSta la 4ta. causa 

má.s común d~ muérte·e~ ~ift~~ ~é~¿~~:-~:e-s·~~s;".:·C'.·:.:.: · ·, ·· 
-~-~ ·.~ ;,}.; ::. /':~,:·.~.·~~-;..;~;-(,' \~ :~::;:.::_;-j· ... {i:,. -/"):·.'."::··;> >~ ·:·/;\:. :.,' ;,,~:---'. ~-· ,'.:.;:. >; ' -

Las intoxi~~-i~riC~ ·se-dcb~í{8 1il i'OiCra.Cció.:i .. cOmPJCja-del BSentC. el nino·y el medio 
.· . -.- .,,.~\-.-:~ .:-~:.,.:\.;;;-~:·.~,~{~~;;jfO';::~·.ts~:·:~~-::~;,'f .. _~_:;;~.-\ "Y • ~ . . :.r . . _ . _ 

familiar. El grupo,mayonTicntc::.af'7tadO_son,los mc_noresºde S aft_o,S.-~l~nzando Ja máxima 
• • - • .. -::· , ,'. -"":, -~::?::":.:,~;~<:''. >t'\''~~-~-.~•i;':.);'.,~:~ ·:<·:;-->~ii~b:':_ ";:;,'._~:.:··_d:~i.::::- ';:•i-' .·: .;.:>·'. ;,:•C.r/ :« .,::. '; · .. ' 

frecuencia hacia Jos 2 anos,. por Jo que. según las ulti~as _estadísticas ·el 90% "de los casos 
•: :

1".'•i< '; •:;_: -~:~~}·.-~:~ ,_":':.,~·;,-',~·,;'-.,e·'.·' .-.::~~¿: r:~i':r: .. ~<A: 
ocurrenene~Í~~g~p¡,·d~:~d~c~Ü:; > ., · ;-:"· ·:.":/: \~Í-~~~;.Y;~~-~: ... -. . :··:~: ... i,~.~·.'.~ .. ;·'- · 

.• .;_; - -/~- -J '::;;;_ > "'"º··· 

La_mayoriil, d~_1~5·~v~nl~S-su~ed~n en el ~~~~~-:de~-¡d~- ~'(1~s_c~id~,.~~ ~-~'(~~ie~~~_dC un 

adulto, espccill~~ent~· de Jo~-p~drC~, al ·alm·ii~-~nar en fonna .insegura ~~b~~~~ias qu·Í;,.,icas 

caseras, mcdi~entos"' u o~s tó:Xicos.-~ in?oxicacio~es en niños maY~~~,. S~i. -~y··_ 
'.':· ---:·:· 

cuando suceden siempre hay que sospechar conducta manipuladora, adicción a fánna~os 
-_ .. -· 

o substancias químicas o intentos suicidas genuino hasta no demostrar Jo contr.Íri~~-_'.: 
:·::::: •• . _<, 

Por lo que siempre se debe llenar un fonnato de caso medico-legal: cube hace.r nien~ión qu~ 

las intoxicaciones repetidas pueden ser signos de algún problema familiru: ~-~.;~~~U!~f.e 

intervención por la seguridad y bienestar del niHo, aunque no hay que olvidai- que el 25% 
,-'. '··· 

de los nrnos intoxicados, tendrán un 2do. episodio de ingestión de alguna sustanccia tóxica 

en menos de un año. 

Las intoxicaciones en pediatrfa comúnmente se deben a Ja. ingestión de medicamentos. 

ocupando estos más del 70% de los casos, el resto esta dado por agentes químicos diversos 
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de uso en el hogar así como por venenos de oñgen animal o botánico y en menor 

proporción por Ja inhalación de gases. La mayoría son accidentales. pero en México gran 

numero son iatrogénicas o intencionales; por Jo que este problema es causa común de 

morbilidad y monalidad en Ja población pediá~ica. 

En 1962 se registraron 149 514 deÍ~ncioncs (89 de 1009 000 habitanti:s) por accidentes en 

la republica mexicana. dentro de -Já.s cuat"es se incluyen las ocasionadas por intoxicaciones 
, . -. ·,"' .• ; ;·:¡.,.-',-:-: ·- ,:-. ·. ·.,_. ~-" ·. •. ; .":·:. :·. . ~ ..... . - - . . • .. • 

ocurridas en nii'ios: cifras muy Similare~.-~e· ~enciona~ ~en los_ ~~s :~":~er:-iorcs. SCgún .18: 

American Asociation o·r Poi50n_ C~~;t°~_I :~~~~~~~,p~~:.·~·~;:··Í;s .ª:¡\~~ :~~::i ~8:~::~. Í 9~9. · 
recibió 3 9810.405 comunicadi~~~~ d~ e~P~~i~ion~~ ~:lÓ~"i~~~,-~~1~'ift:O~-:-~~;;~~~:de 

- · ·.:.:,: ;.~.-e'-.:.·¿ :}'.,".:""'.:,·:,"':{iT:i);_;~\l~~\' t~'f;/:l·~~¿~f}'.-.i<·:;.~-~:;':~~::-..:;·'. ;;¡j;,/ .. '{~: .. ~.·· . · 
Safios.Durante el mismo periodo se comunicO un· total de 6: 1 16~635. casoS; sieildo la· 

. -.,- _,.: ;"~ -~;;o·.é;k~./-~~1;f:~::·.·~~:¡;;/;j~\:.::-J?_.'.;' ,t':_;:_-·;;;:~:~):)~l >;fo~-~~>>·~> :-- ·. ·' 
mayoría en fonna accidental y en la minoría a maltratos: Del total de los casos reponados 

•"t'~· º'·t::.·.~-~ i.~ -, c<,,;.::~~::-j""''.• o' ~:--.,;:-¡,·:,-, ., 

en J992. solo el 3.2% afecto·a ñinos·d~-6-a·:1·2 aft05~2.4%-ere-13 a ·19 BftOS. Siendo en este 
-~:>i .... -~~~:_,,_,;:~~~'-·~'.~,--:'i;i:::.~~,;,} ,. '/, ·\:.-;;;,i' _,---:-"·' :.;; ··-

último de fonna intc:nciona~;~~~-~~:~~~~p~;~~.~-~!-~f, "'~~·--;-~--/~: .. -. 

Los niilos pequeilo~ tiende~~~;ll~~Z;n )~''¡,o~ prácticamente todo Jo que encuentran. 
::i::::·::s~:n=~~~i:ti~f f s~~1i~::§t,: ~n=~::;: :::::~~:::;::¡:::e 
haciendo ver a sus pad~~-- q·~e p~-"°di; ·¡.;~ hay Ji~itcs y que deben extremar Jos cuidados 

porque todo Jo que ponga~- a, ~¿·:~-1~~:~~~' l·o'..de~truira., sin importarle las consecuencias. 

Es en esta etapa de Ja vida donde empiezan Jos primeros tropiezos, por lo que es en estos 

momentos donde ocurren Ja mayoría de los accidentes9 siendo el hogar por ende el 

escenario de los mismos. Tan es así que Ja AAPC en J 992 registro el 92. Jo/o de Jos 

accidentes toxicológicos producidos en el hogar y más del 93% de las veces estuvieron 
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implicado una sola sustancia. en el 60% estuvo relacionado a productos no fannacéuticos y 

en el 40o/o con fiinnacos; siendo el 75.4% por ingestión. el 7. 7% por contacto dénnico. el 

6.3% por contácto ofuilrTiológi.~o y un 6.1 % a inhalación. el resto fue secundario a 

mordedu~ii pci~ an.i~~~~.~ e~~~ ~tros. 

Es pr0babf~ ~~~ C~~~~ d~t~~ ~~itidos por Ja AAPC. presenten ciertos sesgos por 

infradete~ci~~·.d~·,;~·5 c&:sOs.Por·s:~iCidio y una mayor atención a los casos accidentales. 

debidO ~(tip~-d~,~~C¡C'Ot·~~.:~·~~.~'n en~i.ados a los centros toxicológicos. 
, . ,.• •:: ·:\'h'.,". - ''•C· ·• ' 

Este t~m~ h~ ·~Íd~·'rit·~~iV~;-d~ f~C-uentéS publicaciones de tipo técnico y de divulgación 
¡:' ·.• ~, - . ,··,,·:;,, ,;-r-.:;-,,: -

popular; si~ e~b~g~·Cs'f..Oloñ& 1á·~~cesidád de aUnlentar y mantener la difusión amplia y 

pennanent"e dC~·~com~~~áci~~es·én ~.·.,·~bl;¿cpOpular para disminuir el elevado porcentaje 
•<'·"-· ..••.. •,.-··-· ,• •!,.,_ - "'"·-·- .. ·:., -

,, .-. -
complicaciones.en Jos nii'los que sufren algún tipO de intoxicación. 

En un afán -de Contribuir en cic:na medida a disminuir las complicaciones y secuelas por 

intoxicaciones; hemos elabof"!ldo esta monografTa al respecto. que nos ilustra en fonna 

practica y rápida y además actualizada sobre las intoxicaciones mas frecuentes en pediatría 

con un enfoque especial a las manifestaciones clínicas. Jos estudios de laboratorios y al 

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

exposición. los cuales serán dados por una historia clínica dirigida. esperando con todo esto 

incidir en la evolución natural de la enfenncdad lo mas tempranamente posible para 

disminuir tanto los casos como las complicaciones y secuelas. que se continúan 

presentando. cuando ha ocurrido la intoxicación. 
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GENERALIDADES 

DEFINICIÓN: 

La toxicidad de medicamentos ocurre cuando el niño ingiere accidentalmente o por 

indicaciones (terapéutica o intencional) cantidades que exceden a las dosis recomendadas o 

que causan un_a reacción idiosincrásica dentro de Ja dosis n:comcndada. 

FISIOPATOLOGfA: 

Es variable .. dependiendo de la sustancia toxica: 

1.- A nivel é::~ÍJ1~: ~~i~Ur:o 

2.-Afección de'úrl · Si~tefn;,._ Orgánico Especifico: 

Ce~~ro;;~~~~icos. sedantes. hipnóticos. etc. 

Si~e~B. Nerv.ioso Autónomo: organofosforados. 

Pulmón: Hidrocarburos. paraqunt. 

Gastr0intcstinal: cáusticos y corrosivos. 

Sangre: metales pesados. 

Hepático: acetaminofén. 

VIAS DE EXPOSICIÓN: 

Gastrointestinal: ingestión vía oral o vía rectal. 

Respiratoria: inhalación de polvo. neblina. gases. humos y vapores. 

Dénnica: contacto con piel y mucosas. 

Parcnteral: intravenosa.. intramuscular. 

A través de la leche materna: 
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CLASIFICACION SEGÚN EL TIEMPO DE EXPOSICIÓN: 

AGUDA: DuraciórÍ breve o solO ha ocurrido una sola vez. inicio de Jos primeros . . . 
síntomas ~n I~ primera; 24hrs. con evolución súbita a J:i curación o Ja 

SUBAGU~Á: ¿p~~l~i:~i2L~í5;¡E~;~; ia a~sorción es frceucnt~ y 

pról~n8~:d~;:>a·p~~i~ri'd~-¡~·p~·~~~ ~~~if~s~~i°ones ~Írnicits después de 
,, '. '- ,- - - ·''<' '· "··.:. .·, ".'·-- . - . ·.· - ' .- . --

días º--~~~~~·--¿~~- ~~óJ~-d~~r1_ ~~-~_U(~~-ci~:'1~ c~-~~iÓn. cO~plicación o Ja 

mucne. 

CRÓNICA: Tie~po prol~iigado con abSOrcióri frecuente,. m¿;tiple y larga. 

apareciendo los datos clínicos después de meses o ailos. con evolución 

hacia Ja cronicidad. siendo su curación dificil. 

• Tiempo de Exposición: Lapso que transcurTC entre el primer contacto con el 

toxico o veneno y la aparición de los primeros síntomas. 

FORMAS DE EXPOSICIÓN: 

Accidental. 

Automedicación. 

latrogénica. 

Suicida. 
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SOSPECHA DE INTOXICACION: 

Todo nii'lo gravemente enfenno de inicio súbito. con o sin antecedente de ingestión o 

exposicióÍi a un tox·i~o ~'. ~~ ~~~ien "«:' ,~~· Cxpliqu.e_ satisfactoriamente Jos síntomas. 

•criterios Diagnósticos;·.-. 
. __ , __ . ,·.· . 

. Ini~io sübi'~~~-'. ·_,, 
.. '- ~.:· .. 

Menor dC sáiiOs" de edad~ 

-Historia de Pica o ingestión previa. 

Presión ambiental. 

Af'ección multisistemica. 

Alteraciones del estado de alena. 

Cuadro clínico confuso. 
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INTOXICACIÓN POR ACETAMINOFEN 

DEFINICIÓN: 
,.· - . ' ., 

Es uno de Jos analgési!=os ~tipirétic~s más usad_oS en .todo el mundo. Es el mctabolito 

activo de Ja Ccnacctina. n:Prese~~te·d~j ~~· P~-"a·~¡n~~.;rlol.:E':l los últimos ai'los se ha 

observado .un incremento ~n I~ .in~i~i~~~~~~-~;~,1·~:.~~~~~ por este · fánnac~ .. la 
' '· ,.· .. • • .-~ ' ' < ,., • ' • 

mayoría iatrogénica~· sc~ida ~~~:'íld~i·~¡·51~~ió~ ~·~: J.;~·~~drcS-·~ ~:¡¡~ hi]Os. y·--~n ulti~a 
instancia con fines suicidas. ~,~-, ·.- ·· ,., ... -: ~:;.·/ ' -. -,; ~ 

- ' - ' . - . ·- -- - ~·-,· ,: ~~ · .. ' 
._;_.:·:._ ;»:·:'·;,," -

ETIOPATOGENIA:"··': 
-~--- :: , 

Su biotransfonn~ciÓn-· es~ :.;s~·chali:·IC~tC -,¡g~d[[c~~ 1a· fasiop3'i010Sra 'd.; Ja intoxicación 
,.:e_:. '·r-.'·-~_,;.o, -~~~-----, ':'~·:r'\ ';.,', 

aguda.(Fig. I) Se blo~n;ror..;11 C:n éfhrgnd6 en dondC: C:1 94~ 5.;·:<:o.njugn(f..Se 11): el 3.8% 

se hidroliza (f~e··~;-·~~~~\~~;t ~· 1~~~3~~~l¡·,~~·~~~~·~i~~~,~~:~~l·~~tj¡'.~~;~~ti~~ ~Í>on~bte 
de Jos cfcCto~ lÓ~i~i~~~-~f[;:J:-\:<-;..:_ ,:;·.,j:-:-:,-'~~e'.;" .. : i·'::r>~·"".'."~~.,,.,_!.:;_.·~ ~ :::,..,~·~,.· ;<-; 

Bajo con~i;~~~;;¡;,..;¡~Út¡.:: :~:~ ~~~~:;it~:~n ~::.tn~ia de glutatio;, hepático se 

conjuga a sú v~z·~~ ~éi~f ,~e~piú~·co que C:s inerte y fácilmente eliminable poc la orina 

finalmente el 2.2% ·se eliriiina Sin transfOrmarsc. 
~- -::.- .:·_ .-·: • .. · .· ... < 

Al ocurri~-s~b-~d~;i_fi~~ión por lo general a dosis mayor de 120mg/Kg. o menores si 
.. ·. · .. -

previament~ ~e· i~Siri~ron substancias inductoras del sistema microsomal hepático como 

fenobarbital o_c:tanol; hay un incremento del mctabolito activo originando utilización del 

glutation hepático para conjugarlo. Cuando las reservas de glutation hepático se depJetan. eJ 

metabolito no conjugado penetra en los hcpatocitos en donde se une en fonna covalente a 

las macromoleculas celulares. lo que finalmente origina necrosis hepática. 
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Ln necrosis hepática centrolobulillar resultante se acompa.i\a frecuentemente de necrosis 

tubular renal y de miocarditis. 

H!llCOCH• ~. 

©-~-~ 
l'-•1.o _l_r_r, •• ,.._..,., 

CUADRIO CLINICO: 

FASE 1: (Inicial de 12 a 24 hrs.): anorexia,. nauseas, vómitos, palidez de tegumentos 

y sopor. 

FASE JI (INTERMEDIA. de 24 a 72 hrs): hepatalgia. hepatomegalia. ictericia 

progresiva. hemorragias a distintos niveles. 

hipoglucemia, oliguria y estupor 

FASE lll[rARDIA, de mas de 72HRS): coma profundo. convulsiones, anuria, depresión 

respiratoria. falla cardion-cspiratoria y muerte. Es 

frecuente Ja miocarditis. 

8 
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ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE: 

Niveles séricos de acetaminofén: deben evaluarse en función de su 

concentración y el tiempo transcurrido desde que ocurrió la intoxicación.(Fig. 2) 

• Ja concentración máxima aparece 2.S a 4hrs después de su ingestión. 

Dosis mayores a 200mcgsJml a las 4hrs indican posibilidad de dafto hepático y la 

necesidad de instituir tratamiento. Valores de 400mcgs/ml a las mismas hrs.'indiCan dallo 

hepático severo. Después de 12hrs y ~on valores de SOm_c~~·.:· Pc:>r Ío·~~~.~raJ el 

tratamiento con el antídoto es inef"ectivo ya ciuc I~ n_ecroSi~,J:i~~t.iCB:~é· h~~ ~~i~iado: 
PFH: HipcrbilirTUbinemia'y transam,inase~i8: ( 1'1 °j'~¡-¿~--~-~páti~ii~s grn'."'e si los 

valores exceden de 1000 Ul/L), hipogJúCe~i~-¡¡'~~~~ ~~ p~ti-ombina 
elevado, 

PFR: urca y creatinina elevados. 

EKG: taquicardia y alteraciones de la conducción. 

itOkA.JI DESPUES DE U INQES'nON 

'""" 2 Na.nosr·- ........ - ,_ .. 1 .... 1- d• -~-.... , ... - .a ...... _d_poul• 
d•-adMftn~n1'1•-bolldMI d• .. aAtoh...,H""•· 
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TRATAMIENTO: 

• Hospitalizar al paciente. au~ cuando se encuentre asintomático: 

1.-Prcvcnción de Ja Absorció!1: 

2.-Antídoto: 

Inducir ,vo~ito.cOn)arabe de ipecacuana o lavado goistrico si hay depresión 

rcspiratori&. déj~d~ carbón activado y un catártico salino (es inútil realizar 

JÓ ant~r~.é>~;·d~sp~és de 4hrs). 

N-acctil~isteina (M~com~t): Dosis inicial 140mglkg. seguida de 70mg/kg 

c/4hrsp0r 3 ·dra.5._ a~~ini~trado~ por vía oral o por medio de SNG. Puede 

preseiltarSe na~~~~ y-~Ó~itci ~~mo ~fe~ct~S-'indcscables. Puede prolongarse 

su uso p~r ~~á ~i.ná~~c~d'~:,~d~~~~~s ~o~redosificaciones • 
. T,::.:.~;. 

• LoS ~cjOl-CS-~~f~d'~-;-~;;-~b;¡;~~Ít cuand~ se aplica antes de que hayan 

pasad~--~~ ~~~t~-'¡:J~~i"'~:~·-~X ~~gestión. 
·i":: :·: L .... ·i._.\~,S;:;_,, .;:¿..,;.;.;_,···'­

<r::-·;, 
- MetiÓ~i~~'"y:Ció~h-idi-8Í~--de cisteamina: pueden usarse. aunque sus efectos 

son·-~~~;;~:~ri~~~:~··-~_sus efectos indeseables son mas acentuados. 

3.-Medidas Generales: 

M~tencr Caliente y en reposo al enf"enno. 

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

TPT prolongado. 

Administrar <!cxtrosa al 5% en las primeras 48 hrs. 
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• Forzar Ja d_iuresis puede ser nociva; la diálisis pcritoncal. hemodiálisis y 

hemopeñusion son ineficaces. 

PRONOSTICO: 

Dependc.rá de la oportunidad con que se inicia la administración del antídoto Y 

obviamente de la cuantificación de la sobredosis y de Ja valoración dC- J~s factore~ de riesgo 

asociados. Una vez oé::~rrida ~a necrosis hepática masiva., la mo"81idiad. Cs -del J 00%. De tal 
- . . . 

manera que es preferible administrar el antídoto a todo p·a~ie~t;:·s~sPCc:hOsf? dC ~o-bredoSis 

por acctaminofén. En la intoxicación agud~ JoS que sobrevi~en Cs "po~ib'i·C. Ja rcc~-¡;e~ción. 

en Ja intoxicación crónica~ la recuperación es Ja regla. 
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INTOXICACION POR SALICILATOS 

DEFINICION: 
' •••• • • ' < _',: _' • 

Antiinflamatorio no csti:i-o~deo de _uso· frecuente en Ja edad pediátrica y son causa 

frecuentC ~e ~~tom~~~~~i~i:i~:-~~~:~~~-i.~li~d~-~~mÍmmerl~Cjunto con otros AJNES 

promovid~ c.oinO ei ~~~~6s:~-~~:_d~:i_ h~_S~r.:C,'.. _JOS_-~edi~s masivos de comunicación. Deben 

su actividUci-f:~i:iCoJÓ~¡~-ar:~~~db .. ~~~~~-~/OXib:CnzOico o ácido salicílico. obtenido 

actuatm-entC ;;.:¡· r~·~a s-i~téú~:· riOs dC v~no~ a~túan· Cn forma sistémica: ácido 

acetilsalicílié~~/y_~l'~Ü~i,i~~'é;'·de S~'di~; y dos mas c;n f"onna local: ácido salicílico y saliCifato 

de metilo a~i~~-~df~~ió;..~ 

PATOGENIA: 

Estimula al centro respiratorio provocando hipemea y taquipnea. conduciendo a 

alcalosis resp~ratoria; para compensar se pierden bases, da":~º ~rigen _a ac~dosis m~tabólica 

y en fonna simultanea aumenta Ja glucólisis por inhibición de varias enzimas(ciclo de 

Krcbs) con acumulación de ácidos orgánicos produciendo cucrpOs Ce tónicos. El problema 

clínico más importante en Ja patogéncsis es Ja Acidosis Metabólica.(Fig. 3) 

CUADRO CLINICO: 

•fnicia por Jo general a las 4 a 6 horas de ocurTida Ja sobredosis. 

Hiperpnea moderada a grave. 

Nauseas. vómitos y dolor epigástrico. 

Excitabilidad. tinnitus, sordera y vértigo. 

Diaforesis, rubor racial y fiebre. 

Datos de deshidratación. 
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lncoordinación. letargi~ coma y convulsiones. 

Oliguri~ equimosis y sangrado digestivo. 

~ - '· . - - ~--··: :·,:·' - . ;_--: . . _, - . ·' 

principio con Hi~~~-~ó-~~·~·c;·¡·~~-yd~-~~~º.ª. ~~~·-~~~·-·~··~e~-~~·.h.~y un -~ .. ad~cimiento de 

fondo que _dio J~~~-~ -~·~:~~~i~~~;~~~~-:~~::~J·i~~:J~1ci·~.,:;~~~··~~~,(j~ q~e Ja intoxicación no 

se sospeche y Ja -acidO~is)•c atrib·~~e g~Oera~-~~~tc a _1ñ· énrC~Cdad ·iniéiáJ. 
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EXAMENES DE LABORA TORIO: 

Niveles Séricos de Salicilatos: Cifras toxicas mas de 30mgldl y más de 

l 20mg/dl pueden ser· mortales. En lactante deshidratados y desnutridos 

puede presentarse int¿~¡~;·~Íón con cifras menores. 
: - ·.· _,. ~ ·-· 

GasomCtriá: AÍ~lo~,¡~'-;e~~'¡ra~ori.:J. que evoluciona a acidosis metabólica. 

QS: hipogluceÍnia./ hipCf.gfocemia e hipoprotrombinemia.. trombocitopenia. 

proteinuria ;-c;c~io~Si~ente hematuria. 
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fi1. 4 Nomogr•m• au• relacion• I• concennaciOn de ul;c:il•to• ••ric:at y la gr-•d.S de lntD• 
••CllciDn esperada •intervalo• "'arlablea DOst.,1or.s a la in91tstion da una dosis ünica da .. lid· 
latos. 
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TRATAMIENTO: 

1.-Prevcnción de la Absorción: 

Inducir el voi:riito ~ _realizar lavado gástrico: hay que ser cauto en Jo ultimo. 

ya qi.te si se ingiri~ ·grageas ·c~n capa entér,ica el lavado solo disuelve 

el recubrimicn-to y, d~j~,-~~- principio activo en el estomago. En estos casos es 

mejo~ _J~_ sUc~~Ó-~ g~~ ~~· ~~~ horas y dejar carbón activado y un 

calái-tiCO- ~Ji~~-~~--_ ·:-2~. ·-
' ·.······:····. 

2.-Medidas de Sostén y T..;~~¡1~~: ~h~í~n1.~tico: 
Co~gi!" ~nlst"oi:"~-h~droé:Jcc~i-Olitico Y glu~i:mico. 

Co~~~iÓ~ dl~~i·d·;~·is~~;~~óJi~~~-3~~~/Kg.de Bicarbonato de Sodio. o 

según ro...,;;,f,>,·;:;,Eq. N~HCOj·_:.; Déficit de base(mEq/I) x kg de peso x 0.3; 

pasar e~.-~~Q'·~;,!~{;.;ga ~enta sin exceder a 1 mEq/kglminuto. 

Vil. K:' s;·1 o~g:~ ~ritP~~~~¡·~ J"OS '~fCct.;,s hematológicos. 

Plasma.en·cas~·dC_tiast~in-~:~~~Omigico. 
Garafitizi~.-~-~~:;?~¡¡f~~'.~~ii~\;d~~~da. si es necesario dar ventilación 

-¿'~1;·r'° ,::-; ,· · · 
mecánica<:·· .'[;.,_,:,;-:.f:".;-º~-: .--'---. 

Diazepan;·.o.J~Sk~~~-'~n-~·aSo necesario. 

Conirol tdhni~~-:po~- ;;.edi~~ fisicos. 

Control cstrict~:dC. JÍquidos y monitorco de eJectroJitos. 
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3.-Espccifico: 

Forzar la diuresis: furosemide 1 mgkgd 

Alcalinización urinaria: bicarbonato de Sodio. 

Diálisis pcritoneal o Hemodiálisis. 

COMPLICACIONES: 

Colapso circulatorio. 

Edema Pulmonar Agudo. 

HemorTDgia en el Sistema Nervioso Central. 
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INTOXICACION POR DIGOXINA 

DEFINICION: 

La digoxina Pcnenece:-al ~Po .de Jos di!;.itálicos. J~.5 cuales so:n glucosidos derivados 
' ·,-· f .. , • ·' , '··' - . ·- -

de _diversas p~án~~~'C1~-~-~ -~;¡Jf~-·:cri::~I-~~i~~tO' d~· Ja insuficien~ia card.iaca. Es 

inotrópic~ p~siÍiv~:y··~~~·.e#~ Í~;~~~:d~·--~ii~~~~-ióa:i.del mioc3rdi~~ Todos causan cuadro 

similar en ~d1,;°;:~~~;¡:~~{/';z!;:0,~~ ~.:: ... ··•••·· · .... ·. . • 
La"digoxin_~ ~s·c1 'gI~~~s~~~: ~~a~~· .. ":1~-~tilizado en la clfnica~ sC ob~icnc de_ la 

digitales Pu-~:¿~ª Y.~~~,~~:-~;~;~~;~~~~:,~~~~i
1

:~~~~·~~~tO-Xi~énéiniá ºq"uC cs·1a'~U~ ··e_confiCrc su 

actividad raify~~~:,~~l~~f;;~:l,~~B1~~~'.;Yl>, :~t::H·•: • ,, .. f1;~ . ;· · ·. . 
Su biodisponibiJidad por V.o es del 65%' para Jos comprimidos y del 80% para el elixir. 

· -~i}:;c/:·: ·_.~;;:~~·:·::,:i;:,:!;;/~;.¿;,f~+~-#i:~·,_~=· .. ~l~·,~:::.:_;:_~;:~<:;~f:: ·. ~~: · -, .-- . _ -_,- · .-'-' · · ->: 
Se une a J~ P.~~~-eí!1~: ~~~ ~~.~mit _~.~ ~.~"!»::-~ .. ~~ ·~~Ju~.e~ -de ~istribución es_ ~~y cl~vada,. de 

6 a 1 O Ukg; <~g~.~~!~~g~~~ll~.~;~f~~~l!?~·~i~a ~e~l~ ~s de 30 a 50 h~ •• ~e e,'imina 
por riñón y bilis,.· entrando en Ja 'circulación cntcrohepática en un 30%,. en esta ultima . 

. ~-,~~:·~--~~:~ti:ii~~?;~«t~~~~i;:~h~t-::.:;: .. : ," ·, 
ESTADOS Q~ .. n-;f'.LcUYEN EN.;,i.>U TOXICIDAD: 

Minidt~_ d_i~~~;¡-ciá C~~- J~ concentración terapéutica y Ja tóxica. 

La desnutrición. 

Administración concomitante de quinidina. 

Estados de hipokalemia e hipomagenesemia. 

Estados morbosos: hipotiroidismo,. insuficiencia renal o padecimientos que cursen 

con hipoxia crónica. 
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CUADRO CLINICO: 

Fatiga y debilidad muscular. 

Anorexia. nausea. vómitos y diarrea. 

Visión borTOsa. fotofobia. escotomas y cromatopsia. paniculanncnte de colores rojo 

y verde. 

Confusión mental. inquietud. insomnio y en algunos casos alucinaciones y conducta 

psicótica. 

• Los trastornos cardiacos son: extrasístolcs, taquicardias ventriculares o 

supraventricularcs y taquicardia paroxismal atrial. Un ritmo ventricular regular en 

presencia de fibrilación atrial sugiere intoxicación digitatica. 

ESTUDIOS DE LABORA TORIO Y GABINETE: 

Niveles séricos de digoxina: normal 0.8 a 2.0 ng/ml. toxica: = ó > a 3.0 ngfml 

K serico: menor de 3 mEq/J o mayor de S.S mEq/J (este ultima es de mal 

pronostico para la vida 

EKG. QTc menor o mayor de I .S 

TRATAMIENTO: 

] .-Prevenir Ja absorción: 

La emesis o el lavado únicamente son útiles en caso ingestión accidental sin 

embargo. se puede administrar carbón activado no obstante que Ja intox.icación 

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

eliminada por Ja bilis y evita su reabsorción a través del circulo enterohepático. 
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2.-Tratamicnto de Sostén: 

Permeabilidad de vías aéreas y asistir la ventilación. 

Manejo de líquidos a requerimientos con reposición de perdidas por vómitos en 

caso necesario así como de electrolitos. 

Corrección de hipcrkalcmia o hipokalemia en caso necesario. 

Manejo de arritmia: atropina 10 um/kg IV. pasando en 2 a 3 minutos o DFH 0.S 

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

lidocaína a 1 mg/kg iv. pasar en S minutos. seguida de una dosis de sostén de 1 S 

a SO um/kg/minuto hasta que el ritmo se nonnalice. Ocasionalmente se requiere 

del marcapaso y no es recomendable Ja cardiovcrsion porque existe el peligro de 

originar arritmias ventriculares malignas. frecuentemente intrata.bles. 

3.-Tratamiento especifico: 

Uso de anticuerpos específicos: Fab. estos actúan uniéndose a la fracción libre 

de la digoxina plasmática. inhibiendo su accionen las membranas de las cels. 

Cardiacas; el complejo fonnado es inene y se elimina fácilmente por Ja orina. 

PRONOSTICO: 

Siempre se debe considerarla como una emergencia médica. su curso clínico 

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

aumentan Ja morbimortalidad son: niveles altos de potasio. Ja hipotensión. enfennedades 

renales o cardiacas preexistentes y desde luego la cuantía de Ja dosis ingerida. La 

oponunidad en el tratamiento puede llevar a Ja recuperación sin secuelas. 
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INTOXICACIÓN POR 

ACIDOS Y SUSTANCIAS CAUSTICAS O CORROSIVAS 

DEFINICIÓN: 

Sustancias destinadas para el lavado o limpieza de anfculos de Ja cocina y baftos. Son 

ingeridos al confundirse con alimentos. agua, refrescos o por simple curiosidad. 

BASES PARA EL DIAGNOSTICO: 

Antecedente de Ingestión. 

Inflamación de .;,ucosa orofaringea. 

Dolor bucal o rctroestemal. 

Salivación profusa o disfagia. 

CATEGORfAS: 

ALCALIS: Sosa Cáustica y Cal. en sus diferentes presentaciones y 
concentraciones. 

ACIDOS: Ác. Nítrico. Sulfúrico, Clorhídrico, Salicílico, etc. 

BLANQUEADORES: Hipoclorito de Sodio, otros. 

PATOGENIA: 

• Se Presentan Tres Reacc:iones Histológicas: 

1.-CAUSTICOS: Producen Necrosis por Licuefacción que origina Ja desintegración 

temprana de la mucosa,, con penetración profunda en los tejidos 

subyacentes. 

20 TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



2.-ACIDOS: Producen Necrosis por Coagulación de las proteínas celulares y íormación de 

un coagulo en Ja mucosa de Ja boca o esóíago. el cual puede limitar la 

penetración proíunda en estos sitios hasta que el agente llegue al estomago. 

en donde ocasiona el dai'io mas grave. 

3.-BLANQUEADORES: Aunque tienen un pH neutro. irritan la mucosas y casi nunca 

ocasionan quemaduras graves. a menos que estén mezclados con 

sosa cáustica. La cantidad. Ja concentración y el tipo de agente 

ingerido son Jos íactores que rigen Ja gravedad de Ja lesión. 

• Estas sustancias. cuando hay vomito. pueden ocasionar quemaduras de Ja laringe 

dando Jugar a edema de epiglotis o de cuerdas vocales. presentándose dificultad para la 

respiración. 

CUADRO CLINICO: 

Irritabilidad. 

Salivación Prorusa. 

Dolor local en boca. retroestemal o epigástrico. 

Vomito. 

Quemaduras en labios, lengua. paladar o íaringe. 

Disfagia. 

Estridor y dificultad respiratoria. en caso de afección laríngea. 

•J...a presencia o ausencia de lesiones en Ja cavidad oral no indica la gravedad de las 

lesiones en esófago o estomago. por tal razón el hecho de no detectar alteraciones visibles 

en el examen fisico, no debe ser motivo para egresar a un paciente sin haber estudiado 
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correctamente su caso y Ja única manera de descanar o confinnar las lesiones es mediante 

endoscopia temprana (primeras 12 a 24hrs). 

LABORA TORIO Y GABINETE: 

BH. QS Y h~rrioc~J[Ívo. en caso de mediastinitis. 

R.adio~fia-·~n ~p y lateral de tórax. 

EÍ1~oscÓpi~~ ~etennina el nivel. grado. extensión y profundidad de las lesiones. 

ESTUDIO BARl"Í"ADO: Para valorar magnitud de la estenosis. 

ESOFAGOGRAMA: En la fase crónica. 

CLASIFICACION i:>1;: LAS QUEMADURAS: 

GRADO 1: Superficial de mucosas y submucosas. con edema y eritema superficial. 

GRADO Il: Afecta toda la pared de esófago. con edema. necrosis y ulceración. 

GRADO JU: Profundas. afecta toda la pared de esófago o estomago con reacción 

mediastinal o peritoneal. que puede peñorar Ja pared. 

TRATAMIENTO: 

Ayuno. 

Líquidos Intravenosos. a requerimientos normales. 

NO Realizar lavado gástrico. 

NO Provocar vomito. 

NO Pasar sondas. 

NO Administrar sustancias neutralizantes: Bicarbonato, vinagre, agua o leche. 

Antibióticos de amplio espectro y esteroides. 

Programar endoscopia en las primeros 24hrs. 

22 TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



1.-SI SE DESCARTA LESION: 

Iniciar vía oral. 

Suspender antibióticos y csteroides. 

EGRESAR y citar en J 5 días y en un mes 

2.- SI SE CORROBORA LESION: 

Ayuno por 48 a 72 hrs. 

Mantener antibiótico y estcroide por 1 S a 21 días o mas. 

Iniciar vía oral en 72 hrs. con líquidos. blanda y nonnal, según tolerancia. 

Si las lesiones son importantes y a las 72 hrs. persiste disfagia realizar 
gastrostomia para Ja alimentación y futuras dilataciones. 

•ESTEROIDES: 

Reducen la inflamación y el edema e interfieren con Ja fase inicial de Ja cicatrización. 

disminuyendo la frecuencia e intensidad de las estenosis esofágicas residuales. 

COMPLICACIONES: 

Las JcSionCS de Jcr. Grado generalmente no dejan secuelas. las de 2do y Jer. Grado 

conllevan a estenosis csof"ágica. perforación y hasta necrosis total de esófago e incluso 

estómago. 
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CORROSIVAS SIMILARES 

Grados de Intensidad: 1.-Irritacion ligera y enrojecimiento. tos. 

2.-lrritación intensa y eritema. vcsicacion. 

3.-Dcstrucción superficial de piel y mucosas. 

· 4~-0é:strucción completa de piel o mucosas. 

Ácido acético: 3 ÁC:ido acrílico: 3 Acido bromhídrico: 4 

Ácido clOroSulfonico:-.4 ACido clorhídñco: 4 Acido 2 .. 2-dicloropropionico: 2 

-2:, ~·>.· ."Acido fosforito: 4 

. ~4 -:- ·"· Acido metacrilico: J 

Ácido paracclico: ; 4 

Ácido sulf~i~o::. . 3 

Ácido tio8IicoJico:-. 3 , 

Amiltriclorociclano: 4 

Anhidrico maleico: 2 

Bromato de hidrógeno: 4 

Cloroacetilcloruro: 4 

·Ácido pcrclórico: 4 

·Acido sulfosalicilico: 3 
. - . - - . _,. 

Acido tricloroacCtico: ·4 

Anhidrico acético: 3 

Benzalcloruro: 4 

Bromo: 4 

Clorocarbonato de etilo: 4 

Cloruro de f'enilmagensio: 3 Cloruro de furoilo: 4 

Ácido hidrazoico: 

Acido osmico: 

Ácido propionico: 

Acido t.8.rtarico: ,_. 

·, A~i-d~~;~hid~ico: -

A'1hidñco ftálico: 

~.-9j~~~~;i~í~~ro: 
Cloro: 

Cloruro de calcio: 

Dibutilfosf'ato: 

Dióxido de cloro: 4 Pentacloruro de fósforo: 4 Silicato de metilo: 

Tetacloruro de titanio: 4 Triclorosilano de metilo: 4 Tricloruro de fOsforo: 

Yodato de hidrógeno: 4 

2 

4 

2 

4 

3 

4 

4 

2 

2 

4 

4 
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ÁLCALIS Y SUBSTANCIAS CORROSIVAS SIMILARES 

2-Aminobutano: 2 2-Aminopropano: 2 

Carbonato de potasio: 3 Carbonato de sodio: 3 

Cemento(Pónland): 3 Ciclohcxilnmina: 2 

Dietnnolamina: 2 Dictilamina: 2 

Dictilentriamina: 2 Diisopropilamina: 2 

Etanolamina: 2 Etilamina: 2 

Fosfato de sodio: 2 Hidróxido de calcio: 2 

Hidróxido de litio: 4 Hidróxido de potasio: 4 

Hidruro de litio: 4 Jsopropilamina: 2 

Oxido de calcio: 3 Pirofosfato de tctrasodio: 2 

Tritanolamina: 2 Tritilamina: 2 

Tris(hidroximctil)aminomctano: J 

25 

Butilamina: 3 

Carburo de calcio: 3 

2-N-Dibutilaminoetanol: 2 

Dietilaminoetanol: 2 

Dimctilaminn: 

Etilcndiamina: 

3 

2 

Hidróxido de cesio: 2 

Hidróxido de sodio: 4 

Mctilamina: 

Silicato de sodio: 2 

Trimctilamina: 2 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



INTOXICACIÓN POR ATROPINA 

DEFINICIÓN 

Alcaloide natural que se obtiene de Ja Atropa Belladona. La atropina es el Ester del . - . . . -· -· , 

ácido trópico Y ire;~iná._·.~-~cla racemica. d~- ~-~~!o~i-~i!I~ y ~~hi~·scim:nina.· en Ja cual solo 

el i~ómero 1-e~~~~t-o~i~ es -~aml~col~~i~~~-;~, ~~~¡~~:·'·)~ aU:oJ,i~~- es el principal 

compone~~~:~~-;~· iin¡~~ y extracto ·de ~:JÍ~~o~~~-- ~i~~~~lo~~-Jini:~i~~ y bloqueador 

m~sca~Jni~~. ~.in~~on'i-s~ c~~petitivo ~e Jos ef"cctos ~~-~a aceti·~~~Ú-~~ ~ii-1~· e~~ructuras 
:: - -~. ~--. ' - - ·. 

inervadas por nervios colinCrgicos posganglionarCs~ 

USOS MAS COMUNES: 

Medicación prcanestcsia: para evitar Ja formación de secreciones y la bradicardia 

de origen vagal. 

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

secundarios a infartos del miocardio o por toxicidad digitalica. 

Para corregir los espasmos de la musculatura lisa en numerosos padecimientos 

gastrointestinales. 

En oftalmología para producir midriasis con fines diagnósticos o terapéuticos. 

En el tratamiento del mal de parkinson y en las disf"onias causadas por las 

fenotiacinas y butirofcnonas. 

En el tratamiento del síndrome muscarinico causado por Jos insecticidas 

órganofosforados y carba.matos. 
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PRODUCTOS FARMACOLOGICOS QUE CONTIENEN ATROPINA 

Adifenina (Trasentiune) 

Anisotropina (Valpin) 

Benzotropina (cogcntin) 

Bipcriden (Akineton) 

Ciclopentolato (Cyclogyl) 

Clidinio (Quarzan) 

Diciclomina (Bentyl) 

Eucatropina 

Flavoxato (Urispá.s) 

Glicopirrolato (Robinul) 

Hexociclio (Tral) 

Homairopina · -

lsopropamida (Darbid) 

Mepenzolato (Cantil) 
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Mctantelina (Banthine) 

l\.tctiXe~o. (T~cst) 

Metoscopolamina (Parnine) 

OX.ibutinin (Ditropan) 

Oxif"cnc.i~JÍmi~~: (D~con) 

Oxifcnonio (Antrcnyl) 

Pen~_apiperio. (Perium). 

Poldina (Nacton) 

__ Prociclidina (Kemadrin) 

Propantclina (Pro-Banthinc) 

.TifenAMIL (Trocinate) 

Trihexi;e~idil~cAnan~) 
Tropic::imida (Mydriacyl) 
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CUADRO CL!NICO: 

• Las manifestaciones clínicas son de datos neurológicos de origen central o 
perifCrico: 

Manifestaciones Neurológicas Centrales: Ansiedad., agitación. temblores y 
sacudidas 

musculares. Posteriormente se agregan alucinaciones visuales y auditivas. r~flejos 

profundos exaltados~ con evolución hacia el coma y convulsione~ generalizadas. Las 

complicaciones mas impon.antes son: el colapso circulatorio y la fnlla respiratoria. 

Manifestaciones Neurológicas Periféricas: Midriasis pupilas sin respuesta ·a Ja Juz. 

piel y mucosas secas. ausencia de secreción nasal, bronquial. saJi~J y st.Íd~rfp:ua.. 

enrojecimiento facial por vasodilatación. taquicardia. fiebre~ rct~~~ión urinaria.. 

atonía intestinal con distensión abdominnl(en algunos cnsos 'evOtuciona a íleo 

paro.lítico). ocasionalmente ocurre hipenensión anerinl. ·. 

DATOS DE LABORATORIO: 

Los datos clínicos son tan característicos que no es neceSaria su confirmación mediante 

exámenes. 

EKG: 

TRATAMIENTO: 

!.-Medidas de Ui-gcncia: 

ManteOer Ja pennC:ábilidad de via:c: aéreas o vcntilnción mcctlnicn si fuc:sc ncccs:irio. 

Inducir el vomito o realizm-Javado gástrico incluso hasta 12 hrs después de ocurrido 

la ingestión. Y aplicar carbón activado, dt:jando_ ':1º cuuirtico ~atino. 

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

28 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



Manejo de líquidos y electrolitos en casos graves. 

Diazcpan en caso d~ cOnvulsiones. 

Co~trol de la fii:;b~ por medios fisicos. 

2.-Especifico: 

Salicil~le','-~~-~i~-~~~·~gmi~a;\:s·~¡ antídoto de los nnticolinCrgicos. lnhib~ la 

co~ini:s~~~-~~~-a~~;C:ia l~· ~~r8 helnatoencef"alica_ dé esta mánera corrige 
: ; :- .-! ~ \, ·<·\ .. , .- ~·· 

tanto JoSºSisiCmU '~Cnb-ai'éS (;Offi~--los perif"é·ri~os~ ·oOSis: O~s mg ni: diJ-uida y 

pasar J,;niamirit~~~· s'fu~~Üi~~J~-+Vi'gü~'"~~ Fe.· Sf h~y),ñidi~di~ detene~ el 
'. ··:·.~ ·. -~.":: :::>~~~~.'.<t~~:·l· -'.-~;\_: ·' ::~'·_'-' ;-:::¡. '-'. :.,:-_';: .- .·:· ... ~:.-· ·/·--~·. ·}:--:.: .. ·~; .. :---;~, :-~-'. . \__ ' . '" . . . 

paso. Se puede repetir Ja dosis a intervalos de S minutos. sin pasar de 2mg 
··---. , ,, .... ;. ,.; ·"'·'. 

como d~~-i~ ~-t~~~'.~:;~;~:;~~-~~1 -·.· .. :_·_-_ ,. ">:.-:;~ '·. :~_::_.: ~"F;~--~-:~~0: .. _-·- ~t::~<,.. .· 
Piñ~~~~í~-~~-~-N~~-~t:~~:i~_n:= .. ~~' ~~~-~~/~. --~~~ ,~~~.~-~o-~ncef"alica y por 
10 taJ1,¡; ';.;;;º ;~~J:~¡~f ~~; ;:.;,~~;;,J'r~~¡l~;~~f ;~~¡:.;~~,¡,;'.' .. 

3.-Remocion dCI.To~i~~{\.;o ~Cl"n .-útiies· 13' diÜ~·cs·i~ ··ro~rldil ni 1bS P~OC:Cdinlicntos dfaliticos. 
,._ ~~'.:->:.; ··J·_-· ,:·, .·e:>, · _ _:-,-,. ;.:_ C\'\·. 

PRONOSTICO! ~' :'. ¿,e.e -
,._ ,: . - . ,- ' . .". 

La mayor ~~~·de·~ i~ioxicnc.ioncs por atroPinicos ñattirales y sintéticos tiene una 

evolución e~~: y l~-~-~-~~1-~c:acioncs o la muene_ s~n ~::~·aplicación de fisostigmina 

dn 1 ugnr ~ en ocasiones, a curaciones espectaculares. 
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INTOXICACIÓN POR TEUFJLINA Y OTRAS XANTINAS 

GENERALIDADES: 

La teofilina; Ja -cñ.rcín~ Y la tcobromina son derivados mctiJados de la xantina.. La 

tcofilina co~binada· ~·~~ti~ '~tilcndiamina (para aumentar su solubilidad) .. fonna la 

aminofilina.'>. 

La ~~.~~i~'~:~~~ d~ I~~eofilina oral es cercana al 100% .. su volumen de 

distribuci¿~~~·~·C;~~ ~-:~~6".ltlkg (30 a 60% del peso corporal). y su unión a las proteínas del 

plasma~ b~ja, de 15 a 50%. En su biotransíonnación interviene la oxidasa de la xantina y 

algunos de Jos mctabo1itos resultantes son los responsables de los cf'ectos fannacológicos y 

tóxicos. Sus eíCctos terapéuticos incluyen: broncodi1atncion. neurocstimulncinn. incremento 

del inotropismo cardiaco., vasoconstricció"n d~ J~ ·~¡:~ulación cere~ra.1. aumento o descenso 

de la presión sanguínea., incremenlu de la :i.c_ci:e~~úú.'·g¡4t~ica. aunu:nlu del mctabulismu 

basal y un efecto diurético discreto. 

INTOXICACIÓN AGUDA: 

La administración endovenosa rápida o Ja aplicación Je;: supositorios rectales han sido 

causa de muerte súbita en l~s nii'los. la mayoría son iatrogénicas. 

CUADRO CLINICO: 

Nerviosismo. initabilidad. nauseas. vómitos que se hacen incoercibles y 

frecuentemente hcmorrágicos. 

Taquicardia sinusal e hipertensión anerial la cual evoluciona. a hipotensión y 

choque. culminando en la mucnc por falla cardiorrespiratoria.: las convulsiones 

pueden ser precedidas por estos síntomas. pero en ocasiones se presentan 
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súbitamente. siei:ido prolongadas y de dificil control. 

DATOS DE LABORATORIO:. 

Niveles sCricos de "leofillna: normal: 1 O a 20 ug/ml. toxico mayor de 20 uglmL 
. . . : . ' -

Valores ·de -60-.,_0 ug/ml se han considerado potencialmente monales. 

1.-Medid~ Generales: 

ayuno. aspiración gástrica y lavado con agua fria. pudiendo dejarse de 1 O a 20ml de 

gel de hidróxido de aluminio y magnesio mnitidina en caso de sangra.do gástrico. en 

caso de convulsiones vigilar permeabilidad de vfo~ nércns y nplicnr din7cpnn. en 

caso de hipotensión administrar liquidas basándose en solución glucosada 

combinada con mixta. 

2.-Espccifico y remoción del toxico: 

Alopurinot: por SOG a SO a 1 OOmg c/8hrs; es un inhibidor de Ja enzima oxidasa., 

por Jo que se bloquea la producción de sus metabolitos. 

Diálisis peritoneal: es efectiva. debido al bajo volumen de distribución y escasa 

unión a las_ pro~c.:inas plasmáticas. 

PRONOSTICO: .. 
. _:,;:-: ··- .;.:: -;;_,:.:. -

Cuando se__ac".':~~ ~e convulsiones. la mo~idad puede llesm: hasta en un 50%. Si 

los síntomas _Se ·corrl:S,e_~ ~~s:s de c.Stás. la rcc~pcraCión cS pu~iblc en la n1a.) u ria Je.: Ju:; 

casos. La ditÚiSi~; apJi~d~-·~~~ Jos casos graves. en fonna temprana corrigen Jos síntomas en 

las siguientes 12 a 24hrs. 
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INTOXICACIÓN POR DJFENILHJDANTOINATO 

DEFINICION: 
. . . 

Actualmente es e~ medicamento mas empleado en el trauuniento de todos.Jos tipos de 
- . . . . 

epilepsia~ con excepción del pequci'l.o mal. y como antiarritmico. Actúa inhibiendo .Ja 

disemim1ciÓ~· ~~: J~--~~~~Ídnd··-~lé~trica ectopic11 en el cerebro y-en ~I corazón. Su--. 

biodisporiibilid~ ·Pri~ -~:~\.~s·dC:alrcd~dor del 90%. su unión a prot~f~as plas~-~-ticas es ig~al 
. . ' , ··-····· .., - . '. . . ,. . . ~ 

del 90%,";~.i~n~~~~:¡¡_:~~:~~~~-d~ dis~bució~ de o.6 l/kg (60% de]-~~~~-~~~·~~~);.~ ~U vida 

media Cs d'? ·a~ro-~i~~~~e~~C ~~-~·con niveles pl~~át~~~-s· en ~~~-~,~~~t~~~Ü~-i~~s y ·con 

pKa de 8·.~ ;ie~c--~~g-6 ~e~P~u~iCo y·."toxiCo mu~_Cs~~c~·o-. ~S ~~f~~~::~~·~~~i;~~~~ 
con que pueda ~~.;ir &;;~~Í~~~iÓ~:. ·. . • ··•·• · ...... );i)' ~'~\ {~, .: , 

La biotransfórÍn~ción sé i,;~ eón n,iveles plasnii~'.fi~'~tós y Pií:~to eón ·. 
posibilidadéS de erCétO;':i~~icO~; ·c·~and~:~~ ·~~Mi~,~ c1~;~;fr~nié:Of;· t-e~i1bUi.úoria. 
diazepan. dicurnaroi .. 'itc.-P~:in¿~~Héili~~~~ C.ti;¡UlfinUi¿: ~ür-.:1 ~~~-tniriO su 

-' ~ . ·: ,·:.~":, ;:;~;~/~~'-~'f;~;~'--,~:~<-. -.-~·<·· . :_,.. 
;~:::::~:ación se )~~~2~,';d~~if n~::sus~ ?ivel~s po~ c;fecto de la cnrbrunazepina y el 

'''._;-·, . ··~·:_.f<~· .•,e-,·~~<).·;~-. 

CUADRO CLINICO:': . '.'.., ;e,.,•::\.:_~; ;,e/: . 
. . ' - .,. - . --·. . "' -. ; - - -- . :.· ~ ;~; -- ' -_, 

Nis~gmc:-s~ ª1:8"~~ ~·~-¡~~~~?~ -~c~~-~e~: 

Visión bom,sa.-diP~1ópr~ diSMtrl~- ·midriásis ·Con 

Dec~ment~ pro~~Í\'.~- del ..;ri~j~-~~~~Í~.-
Convulsiones y coma con incontinencia urinaria. 

Hipcrglucemia y bloqueo de rama del has de hiz. · 

DATOS DE LABORA TORIO Y GABINETE: 
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Niveles séricos de DFH: normal: 10-20 uglrnl. Rango Toxico: 30 o más. 

QS: puede haber hiperglucemia. 

ES: hipo o hipc!matremia. 

EEG: ondas alf"as con progresión a hondas lentas de alto voltaje. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Botulismo. neurosis histeriforme y enfermedades neurodegenerativas. 

TRATAMIENTO: 

1.-Prevenir la absorción: 

Inducción del vomito o lavado gástrico. administrando carbón activado y 

dejando un catártico salino. Si se, reati7.a en la rrimera hnra .• ~e reduce la 
'"·•·:. •. ' 

absorción hasui.e~ ~~O .n ~~%. 

2.-Trntamiento_de··s~~~é~:.. :>' 

E~-~:~~·~-~-~::Jj~·¿~~:--~~~til~~·ió~·-;n-~~i~. ~l 02 di~minuyc el dafto 

ne~~_rÍát._Y: Prci~.i~tle ·c(~dema._céreb~.1. s~~~dario a hipoxin. 

¡)¡~~~:;~=~·X~~~~~~ ~~~ _ry·.~~- e::~~ _d~ c~~~l~iones. 
-:._,-. 

•La d·i~;ri;~i~ f~~d~ y _1~ hemodiálisis no .s.~~ .. ~fectf".'ás para remover el DFH de Jos 

tejidos y su eli~inación; tampoco la diál_isis pcritoneal ha mostrado utilidad. 

PRONOSTICÓ·: . 

En gene~~ e~~ b~eno~ ~s i:irn la muerte. y se ha relacÍoi1ad~ a grandes sobredosificaciones 

o mal manejo _d_e la intoxicación o al empico de .analépt~Cos. ~recuperación es sin 

secuelas. 
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INTOXICACION POR FENOBARBITAL 

DEFINICION: 

AnticonvuJsivo Comúnmente uso.do en niños. fue el primer nntiepiléptico orgánico 

efectivo. 

CUADRO CLINICO: 

sCd~ciÓn~ V~~~g:~·, iaqui~i~ ~laxia, miosis,. cianosis. nistagmoS. 

hipcra~iiVid~d.-iupo1~.:isión.·coma.. irritabilidad. erupción morbilifonne. 
. . .. ... ~ ' 

:.' ... ' .... ;: ... :. . . 
F.XAMENES DE LABORATORIO: 

-Nivel~s s~rÍcOs de F:e-nob~bital: mayor de 40 mcglml,. coma profundo. De 80 mcg/ml 

. ··.-'o.;· .... , 

-Gasometria: a~idO~iS mC'iabólica.. 

' ·. _: 

Fo'rznr I~: diure~is y alcalinizar Ja orina. 

-Ful-o~~~~ide lm~gdo 

. -Biwbonató de sodio: 2-JmEqkgd 

Provocar el vomito con jbe. Oe ipecacuana: en cnso de inconsciencia. 

Ventilación mecánica y realizar lavado gástrico y aplicar purgante salino 

tipo sulfato de sodio 250n1gkgdo 

COMPLICACIONES: 

Paro respiratorio. choque,. neumonía por aspiración. 
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INTOXICACIÓN POR MONÓXJDO DE CARBONO 

DEFJNICJON: 
. . 

El CO es producido por Ja co'mbustión i~cOmplcta de niatCrialcs orgánicos. La mayor 
. . . . 

producción exógcna de este gas prÓviene de escapes .de vehículos automotrices. Los 

calentadores de gas natural pueden emitir cantidades pelil!-rosa..c; de CO. principalmente si :;e 

encuentran en áreas pequeflas sin ventilación. Los incendios en un momento dado di3Il Jugilr 

a Ja emisión de grandes cantidades de CO al ambiente y son a su vez causa frecuente de 

intoxicaciones por este asfixiante bioquímica; en estos casos.· ta intoxicación se exacerba ya 

Que el fuego además de producir CO. da ~usar a productos de pirotisis al quemar 

productos plásticos .. los cuales por si solos Son tóxicos: Cianuro .. metano. C02. acetona. 

butano. propileno. pentano. ·octano. entre otros.· 

Normalmente c:1 CO se produce en el organislno.dllrante el catabolismo de Ja 

hemoglobina. La producción natural de CO se acompaiia de la Connación de 

COHb(carboxihemoglobina).en niveles quevan de 0.5 a 3 %. cifras que se incrementan en 

nquelJns personas expuestas cotidianamicnte a la inhalación de CO en ambientes 

contaminados( chóferes. mecánicos. bomberos. policías de tránsitos y fumadores activos o 

pasivos). 

El humo proveniente de incendios contiene de 0.1 a 10% de CO; el de un cigarro 

Contiene mas de 400 ppm de CO. el cual se incremente en el humo de puros) dl.! las pipa~. 

Las cifras de Co en estas personas pueden alcanzar niveles de 6 hasta 15%. 
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a la molécula de Ja Hb. siendo 240 veces mas que la del 

sociación del 02 de la Hb; Uevando a un descenso de Ja_ 

Jientc de dif"usión del oxig..:no J..: Jo~ critru..:itu::.. a !J.:> c..:b • 

. ·nte Anoxia Celular. 

•globina. fonnando.-cardoximioglobina(COMb). 

nen n:lacion al ~~c:>~.~e Concentración de COHb. La 

1 de COHb exc~d~· ~-Í -~-0%.' Puede presentarse acidosis 
'-,-·.•,.. . 

ar e insuficienci~ 'rc~~I aguda. 

ACION CON U:''~~~i~IÓN DE COHb 

Sintomatología 

:.:ncia de síntomas 

-.ión frontal. cefalea 

.:mento de la cef"alea. palpitaci~nes te1:_11pora1es,. disnea 

sfuerzo . 

.:a severa. vértigo,. visión borr~~ U obscura. dis~ea 

~oso. nausea. vomito~ dolor abdomiMI. debilidad 

ral. 

lidad generalizada,. piel y mucosas color rojo cereza,. 

--1. taquicardia.. taquipnea. sincope o colapso .. 

. ..,or. convulsiones intermitentes. 

36 

.. convulsiones recurrentes. 
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1.DePaC02. 

tronstomos del riuno: 

::on picos de alto voltaje. 

ón del 50% de la COHb en 40 

;oluta de 2 a 2.5 ntm. Puerperio 
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dos de 90 minutos hasta que los niveles de COHh se redu7can al J 0°/o o menos. 

El empleo de mas de 3-atm. De presión puede incrementar Ja susceptibilidad del pa 

ciente a Ja intoxicación por oxigeno. por Jo que se debe evitar. 

PRONOSTICO! 

La atención inmediata es un factor fundamental para salvar ~a vida y pre'\.•enir sccueln.s. 

Cuando hay conc. De mas del 50% se presentan secuelas hasta en un ::?5% de los sobrevi-

vientes(Jeucoencefalopatia residual. necrosis de los ganglios básales y gliosis).alteraciones 

de la atención y de la memoria. deterioro mental. neuropatfa periférica de predominio 

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