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RESUMEN

Las intoxicaciones se han convertido en un problema de Salud Piblica mundial y son uno
de los grandes retos diagnosticos y de tratamiento de la Medicina Moderna.

En la actualidad representan un problema frecuente en las salas de urgencias pediatricas,
estando dentro de las primeras causas de mortalidad infantil.

Objetivo: conocer la epidemiologia de las intoxicaciones en el Hospital Infantil del Estado
de Sonora.

Material y Métodos: Se revisaron 225 expedientes de pacientes con edades desde recién
nacidos hasta los 18 afios de edad con diagnodstico de intoxicacién y/o sintomatologia
clinica compatible en un periodo comprendido de febrero de 1988 a enero de 1998, Se
analiza edad, sexo, via de entrada del toxico, tipo de tdxico, tiempo transcurrido en llegar
al hospital, mecanismo de produccion de la intoxicacién, estancia hospitalaria,
complicaciones y mortalidad.

Resultados: El sexo predominante fue el masculino (58.2%), la edad mas afectada en
menores de 5 afios de edad (80.8%), la principal via de entrada del toxico fue la digestiva
(93.3%), el accidental fue el mecanismo de produccion mas frecuente (68.8%) el tiempo
transcurrido entre la ingesta del toxico y la llegada al hospital fue de menos de 24 horas en
(89.7%), la estancia intrahospitalaria fue de menos de 24 horas en (60.8%). La principal
causa de intoxicacion con 53.3% de los casos la constituyé la de substancia quimica no
medicamentosa dentro de estas la ingesta de hidrocarburos fue la principal con 37.7% de
los casos. De las intoxicaciones medicamentosas (46.7%) los anticolinérgicos (6.6%)
ocuparon el primer lugar ; la evolucion clinica fue buena en 92.4% de los pacientes. Las
complicaciones: se presentaron en 33.8% de los casos y la principal fue la neumonitis
quimica con 46% de los casos y el ileo medicamentoso con (13.6%) ocupd el segundo
lugar. La mortalidad fue de 2.2%.

Conclusiones: El sexo mas afectado fue el masculino, la edad de lactantes y preescolares
es la mas vulnerable para las intoxicaciones, el mecanismo de produccion accidental fue el
mas frecuente, las intoxicaciones no medicamentosas ocuparon el primer ligar y de éstas
la ingesta de hidrocarburos por lo cual se debe orientar a los padres sobre el
almacenamiento de las substancias toxicas; dentro de las causas medicamentosas la
administracion de anticolinérgicos ocupd el primer lugar siendo de primordial importancia
orientar al médico que manegja nifios sobre el uso y dosificacion adecuada de éstos
medicamentos que al parecer tienen mas efectos daiiinos que beneficios. Las
complicaciones se presentaron en, 76 pacientes (33.8%). La mortalidad fue de 2.2% de los
Casos.
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ANTECEDENTES

Es de suponerse que desde el principio de la humanidad el hombre primitivo conocid los
efectos adversos de los toxicos. Asi, en la busqueda de sus alimentos, seguramente sufrio
mordeduras o picaduras de animales ponzofiosos e ingirid una gran cantidad de materiales
de origen botanico o animal, muchos de los cuales le resultaron perjudiciales e incluso le
causaron la muerte.

Hay evidencias de que desde el periodo paleolitico existia la costumbre de mojar las flechas
con substancias ponzofiosas y de ahi seguramente deriva el vocablo Toéxico (del griego
toxikov =flecha). La administracion de las mismas en forma de pociones dio lugar a los
venenos, término posiblemente derivado del latin venenum = pocion de amor de Venus.
Las descripciones mas antiguas de los venenos provienen del papiro de Ebers
(aproximadamente 1500 A.C.), del libro de los Vedas y de la Biblia. Teofastro (307-256
A.C)) en su Historia Plantarum, hace referencia a numerosas plantas venenosas como la
cicuta empleada cominmente en Grecia para las ejecuciones de orden politico y con la cual
se dio muerte a Socrates; Mitridates, rey de Ponto (131-63 A.C.)manifestd especial interés
por el estudio de los venenos, mismos que administraba a sus prisioneros para observar
cdmo reaccionaban. El mismo ante el temor de ser envenenado adoptd la costumbre de
ingerir en forma regular y progresiva mezclas de venenos y antidotos a los que se conocid
como theriaka o mithridaticum, los que se anunciaban como “antidotos para todas las
substancias venenosas”. Este proceso fue conocido como mitridizacion en honor a tan
peculiar personaje y seguramente es el antecedente mas antiguo de los actuales

procedimientos de desensibilizacién. Es curioso que ante la posibilidad de ser echo



prisionero por sus enemigos, Mitridates intentd envenenarse, lo cual no consiguio por lo
cual hubo de ser muerto por sus propios soldados. La theriaka con algunas modificaciones
y llegando a tener mas de setenta ingredientes, se usé ampliamente hasta el siglo XVIII por
lo que llegd a ser considerada como un remedio universal aun cuando se decia de ella:
“nunca un medicamento ha contenido tantas cosas y curado tan pocas”.

Aecio de Amida, escribié en el siglo VI una obra monumental del6 volimenes de nombre
tetrabiblion en la cual destaca un valioso capitulo sobre los venenos. Abu Ali-Al-Hussein
ibn Abdallah ibn Sina, mejor conocido como Avicena (980-1037), médico arabe conocido
como el principe de la medicina, escribid una basta obra conocida como Canon de
Medicina, uno de del que 5 volimenes dedica el estudio de las drogas y sus efectos
adversos. Moisés Ben Maimon o Maimoénides (1135-1204), escribic de cdmo evitar las
intoxicaciones y como tratarlas con antidotos. Arnaldo de Vilanova (1240-1311), el
maestro mas distinguido de la escuela de medicina de Montpellier, inicia su libro sobre los
venenos diciendo: “En este libro me propongo con la ayuda de Dios, considerar las
enfermedades de las mujeres, pues las mujeres son criaturas venenosas. Luego trataré de las
mordeduras de las bestias venenosas “.

El iniciador de la toxicologia en su concepto cuantitativo fue Philippus Aureolus
Theophrastus Bombastus von Hohenheim mas conocido con el seudonimo de Paracelso
(1497-1541). Medico, alquimista y naturalista, tuvo en vida muchos detractores que lo
calificaron de “charlatan simple curandero y embabucador. A través de los siglos se ha
reconocido su grandeza y asi Sir William Osler se refirid a él como el “Lutero de la
medicina”. Fue el primero que reconocié la relacion entre la dosis de las substancias y los

efectos a que daban lugar, iniciando asi la era cuantitativa de la toxicologia. Sus



observaciones las sintetizd con su famoso apotegma “ddsis solo facit venenum”, todo es
veneno dependiendo de la dosis.

Como padre de la toxicelogia moderna se ha considerado a Mateo José buenaventura
Orfila (1787-1853), siendo este el primero en aplicar estudios analiticos para identificar los
toxicos en el organismo y tratar de explicar sus mecanismos de accion. Considero que la
toxicologia era una ciencia independiente y escribio varias obras sobre el tema.
Correspondio al fisidlogo Francés Claude Bernard (1813-1878), introducir el método
experimental en toxicologia al emplear algunos venenos, como el curare, para explicar
diversas funciones del sistema nervioso. El bioquimico inglés R.A Peters introdujo los
conceptos de “lesion bioquimica” y de “sintesis letal”, los cuales han servido de base para

conocer los mecanismos de accion molecular de los téxicos. ©

CONCEPTOS:

Intoxicacion:

Se entiende por intoxicacion a la perturbacion de la fisiologia humana causada por la accion
y efecto de cualquier veneno o toxico que ha sido introducido al organismo, habitualmente
por alguna de las siguientes vias: digestiva, respiratoria, inoculado por algin animal a

través de la piel, o el paso por absorcion a través de piel y mucosas. "

Toxico:

Es toda substancia de naturaleza quimica que dependiendo de la concentracion que alcance
en el organismo y el tiempo en que esto suceda, va a actuar sobre sistemas biologicos bien
definidos causando alteraciones morfologicas, funcionales o bioquimicas que se van a

traducir en enfermedades e incluso la muerte. ©



Toxicologia:
Es la ciencia que estudia los mecanismos de accion de los quimicos en los sistemas

P . 6
biologicos, los efectos adversos a que esto da lugar y la manera de prevenirlos o curarlos. ¢

Veneno:

Substancia quimica que actia sobre sistemas biologicos bien definidos, causando

alteraciones morfologicas, funcionales o bioquimicas e incluso la muerte. ¥

Antidoto:
Es un quimico que tiene la capacidad de combinarse con el toxico para originar un nuevo

compuesto, en general inerte, polar y por ende facilmente eliminable.

Antagonista:
Es un quimico que guarda una relacion estructural con el toxico y compite con éste por el
sitio activo del receptor donde actla, modificando de esta manera la respuesta de las células

efectoras. %



INTRODUCCION

Aun cuando las intoxicaciones han significado un problema médico a lo largo de la historia,
es despues de la Segunda Guerra Mundial, como consecuencia de la llamada “explosion de
la industria quimica”, que por su nimero progresivamente creciente se han convertido en
un problema de salud publica mundial y son uno de los grandes retos de diagnéstico v
tratamiento para la medicina moderna. ¢*%

Las intoxicaciones representan en la actualidad un problema frecuente en las salas de
urgencias pediatricas estando dentro de las primeras causas de mortalidad infantil, lo
anterior probablemente relacionado con la facilidad de adquirir los toxicos en el mercado,
un almacenamiento inadecuado de las drogas en el hogar y desde luego la curiosidad innata
de los nifios, que aunado a la participacion directa que tiene el médico en la génesis de las
mismas, han hecho que la frecuencia de las intoxicaciones en la actualidad se encuentre
incrementada, @®

Si tomamos en cuenta que las intoxicaciones pueden interferir en lo mas importante de la
vida de un nifio “su crecimiento y desarrollo” entonces estaremos de acuerdo en la
importancia de reconocer el papel que juega el nifio, la familia, el médico y los toxicos y
venenos en el proceso de salud y enfermedad.

Su importancia es ain mayor si tomamos en cuenta el riesgo de mortalidad que representan,
los dias de estancia hospitalaria ﬁor enfermedad, el riesgo de secuelas en la funcion, el dafio

a la salud mental individual o familiar y las repercusiones respectivas. ?%



Las intoxicaciones accidentales y Yatrogenas en los nifios, las sobredésis con fines suicidas
o criminales, los problemas derivados de la contaminacién ambiental y la adiccion a las
drogas, constituyen en el momento actual una fuente continua de morbilidad y mortalidad.
(6)

La toxicologia moderna dia a dia es mas compleja debido a la aparicion de substancias y
compuestos que ingresan al consumo diario revistiendo un especial interés para el médico
pediatra ya que es el nifio una victima inocente de absurdos accidentes. %7

Las intoxicaciones en pediatria son causas comunes de morbilidad y mortalidad.
Estadisticas de Estados unidos revelan que 80% del total de los envenenamientos son en
nifios, lo cual genera de 2 a 5% de las admisiones en los servicios de urgencias pediatricas,
Mas de 90% de ellas ocurre en menores de S afios de edad, la mayoria son accidentales
pero en México un gran namero son Yatrogénicas o intencionales. Mas de 75% es
originado por medicamentos, ¢l resto por Agentes quimicos diversos y por venenos de
origen animal o botanico. @'

Las intoxicaciones accidentales constituyen de un 80 a 85% de todas las exposiciones a
toxicos y las intencionales constituyen el otro 15 a 20%. Las intoxicaciones en el nifio
mayor de 5 afios debe considerarse intencional y evaluarse cuidadosamente.

Las intoxicaciones en los niftos pequeiios habitualmente son producidas por ingestion de
un solo producto, el nifio mayor y el adolescente suicida generalmente ingieren miltiples
farmacos. ¥

E! consumo de alcohol, marihuana y otras drogas juega un papel importante entre las

causas de muerte de los adolescentes y los adultos jovenes. Las lesiones no intencionales, el

suicidio y el homicidio causan 75% de la mortalidad entre los 15 y 24 afios de edad. '



“Para el individuo que aspira al estatus del adulto, el consumo de drogas puede ser simbolo
de madurez. A los que negocian la independencia de la dominacion parental, puede
parecerles que asi s¢ facilita el proceso. Otras funciones que supuestamente cumplen estas
sustancias son las de adaptacién por el grupo, la reduccion del estrés, la huida y la rebelion
contra lo establecido.” !

En México se desconoce la frecuencia real de las intoxicaciones, debido en gran parte a que
en las estadisticas oficiales las consideran dentro del grupo general de accidentes sin hacer
separacion de los mismos, se calcula que por cada paciente que amerita tratamiento
hospitalario, 10 mds se atienden como externos o por informacion telefonica. ©

La génesis de las intoxicaciones es una mezcla compleja de factores relacionados con el
nifio y el grupo de edad a la que pertenece con sus caracteristicas propias que lo diferencian
del adulto (el hospedero), los toxicos y venenos responsables (el agente) y las condiciones
que determinan la exposicidon de estos agentes y en las que frecuentemente hay
responsabilidad de un adulto(el ambiente). La carencia de envases de seguridad favorece la
ingestion de parte de los nifios de las substancias ahi contenidas, la incapacidad para contar
con los espacios libres para juegos, la ausencia de los padres por la frecuencia cada vez
mayor con la que ambos trabajan, la facilidad con que se obtienen drogas y tranquilizantes
aunado a la curiosidad innata del nifio y la hiperactividad propia de su edad, su capacidad
de imitacién y la oralidad exagerada lo inducen a ingerir toda clase de substancias. Ademas,
hay que considerar la hipersensibilidad individual a las drogas y la inmadurez de los
mecanismos de excrecion y destoxificacion del individuo, estos solo son algunos ejemplos

de lo antes mencionado. " Estos tres factores epidemiologicos que intervienen en la

génesis de las intoxicaciones deben ser considerados siempre ante la sospecha de una



intoxicacion para llegar al diagnostico preciso, ofrecer un tratamiento racional y establecer
medidas adecuadas para su prevencion.

Mientras que en Estados Unidos la principal causa de intoxicacién es la accidental (80-
85%) y los agentes principales son los quimicos de uso doméstico y solo el 15% son
originadas por medicamentos, en contraste en la Ciudad de México mas de 70% de las
intoxicaciones en la infancia son causadas por medicamentos y ¢l mecanismo de exposicion

mas frecuente es la Yatrogénica. (>

EXPOSICION:

Existen varios mecanismos por los cuales el toxico o veneno entra en contacto con el
organismo y provoca manifestaciones clinicas de enfermedad los cuales deben tomarse
siempre en cuenta para manejar la intoxicacion de la manera correcta. Las vias de
exposicion son:

- Gastrointestinal (ingestién por via oral 0 administracidn via rectal).

- Respiratoria (inhalacion de polvo, neblinas, gases, vapores y humos).

- Contacto con piel y mucosas.

- Via parenteral (administracion subcutanea, intramuscular e intravenosa).

- Transplacentaria.

- A través de la leche materna.



Tiempo de exposicion se refiere al tiempo transcurrido entre el contacto con el toxico y las

manifestaciones clinicas y se divide en:

Subclinica: Etapa en la cual el tdxico o veneno ya entro en contacto con el organismo pero
las alteraciones que causa en los sistemas bioldgicos aln no provoca
manifestaciones clinicas.

Clinica: En la cual el téxico o veneno ya entrd en contacto con el organismo vy las
alteraciones a los sistemas biologicos estd causando ya manifestaciones
clinicas.

Tomando en cuenta el tiempo de exposicion y la aparicion de manifestaciones clinicas se

divide en:

Intoxicacion aguda: en la cual la exposicion es por corto tiempo o Unica, la absorcion es
rapida a unica y las manifestaciones clinicas aparecen en las primeras 24
horas y evolucionas bruscamente hacia 1a curacion o la muerte.

Intoxicacion subaguda: La exposicion es por largo tiempo, la absorcién es frecuente y
prolongada, las manifestaciones clinicas aparecen después de dias o semanas
y su evolucion es  lenta hacia la curacion la mejoria o la muerte.

Intoxicacion cronica: La exposicion es por un tiempo prolongado, la absorcién es
frecuente, multiple y prolongada, las manifestaciones clinicas aparecen

después de meses o afios, y evolucionan a la cronicidad, su curacion es dificil

(20)



De acuerdo a los mecanismos de produccién existen:

No accidental: Caracterizada por una mayor morbiletalidad en ella se incluye la
Yatrogenica y algunos casos de abuso infantil.

Accidental: La exposicion a toxicos no es intenciona! y en la mayor parte de los casos los
medicamentos, productos de limpieza o cosméticos se localizan en el mismo
domicilio del nifio.

Autoadministracion: Aqui se incluye el intento suicida, las adicciones y las
administraciones de medicamentos a los nifios por parte de los padres sin tener
prescripcién médica.

Criminal: afortunadamente raro en la practica clinica. En la que el adulto administre el

toxico con el propésito de causarle dafio y aun la muerte. ¥

DIAGNOSTICO:

“El fracaso en él diagnostico de las intoxicaciones se debe fundamentalmente a que no se
piensa en ellas”

El diagnostico de intoxicacion puede no ser obvio. Es dificil y a veces ni se considera, por
la falsificacion voluntaria de una paciente mayor o porque el paciente debido a su corta
edad o al estado de confusién mental no puede presentar una historia adecuada. ¥

La primera responsabilidad de un médico llamado para tratar un caso de intoxicacion es
decidir si es necesario cualquier tratamiento y, de ser asi, retardar la absorcion o minimizar

el efecto del veneno.

10



Los casos de intoxicacion se clasifican en tres categorias:

Exposicién a venenos conocidos:

Lo cual ocurre en la mayoria de los casos en que el agente responsable de la
intoxicacion es conocido el unico problema para el médico es determinar si el grado de
exposicion al mismo es suficiente para requerir mas del tratamiento urgente, en muchas
ocasiones la cantidad exacta del veneno absorbido por el paciente se desconoce y en
este caso €l médico debe estimar la mayor cantidad que el paciente pudo haber
absorbido, examinando el envase de donde fue extraido y preguntando a los familiares,
la cantidad faltante puede ser entonces comparada con la dosis letal conocida.
Exposicion a substancias que pueden ser venenosas:

Si un paciente ha estado expuesto a una substancia cuyos ingredientes no son
conocidos, el médico debe identificar el contenmido sin retraso. Este problema se
complica por el gran nimero de mezcias con nombres comerciales y la rapidez con que
se cambian las formulas para dichas mezclas por lo cual se recomienda siempre
obtener un numero telefénico del centro de venenos mas cercano y un libro de
toxicologia que incluya nombres comerciales para consultar.
Una enfermedad de etiologia no determinada:

En cualquier enfermedad de etiologia desconocida se debe considerar el
envenenamiento como parte del diagnostico diferencial sobre todo si los sintomas son
sugestivos, se debe realizar una historia clinica completa al igual que un examen fisico

completo y examenes de laboratorio adecuados.

El diagnostico de intoxicaciones debe considerarse particularmente en aquellos nifios

menores de S5 afios que han desarrollado agudamente trastornos de conciencia,

comportamiento anomalo, convulsiones, coma, dificultad respiratoria, arritmias, shock,

11



acidosis metabdlica vomitos y diarreas graves y otros padecimientos multisistémicos
enigmaticos. Debe considerarse una intoxicacion por firmacos, etanol en pacientes
adolescentes.

El examen fisico puede ser particularmente util en el caso de una exposicion dudosa a un
agente toxico. Pueden observarse hallazgos fisicos especificos que pueden sugerir el
diagnostico sin embargo la mayoria de los nifios llegan asintomaticos.

De aquellos pacientes que presentan hallazgos clinicos predominan los sintomas del tracto
gastrointestinal (nauseas, vomitos, dolor abdominal, cdlicos), v la depresion del sistema
nervioso central (somnolencia, coma), al tracto respiratorio (tos disnea, depresion
respiratoria), cerebelo (ataxia, nistagmo) y en el sistema nervioso (hiperactividad, temblor,
convulsiones). Menos comunes son alteraciones de la funcion cerebral {confusidn, delirio,
alucinaciones) y al sistema cardiovascular (alteraciones en la frecuencia cardiaca y paro
cardiaco).

Durante la estabilizacion debe obtenerse informacion de los miembros de la familia, amigos
y a los paramédicos que han transportado al pactente sobre el posible agente toxico, modo

de intoxicacion, la dosis potencial maxima y el tiempo transcurrido en llegar al hospital. @

TRATAMIENTO:

Priqridades: No es necesario que los pacientes intoxicados se sientan mal aparenten estar
muv enfermos a la exploracion fisica inicial, ya que depende mucho de la substancia toxica
especifica y el tiempo que haya transcurrido desde la exposicion, Sin embargo si se tiene la
sospecha o se sabe que se trata de un caso de exposicidn o ingestion de una substancia

toxica, debe atender inmediatamente al paciente. El cuadro clinico puede cambiar

12



repentinamente. Verifique que el paciente se encuentra estable antes de tratar de eliminar la
substancia toxica o de usar antidotos si se desconoce la substancia téxica, debe estar atento
a la informacion proporcionada por los signos vitales y la exploracién fisica. ¢
La exposicion a un téxico o veneno no siempre causa efectos adversos; sin embargo en la
mayoria de las intoxicaciones resultantes constituyen verdaderas urgencias médicas
considerados por algunos como “traumas multiples de origen quimico”.
El manejo del intoxicado se puede llevar en tres fases consecutivas:

i. Manejo de emergencia,

2. Apoyo vital.

3. Detoxificacion.

1. Manejo de Emergencia:

Algunas medidas se pueden llevar en el sitio donde ocurrié la intoxicacién y su ejecucion

generalmente corresponde a los paramédicos.

Medidas generales en el sitio donde ocurrié el accidente:

- Retirar al enfermo del sitio de la exposicidn en el caso de inhalantes y restablecer o
mantener la respiracion, cuidando de conservar adecuada temperatura corporal

- Lavar con agua corriente, abundante y a chorro en caso de contaminacién de piel o
mucosas, quitar la ropa del paciente evitando él contaminarte.

- Inducir el vomito en caso de que la via de entrada sea digestiva, siempre y cuando el
estado de conciencia sea normal y no se trate de substancias acidas, alcalinas,
corrosivas o derivadas del petrdleo.

.

- Trasladar al paciente inmediatamente a un medio hospitalario para su valoracién y

tratamiento.



2. Apovo vital:

Tiene ventajas el considerar a las intoxicaciones agudas como un trauma mailtiple de origen
quimico, porque permite aplicar las técnicas basicas y avanzadas de apoyo vital, en el
manejo inicial del paciente a su ingreso a los servicios de urgencias.

La evaluacion clinica debe ser répida pero completa, enfocada principalmente a evaluar el

aparato cardiovascular, el aparato respiratorio, el sistema nervioso central y la existencia de

alteraciones metabdlicas.

Es util una escala para medir el estado de conciencia{Glasgow modificada para hospitales

de nifios). La pupila de acuerdo a su tamafio(miosis, midriasis) nos orienta no solo al agente

causal sino al dafio neuroldgico.

Las siglas ABC (aire, respiracién circulacion), orienta a las maniobras que deben realizarse

al inicio de la atencién del paciente intoxicado con los siguientes puntos principales:

- Mantener permeables las vias respiratorias. Esto con el objeto de ofrecer una buena
oxigenacion y prevencion de la broncoaspiracién. En muchos casos es suficiente con
oxigenacion a través de mascarillas o puntas nasales; en casos mas graves se procede a
la intubacion y ventilacion mecanica asistida.

- Mantener la circulacion: En las intoxicaciones es comun el estado de choque por un
descenso de volumen circulatorio efectivo mas que por la pérdida de volumen. La
persistencia del choque causa perfusion inadecuada de ¢rganos vitales: cerebro,
corazén, pulmones, rifiones ¢ higado. Esto frecuentemente se complica con acidosis
metabolica secundaria a hipoxia. En estos casos la terapia va dirigida al manejo de la

.
hipovolemia mediante administracién de liquidos; la colocacion de un catéter para

medir la presion venosa central es de utilidad para determinar el aporte de liquidos, se
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pone al paciente un balance hidroelectrolitico. Eventualmente se deben utilizar

farmacos vasopresores.
La administracién de fluidos endovenosos desde el ingreso de los pacientes al hospital, en
general previene alteraciones en el equilibrio acido base. Es importante un aporte adecuado
de glucosa y oxigeno. Se deben practicar gasometrias arteriales y en base a sus resultados
determinar si procede la aplicacion de bicarbonato de sodio. Si el paciente convulsiona, se
deben posponer algunas maniobras de lavado géstrico y corregir mediante la administracién
de farmacos anticonvuisivos. El paciente intoxicado puede presentar hipo o hipertermia
mismas que deben corregirse por medios fisicos.

3. Detoxificacion:

Una vez que el paciente mantiene estables sus funciones vitales y corregidas las
complicaciones, el siguiente paso es la detoxificacion y cuyos objetivos fundamentales son
los siguientes:

A- Prevencion de la absorcion ulterior.

B- Promover la eliminacion.

C- Administracion de antagonistas farmacolégicos especificos.

A. - Prevencion de la absorcion ulterior:

Descontaminacion gastrointestinal:

a) Induccién del vomito:
La induccion del vémito mediante jarabe de ipecacuana posiblemente es mas eficaz
que el lavado gastrico para eliminar los venenos deglutidos en un nifio alerta con
reflejo nauseoso intacto. Si la emesis ocurre durante la primera hora siguiente a la

ingestién del veneno, puede recuperar de un 40 a 60% del mismo; si la emesis tiene




lugar después de la primera hora de la ingestidn solo recuperara el 20% del veneno. El
jarabe de ipecacuana actua como irritante gastrico local y como emetico central
(estimula zona desencadenante quimiorreceptora en piso del cuarto ventriculo, ademas
de activar ¢] centro del vomito en la formacion reticular).
Dosis: 9 meses a 1 aiio =10 ml.
1 afio a 12 aiios =15 ml
Mayores de 12 aiios = 20 ml.
El jarabe de ipecacuana es sumamente efectivo y produce la emesis en menos de 30
minutos en el 90% de los casos, si la emesis no ocurre se puede repetir la dosis.
Otra opcidn es el detergente liquido (anidnico): alternativa inocua del jarabe de ipecacuana
cuando no se dispone del mismo, diluido 1.1 actia como irritante gastrico local.
Las contraindicaciones para la induccién de emesis es: nifios menores de 6 meses por el
riesgo que existe a la broncoaspiracién, bajo nivel de conciencia, ingestion de 4cidos o
alcalis fuertes, ingestion de hidrocarburos, crisis convulsivas, hipertensién arterial no
controlada, ingestion de s6lidos con aristas, ¢=1*!420)
b) Lavado gastrico:
En la actualidad la induccién del vomito con jarabe de ipecacuana a caido en desuso ya
que es un procedimiento no exento de riesgos y en su lugar se recomienda utilizar
directamente el lavado gastrico sobre todo cuando ha ocurrido una intoxicacién grave
v no puede inducirse la emesis sin peligro, o cuando el jarabe de ipecacuana ha
fracasado, el lavado gastrico es mds eficaz cuando la ingestion del toxico es
.
descubierta dentro de las primeras 4 horas. Después de la ingestion de salicilatos,

etclorovinol o de antidepresivos triciclico o cuando el enfermo esta en coma o choque

con sonidos intestinales inaudibles, puede recuperarse cantidades substanciales de



medicamento alin después. Para el lavado gastrico debe utilizarse una sonda de calibre

grueso minimo de 28 french ya que los fragmentos de pildoras no pueden correr a

través de tubos mas pequefios. En posicion de Trendelemburg se coloca al paciente de

lado izquierdo para mejor exposicion y reducir al minimo el riesgo de
broncoaspiracton, si ¢l paciente aun esta inconsciente se debe colocar primeramente
una canula endotraqueal para evitar una probable broncoaspiracién y asistir en la
ventilacion, se debe utilizar siempre solucién salina para evitar desequilibrio
hidroelectrolitico, el volumen recomendado es de 15 ml./ ¥/ ciclo, debe medirse en la
sonda nasogastrica la distancia entre la boca y el epigastrio para calcular la porcion de
la misma que se va a introducir y aségurarse de que esté en estémago. Aspirar el
contenido gastrico antes de iniciar el lavado y se debe realizar €l mismo hasta que el
liquido extraido sea claro, no retirar 1a sonda de su sitio.

Son contraindicaciones para el lavado gastrico:

a) La ingestion de causticos (acidos o dlcalis) por la destruccion tisular y el alto riesgo
de perforacién intestinal.

b) La ingestion de hidrocarburos ya que éstos pasan con facilidad la traguea y
producen aspiracion bronquial, una excepcidn de esto ultimo es cuando el
hidrocarburo ha sido empleado como vehiculo de algin téxico potente por ejemplo
los insecticidas organofosforados cuya absorcién puede dar lugar a una intoxicacion
grave ¢ incluso mortal, en este caso el beneficio supera por mucho el riesgo por lo
cual el lavado gastrico debe ser efectuado.

.

¢) Las crisis convulsivas o sintomas neuroldgicos que alteren los mecanismos

protectores de la via aérea.
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Pueden existir complicaciones como neumonias por broncoaspiracién, perforacién

esofagica y laringoespasmo, 1320

B.- Promover la eliminacién:

Substancias absorbentes:

a) Carbon activado: también conocido como antidoto universal, resultado de la pirdlisis
de pulpa de madera, es un polvo finamente granulado que absorbe con eficacia
multiples toxinas, su capacidad de absorcion es cercana a 1000 m2 / gr. Se utiliza
para inhibir la absorcion gastrointestinal de las toxinas y su eficacia depende del
tiempo transcurrido desde la ingestion, dosis de carbon administrada y el grado de
absorcion. Obtiene su méaxima eficacia cuando se administra poco después de la
ingestion y se administra ya que ha cesado el vomito(aproximadamente 30 minutos
después), se administra a dosis de 1 a 2 g /k/ddsis, una técnica para prevenir la
absorcion sostenida de una toxina y fomentar su eliminacién consiste en administrar
dosis multiples cada 2 a 4 horas junto con un catartico como el sorbitol para facilitar
su eliminacion: en teoria la gran cantidad de carbon activado en el tubo
gastrointestinal:

a) Proveerd de una mayor capacidad de absorcién total y prevendra la
disponibilidad de la Substancia por desorcién (liberacion de la toxina
desde el carbon activado).

b). Prevendra la resorcion de substancias que tienen circulacidén
enterohepética o enteroentérica como la digoxina.

.

c). Fomentara la eliminacion de las substancias por un proceso llamado

dialisis intestinal. Este proceso se produce cuando la toxina es extraida de

la circulacion mesentérica hacia la luz intestinal y se fija ahi al “barril sin
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fondo” del carbon activado, con lo que se crea un gradiente de
concentracion sostenido al disminuir la concertacion de toxina libre en el
tubo gastrointestinal. Este método consiste en administrar dosis repetidas
del antidoto(carbén activado) sin extraerlo, facilitando su eliminacion
natural agregando catarticos salinos al procedimiento. (4.5,11,20)

El carbén activado esta contraindicado en la obstruccion intestinal y sus efectos secundarios
son nduseas, vomito, estrefiimiento, obstruccidn intestinal, aspiracion y diarrea.

Existen agentes como acidos mineraies, bases fuertes, etanol, metanol, DDT, dcido borico,
cianuro, litio y sulfato ferroso que no son bien absorbidos por el carbdn activado y su
empleo puede interferir en el tratamiento antidoto en algunos casos.

Los nifios suelen rehusar la ingestidén de carbén activado y en tales casos se puede utilizar
sorbitol, jarabe de cereza o aceite de anis para darle un sabor agradable, el empleo de un
vaso desechable con tapa y popote facilita la ingestion en algunos nifios la ingestién, pero
generalmente es necesaria la administracién a través de sonda nasogastrica.

Este método ha demostrado ser eficaz, no invasivo de ficil ejecucion y bajo costo, que con
mucho esta cumpliendo con el anhelo de los toxicélogos de contar con un antidoto
universal.

Los mas rescientes avances técnicos han dado por resultado la sintesis de un carbdn
superactivado, con una superficie de absorcién de 3000 m2/g. Tres veces mayor que el de
una preparacién corriente, existen estudios que afirman que la administracién de carbon
activado se logra disminuir la absorcion hasta en un 50%. Las directrices futuras de la

descontaminacion gastrointestinal probablemente incluiran el empleo més amplio de carbén

activado en la fase prehospitalaria y en el servicio de urgencias ya que se ha demostrado



que el empleo de dicha substancia de 20 a 30 minutos antes del lavado géstrico duplica su
eficacia. @¥

- Depuracion intestinal:

a) Catarticos: Por su efecto laxante expulsa mas rapidamente el material ingerido o el
complejo carbon-droga. Eliminando las toxinas del tubo digestivo al producir
diarrea. Inhiben el vaciamiento géstrico y de esta manera pueden disminuir la
velocidad de absorcién. Los agentes mas usuales son el sorbitol, el citrato y sulfato
de magnesio, se consideran osmoticamente activos en el tubo gastrointestinal
porque atraen hacia si agua e incrementan la motilidad gastrointestinal y la
defecacion. El agente preferido es el sorbitol ya que ocasiona menos alteraciones
hidroelectroliticas y su tiempo de transito intestinal es el mas breve. Pueden
afiadirse al carbon activado para facilitar su administracién sin modificar su
absorcién.

Los catarticos estan contraindicados en pacientes con enfermedad renal, expuestos a
nefrotoxinas, en insuficiencia cardiaca e hipertensidon({en especial los que contienen sodio),
ingestion de causticos, ausencia de ruidos intestinales, historia de cirugia intestinal reciente.
Por lo general los efectos adversos se han relacionados con dosis excesivas y se han
reportado hipermagnesemia insuficiencia respiratoria, deshidratacién e hipernatremia.
(5,11.20)
b) Lavado intestinal: consiste en la inundacién del tubo digestivo con cantidades copiosas
de liquido hasta que lo recuperado sea claro, se emplea en teoria para arrastrar las
.
toxinas de todo el tubo digestivo hacia el exterior y de esta manera prevenir su

absorcion; sin embargo puede crear también un gradiente de concentracion que permita

que la toxina absorbida se difunda de nuevo hacia la luz intestinal, La solucién
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empleada generalmente es la que contiene sulfato de sodio y polietilenglicol a dosis de

0.5 L/hora para nifios pequefios y de 2 L/hora para adolescentes se prosigue hasta que el

liquido que sale por ¢l recto esta claro, por lo general se dura de 4 a 6 horas, sin

embargo se plantea riesgo importante de desequilibrio hidro-electrolitico y no se ha

definido su utilidad en pediatria.

¢) Eliminacién del téxico de sangre y tejido:

Sin duda representan un recurso adicional valioso en la terapéutica de intoxicacién o

envenenamienio pediatrico. Los métodos propuestos som:

1. Remocion del toxico por diilisis peritoneal, hemodiilisis o hemoperfusién

con carbon vegetal o resina.
La hemodialisis y la dialisis peritoneal son ttiles para extraer ciertos venenos del
organismo, especialmente si la funcion renal se encuentra alterada. Estas técnicas
han sido superadas por otras mas sencillas, de igual o mayor eficacia para tratar
muchos tipos de envenenamiento por ejemplo la alcalinizacion de la orina para
intoxicacién por salicilatos, pero la dialisis es el tratamiento de eleccién para el
control inmediato de ataques o taquiarritmias en algunos envenenamientos por
agentes que tienen distribucién limitada y no forman enlaces firmes por ejemplo
la intoxicacion con teofilina a una concentracion sanguinea elevada (mas de
100mg% en nifios). Las indicaciones para didlisis incluyen coma profundo con
hipotension arterial, anuria y apnea debida a envenenamiento grave. (5.20)

Sin embargo todos ellos representan una limitante, a saber el volumen de distribucion de la

.
droga a extraer y la capacidad de unién a las proteinas. Asi los medicamentos con un

volumen de distribucion pequefio menor de 1 L/kg. , Tienen una cantidad sustancial en la

circulacion en un momento dado y puede esperarse que se extraiga con cierto €xito a través



de estos métodos. Por otro lado éstos métodos son complejos en su ejecucion, invasivos y

algunos de ellos de alto costo, por lo que no siempre estén al alcance del médico. Por esta

razén se recomienda mejor recurrir al lavado intestinal con dosis repetidas de carbon

activado cuyas ventajas son obvias, ¥

2. Aceleracion de la excrecién del téxico:

La diuresis forzada: El medicamento puede extraerse del plasma por medio de
dos mecanismos: filtracién y secrecion. Sélo una quinta parte del plasma se filtra
y la extraccion se limitara de acuerdo al grado de unidn a proteinas; sin embargo
a través de tubulos, puede secretar un numero grande de medicamento. En
general estos medicamentos secretados son &cidos o bases organicas. Siendo
importante la solubilidad en lipidos influyendo en la velocidad para producir
reabsorcién del medicamento. El promover la disociacién del ion hidrogeno, para
promover la impermeabilidad de lipidos, aunado a la inhibicion de resorcidon de
agua simultanea (por diuresis forzada) se reduce aun mas la resorcion del
medicamento, debido a que no se produce un gradiente de concentracidn grande.
Base racional de la utilizacion de diuresis alcalina o acida.

La diuresis forzada es de utilidad cuando se desconoce el volumen de
(13,20)

distribucion aparente del medicamento o substancia quimica.

Cuadro No. 1

METODOS DE MEJORIA DE EXCRECION RENAL DE MEDICAMENTOS

DIURESIS ALCALINA | DIURESIS ACIDA DIURESIS NEUTRA

Salicilatos Anfetaminas Alcoholes alifaticos

Fenobarbital Cloroquina Meprobamato
Lidocaina Litio

Martinez MB, Llamosas GB. Intoxicaciones. Parte II. Tratamiento. Criterios Pediatricos 1992; 8 (9y10): 37.

-2
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C - Administracién de antagonistas farmacolégicos especificos:
Los antidotos y antagonistas especificos juegan un papel muy importante en el
tratamiento de las intoxicaciones, sin embargo su numero es muy limitado
comparado con en gran numero de compuestos quimicos existentes, todos ellos
potencialmente toxicos. Es por esta razdn la exigencia de iniciar el tratamiento de
las intoxicaciones en base al apoyo vital.
Existen algunas opciones en las cuales el antidoto o antagonista puede administrarse desde
el inicio como es el caso de la naloxona y el flumazenil ya que ademas de servir como
prueba diagnostica tienen una eficacia terapéutica del 100%, otros antidotos tienen una
eficacia menor y por lo tanto deben administrarse como coadyuvantes, pero no como
sustitutos del apoyo vital. Sin embargo algunos antidotos o antagonistas pueden resultar
Aun mas peligrosos que la misma substancia téxica por lo cual se debe siempre valorar el
riesgo del antidoto disponible contra el posible beneficio.
A continuacion enlistaremos los principales antidotos y antagonistas sus indicaciones y

dosis, Cuadro 2 &9
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Cuadro No.2

ANTIDOTOS Y ANTAGONISTAS:

AGENTE

USO

DOSIS

Nitrato de Amilo

Intoxicacidn por cianuro

Inhalacién 15 a 30 sec/min
hasta que nitrato de Na es
preparado.

Atropina Intoxicacién por 0.02 mg/k/dosis IV (hasta
colinérgicos completa atropinizacién)
{organofosforados)
Diazepam Crisis o sedacion 0.120.3 mg/KIV o VO
Deferoxamina Intoxicacion por hierro Dosis de carga 50mg/K IM
Mantenimiento
20mg/k/dosis c/4hrs.
Etanol Intoxicacién por metanol o |Cargal g/k VO o IV.

etilenglicol

.mantenimiento 100 a

150mg/K/h

Azul de metileno

Metahemoglobinemia

1-2 mg/k/dosis(solucion al
1%)durante 5 minutos.

N-Acetilcisteina

Intoxicacion por
acetaminofen

Inicial 140mg/k/dosis.
Mantenimiento 70mg/k c/4
hrs.

Oxigeno Intoxicacion por cianuroy | FIO2 al 100%
monoxido de carbono.
Fenobarbital Crisis Convulsivas Inicial 10 a 15mg/k IV.
Mantenimiento 5-7mg/K.
Fenitoina Arritmias cardiacas Inicial 15mg/k IV.
Intox. Por digitalicos (infusién menos de
crisis convulsivas 50mg/min)
Fisostigmina Anticolinérgicos 0.5mg IV durante 3 a 5 min.
(Max. 2mg) puede inducir
crisis convulsivas 0
asistolia.
Piridoxina Intoxicacién por isoniazida {1 gr por cada gramo de

isoniazida ingerida.

Nitrato de Na

Intoxicacion por cianuro
-

0.33 ml/k de sol al 3% IV.
(Méaximo 15 ml).

Tiosulfato de Na Intoxicacion por cianuro 1.65mg/k de solucion 25%
IV. (Maximo 50ml)

Vitamina K Intoxicacion por Warfarina |[2a5mgIMo IV.

Fiumazenil Intoxicacidn por 0.1 a 04 mg/hr en sol.




benzodiacepinas Glucosada o fisiolégica.
Sulfato de magnesio Intoxicacion por Bario 0.1a 0.4mI/K TV. DU.
Cloropromacina Intoxicacion por 1 mg/Kg. IV o IM.
anfetaminas
Pralidoxima Intoxicacién por 50mg/k en una hora
Organofosforados posteriormente c¢/8§ hrs
Naloxona Intoxicacién por 10 meg/k ¢/10 a 15 min.
analgésicos narcoticos Dosis respuesta.
D-Penicilamina Intoxicacién por mercurio |25 a 50 mg/k/dia por 7 a 10
Talio, Cobre, Arsénico, dias
Plomo.
EDTA CaNa 2 Intoxicacion por Plomo 30 mg/k dia.
Talio, Cobre, Arsénico,
mercurio
Atropina Insecticidas 0.5a2 mg IV ¢/10 a 20
organofosforados min. Hasta atropinizacién.
Difenhidramina Neurolépticos, haloperidol, |1 mg/K dosis IV lenta.
Metoclopramida.

Montova Cabrera MA, Escalante Galindo OP. Urgencias en pediatria, 4* Ed. McGraw-Hill interamericana
1996: 663.
Martinez BR, Llamosas GB. Intoxicaciones parte II. Criterios Pedidtricos INP1992; 8 (9-10): 37.

Sefialaremos a continuacion los principales sindromes toxicos de ayuda para identificar el
farmaco involucrado en la intoxicacién. @

SINDROME NARCOTICO - SEDANTE

Manifestaciones clinicas:

Miosis, Hipotension arterial, hipoventilacidn, edema pulmonar, convulsiones, coma.
Medicamentos involucrados:

Barbituricos, codeina, dextrometorfan, difenoxilato, dihidroxicodeina, fentanil, glutetimida,
meprobamato, morfina, propoxifeno. {19
SINDROME ANTICOLINER‘GICO

(Loco como una cabra, rojo como una remolacha, ciego como un murci€lago, caliente

como una liebre, seco como un hueso).



Manifestaciones clinicas:
Periféricas: Taquicardia, mucosas secas, hiperpirexia, retencion urinaria, peristalsis
disminuida, disritmias, hipertension, hipotensién.
Centrales: Desorientacion, ataxia, agitacion, alucinaciones, Psicosis, Movimientos
extrapiramidales, convulsiones, coma.
Medicamentos involucrados:
Antidepresivos triciclicos, antiespasmédicos, antihistaminices, antipsicétices, atropinicos
Fenotiazina, haloperidol, algunas plantas como atropa belladona y amanita muscaria. ¥
SINDROME SIMPATICOMIMETICO
Manifestaciones clinicas:
Psicosis, alucinaciones, delirio, nduseas y voémito, dolor abdominal, piloereccién,
taquicardia, disritmias cardiacas, hipertension arterial severa.
Medicamentos involucrados:
Anfetaminas, cocaina, efedrina, fenciclidina, metilfenidato. (14)
SINDROME COLINERGICO
Manifestaciones clinicas:
Salivacion, lagrimeo, Uresis incrementada, emesis, defecacién incrementada, cdlicos
gastrointestinales, sudoracién excesiva, salivacion, miosis, fasciculaciones musculares,
broncoespasmo, bradicardia, cefalea, irritabilidad, ansiedad, confusién, ataxia,
convulsiones, hipotension, depresion cardiovascular, paralisis respiratoria y coma.

.
Medicamentos involucrados:
Fisostigmina, pilocarpina, pesticidas organofosforados, pesticidas carbamados, amanita

muscaria y amanita Pantherina. (4



INTOXICACION POR PARACETAMOL:

El paracetamol o acetaminofén (N-acetil-para-aminofenol) es un analgésico y antipirético
No narcético es un farmaco seguro a ddsis terapéuticas(10 a 15mg/k/dosis), téxico a dosis
unica de 120mg/k o en dosis repetidas de 50 a 60 mg/k/dosis, en nifios por enfermedad
hepatica dosis terapéuticas son capaces de producir intoxicaciones graves. Un metabolito
activo, la N- acetilimidoquinona es el responsable de su toxicidad, al depletar el glutatién y
no ser conjugado penetra en 1os hepatocitos y se une a las macromoléculas, de lo que
resulta la necrosis celular. Por un mecanismo similar se produce dafio renal y miocardico.
Manifestaciones clinicas. Fase prodromica con manifestaciones inespecificas como astenia,
anorexia, nauseas,palidez. Evolucién rapida a insuficiencia hepéatica fulminante con
encefalopatia; en los casos mas graves se complica con miocarditis e insuficiencia renal.
Diagnostico. Es clinico. Los niveles plasmaticos de acetaminofen deben interpretarse en
funcién del tiempo: Cifras mayores de 300 microgramos por mL a las cuatro horas de
ocurrida la sobredosis(o ultima dosis), mas de 50 microgramos por mL a las 12 horas o
mas de 20 microgramos por mL a las 16 horas o més (referencia 10 a 20 microgramos por
mL). Hiperbilirrubinemia, transaminasemia, hiperamonemia, hipoglucemia, alargamiento
de TP y TPT, datos de acidosis metabdlica, retencién de productos azoados, trastornos del
ritmo cardiaco.

Tratamiento. El tratamiento debe ser preventivo de la necrosis hepatica mediante la
administracién oportuna de N-acetilcisteina combinada con didlisis gastrointestinal con
carbén activado, El tratamientc: antidoto estd dirigido a restaurar los niveles de glutation
depletados, que se consigue con la N-acetilcisteina que aporta la cisteina como precursor

de! glutation. Si se lleva a cabo en las primeras 12 a 24 horas previene la necrosis en



practicamente el 100% de los casos, de 24 a 40 horas la proteccién ocurre en 50% de los
casos, posteriormente la mortalidad es de 80 a 100%. D4 buenos resultados la combinacién
de N- acetilcisteina con la didlisis gastrointestinal con dosis repetidas de carbén activado
siempre y cuando transcurran dos horas entre uno y otro para evitar que el carbon inhiba al
antidoto. En caso de no contar con N- acetilcisteina un tratamiento alternativo a utilizar
seria la dialisis gastrointestinal y la administracion parenteral de cimetidina, firmaco para
inhibir el citocromo p-450, evitaria 0 al menos disminuiria la formacién del metabolito
activo.

En casos muy graves esta indicado el transplante hepitico de acuerdo a los siguientes
criterios: PH menor de 7.30, TP mayor de 100 segundos, creatinina sérica mayor de 3.5

mg dl y coma profundo (grado 3 o 4). 1>

INTOXICACION POR ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS (AINE)

Constituye un numeroso grupo de farmacos en constante desarrollo, caracterizados por ser
inhibidores potenciales de la sintesis de prostaglandinas lo que les confiere propiedades
como analgésicos, antitérmicos y antinflamatorios. Las prostaglandinas median la cascada
inflamatoria en el cuerpo y originan acciones, fisioldégicas como vasodilatacién renal
inhibicion en la sintesis de acido gastrico, estimulacion de la secrecion de muscina y
bicarbonato en el estémago y excrecion hidrosalina, la obstaculizacion de estos efectos

fisiologicos produce las reacciones adversas de importancia de los AINE.
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Manifestaciones clinicas:

Dosis terapéuticas. Producen intolerancia gastrointestinal, gastroparesia, dispepsia y tlcera
Péptica, en mayor o menor grado todos causan retencién de liquidos con disminucién del
flujo urinario y posibilidad de elevar la presion arterial, El rifién es drgano critico para la
accion de los AINE’s. Dado que las prostaglandinas participan en la autorregulacién del
flujo renal y en la filtracion glomerular, su inhibicién por estos firmacos puede producir
diversas alteraciones sobre todo en lactantes como insuficiencia renal aguda reversible o
que puede evolucionar a la cronicidad, sindrome nefrético, nefritis intersticial y necrosis
papilar, retencién de liquidos acompafiada de hipematremia e hipercalemia, otras
manifestaciones indeseables pueden ser disfuncion hepatica, tinnitus y disminucién de la
capacidad auditiva.

Toxicidad aguda. En general las intoxicaciones agudas por AINE’s no resultan en
morbiletalidad importante a excepcidn de algunos de ellos como el metamizol (dipirona)
que ocasiona irritabilidad, rechazo al alimento, letargo y en casos graves coma y
convulsiones, el sangrado de tubo digestivo es frecuente y es posible en el sistema nervioso.
Caracteristicamente causa hipotermia que puede evolucionar a choque hipotérmico y el
paciente puede morir de colapso vascular.

Toxicidad cronica. Puede dar algunas manifestaciones como depositos comeales y neuritis
optica, nefritis crénica y tlcera péptica.

El manejo para la toxicidad aguda es con dialisis gastrointestinal con carbon activado,
mantener eutermia corregir el choque y controlar las crisis convulsivas con diazepam y el

-

sangrado de tubo digestivo con ranitidina intravenosa, por ser acidos débiles se puede

utilizar la diuresis alcalina. (317



INTOXICACION POR ANTICONVULSIVOS:

Carbamazepina

La carbamazepina es uno de los anticonvulsivos mas utilizados en la clinica. Su
disponibilidad en muchos hogares ha sido motivo de numerosas intoxicaciones accidentales
en nifios y con fines suicidas en adolescentes. Su estructura quimica esta relacionada con la
imipramina, después de absorbida alcanza sus niveles plasmaticos en cuatro a ocho horas y
se biotransforma en el higado originando un metabolito activo, el 10,11-epoxido. Después
de una dosis unica su vida media es de 18 a 54 horas, cuando se administra de forma
repetida su vida media es de 10 a 20 horas.

Cuadro clinico:

Voémito, mareos, sopor, marcha atdxica; el sopor puede evolucionar a estupor y al coma con
convulsiones y depresion respiratoria, el nistagmus y la midriasis son signos comunes asi
como la taquicardia, hipertension arterial y trastornos en el ritmo cardiaco.

Diagnéstico:

El diagnostico es clinico y los valores plasmaticos de carbamazepina por arriba de los
valores de referencia (4-10 microgramos por mililitro).

Tratamiento. Se inicia con medidas de apoyo vital y control de complicaciones. A la

brevedad se debe iniciar la didlisis gastrointestinal con dosis repetidas de carbén activado.

(iz
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Acido valproico

El acido valproico esta indicado principalmente en las crisis mioclénicas, en las ténico-
clénicas y en las de ausencia. Sufre biotransformacién hepatica, su vida media varia de 8 a
15 horas, sus concentraciones plasmaticas terapéuticas son de 50 a 100 microgramos por
mililitro, arriba de 120 microgramos por mililitro ya aparecen sintomas de toxicidad atin a
dosis terapéuticas este firmaco puede ocasionar efectos indeseables en 50% de los
pacientes; entre ellos incluye: sedacién, ataxia, temblores y elevacion transitoria de las
transaminasas y de la amilasa sérica; menos frecuentes son la alopecia, conducta agresiva,
neutropenia, trombocitopenia e hiperamonemia no relacionada con la enfermedad hepatica.
La intoxicacion aguda se manifiesta por estupor, coma, depresién respiratoria e
hipertension, transaminasemia, excepcionalmente se desarrolla hepatitis toxica.
Tratamiento. Es sintomatico con medidas de sostén. Si el paciente esta en coma, hay una
buena respuesta terapéutica a la administracion de naloxona, y la dialisis gastrointestinal
con carbon activado.

Difenilhidantoina

La fenitoina es el anticonvulsivo mas utilizado en el tratamiento de la epilepsia, ademas de
otros usos como antiarritmico y en ciertos desérdenes de conducta; actiia inhibiendo la
diseminacion de la actividad eléctrica ectopica en el cerebro y el corazén.

La intoxicacion aguda se inicia con ataxia, nistagmus, vision borrosa, diplopia, disartria
(dificiles de evaluar en nifios pequeiios). El paciente puede evolucionar a estupor, coma
convulsiones paraddjicas. Las pupilas midridticas responden lentamente a la luz. Puede

-
ocurrir hiperglucemia y bloqueos de rama del haz de his.

Diagnéstico. El laboratorio reporta cifras de fenitoina plasmatica por arriba de los valores

de referencia 10 a 20 microgramos por mililitro, el electroencefalograma al inicio muestra
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ondas alfa lentas; a medida que avanza la intoxicaciéon predominan las ondas lentas de alto
voltaje.

Tratamiento. Se maneja sintomaticamente, se da apoyo vital, ya que es un 4acido débil se
puede utilizar la diuresis alcalina y la didlisis intestinal con carbén activado. ¥
Fenobarbital

El fenobarbital en un barbiturico de acciéon prolongada con una vida media que puede
superar las 100 horas, es también un 4cido débil y sufre biotransformacion hepética.

La intoxicacion aguda puede iniciarse con sopor, desorientacion, nistagmus y lenguaje
arrastrado, evoluciona al coma, la respiracion es rapida y superficial o puede tomar las
caracteristicas de Cheyne-Stokes. En los casos graves el coma es profundo y hay midriasis
con respuesta lenta a la luz; los reflejos tendinosos, corneal y laringeos estin ausentes; hay
hipotermia e hipotension arterial que precede al choque. En esta etapa pueden existir
complicaciones como neumonia, insuficiencia cardiaca con edema pulmonar agudo y
necrosis tubular secundaria al choque.

Diagnostico. El laboratorio reporta niveles plasmaticos por arriba de los de referencia que
son de 10 a 20 microgramos por mililitro; con cifras de 40 a 60 microgramos por mililitro
se presentan las manifestaciones toxicas; la muerte ha ocurrido con valores de 80 a 150
microgramos por mililitro.

Tratamiento. El tratamiento exige apoyo vital, seguido de diuresis alcalina y diélisis

gastrointestinal con carbén activado. a3

Benzodiacepinas

-
Las benzodiacepinas se involucran frecuentemente en las intoxicaciones suicidas, aunque

también, en menor proporcion, en las yatrogénicas y en las accidentales. Todas ellas sufren

biotransformacion hepatica, sus metabolitos pueden ser activos y contribuir a sus efectos
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farmacoldgicos o toxicos. Atin a dosis terapéuticas algunos pacientes desarrollan tolerancia,
adiccion fisiologica y sindrome de supresion.

La intoxicacién aguda se manifiesta por somnolencia, ataxia, hipotonia y en los casos
graves coma profundo, hipotensién arterial, depresion respiratoria e hipotermia, la muerte
cuando ocurre se debe a la combinacién de las benzodiacepinas con alcohol etilico u otros
neurodepresores.

Diagnéstico. Los valores plasmaticos de referencia para las benzodiacepinas son de 0.5 a
5.0 microgramos por mililitro, las intoxicaciones graves se presentan con cifras superiores a
30 microgramos por mililitro.para el diazepam en particular los valores son de 0.5 a 0.7
microgramos por mililitro y el coma ocurre con cifras de 2 microgramos por mililitro.
Tratamiento. Apoyo vital, dialisis gastrointestinal con carbon activado y flumazenil
antidoto especifico para la intoxicacidon por benzodiacepinas. Sin embargo, no debe
administrarse en todos los pacientes cuando se sospecha de intoxicacién por
benzodiacepinas la precaucion se basa principalmente en el riesgo de convulsiones mortales
sobre todo en los pacientes que sufren dependencia a las benzodiacepinas o en aquellos en
que han tomado benzodiacepinas con antidepresivos triciclicos. Cuando la intoxicacién
implica mas de una droga las benzodiacepinas protegen en realidad de alguna droga que sea

. . . 13,17,19
capaz de provocar complicaciones mas serias. ( )

INTOXICACION POR ATROPINICOS O ANTICOLINERGICOS:
Son Causas frecuentes de intoxicaciones pedidtricas por mal uso y abuso de prescripciones,
estos farmacos bloquean los receptores muscarinicos impidiendo la accion de la acetilcolina

sobre células receptoras especificas, lo que explica sus efectos téxicos.
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Manifestaciones clinicas. A nivel periférico se produce sequedad de piel y mucosas, rubor
fiebre taquicardia, midriasis, vision borrosa, retencién urinaria y estrefiimiento que Puede
evolucionar a ileo. A nivel central hay agitacién, alucinaciones y en casos graves coma y
convulsiones

El diagnéstico es clinico en ocasiones se utilizan estudios de gabinete para estudio de las
complicaciones mas que para la intoxicacion.

Tratamiento: Se realiza lavado gastrico atin cuando hubieran transcurrido mas de 12 horas
de la sobreddsis ya que estos farmacos por si soios retardan el vaciamiento géstrico; Se
aplican medidas de apoyo y sintomaticas. En casos seleccionados (pacientes con
alucinaciones intensas, convulsiones, coma) se aplica fisostigmina como antidoto,
administrando diluido y muy lentamente por via intravenosa ya que su aplicacion rapida
puede ocasionar convulsiones que solo remiten con la administracién de atropina, si

ocurren disrritmias ventriculares se utiliza lidocaina y no fisostigmina.

INTOXICACION POR ANTTHISTAMINICOS

Son antagonistas de los receptores H 1 de la histamina y se clasifican en antagonistas de
primera y segunda generacion. Los de primera generacidén causan sedacion, de éstos se
pueden sefialar como ejemplos la clorfeniramina, la difenhidramina y al hidroxizina, en
tanto los de segunda generacion al no atravesar la barrera hematoencefilica, no causan
sedacion y los mas representativos son astemizol y la terfenadina.

La toxicidad de los de primera generacién se caracteriza por somnolencia, reacciones
lentas, estimulacion del apetito, mucosas secas, retencién urinaria, taquicardia y rubor, en

sobredosis puede ocurrir coma, convulsiones, distonias, psicosis o alucinaciones
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ocasionalmente hay arritmias cardidcas y prolongacién del intervalo Q-T. En nifios
pequefios puede haber un efecto paradéjico de neuroestimulacién mas que de sedacion.

Los de segunda generacidn practicamente no causan efectos sobre el sistema nervioso,
excepto insomnio cuando se combinan con simpaticomiméticos. Las dosis accidentales de
astemizol causan trastornos graves del ritmo cardiaco como arritmia ventricular y
prolongacion del intervalo QT.

Tratamiento. Debe iniciarse didlisis gastrointestinal con carbén activado, el uso de

. . . . L+ . 5 . )]
propranolol o isoprenalina esta indicado para revertir el efecto a nivel cardiaco.

INTOXICACION POR SALICILATOS

Por muchos afios ha sido de las intoxicaciones mas frecuentes en pediatria, actualmente
ocurre en menor proporcion, En dosis terapéuticas la aspirina se absorbe rapidamente del
intestino delgado superior, pero la absorcién luego de una sobredosis puede ser muy lenta,
y las concentraciones sanguineas de salicilatos pueden seguir elevandose hasta 24 horas
después de la ingestion. Cuando se ingieren dosis mas altas de salicilatos, las vias de
transformacién quedan saturadas y la vida media de eliminacion aumenta desde 2 a 3 horas
hasta 15 a 30 horas. Los salicilatos causan alteraciones en la fosforilacién oxidativa, en el
metabolismo de los carbohidratos, lipidos y proteinas, y estimulan el centro de ia
respiracién. La acumulacién de metabolitos organicos acidos, cuerpos ceténicos y la
excrecion de bicarbonato explica la acidosis metabélica predominante en esta intoxicacion.
Manifestaciones clinicas. Inician con nduseas y vomitos, letargia, desorientacién; al
principio hay alcalosis respirateria que evoluciona rdpidamente a acidosis metabélica casi

siempre desconﬁpensada; puede haber hipo o hiperglucemia, manifestaciones de sangrado
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por hipoprotrombinemia, fiebre convulsiones y coma; el tinnitus es un sintoma temprano
observado en nifios mayores.

Diagnéstico. Los niveles plasmaticos por arriba de 300 microgramos por mililitro y se
corrobora por laboratorio la presencia de acidosis metabélica, hipo ¢ hiperglucemia
alteraciones electroliticas y TP alargado.

Tratamiento. Se realiza descontaminacién gastrointestinal, se corrige la deshidratacién y
desequilibric metabolico ¢ hidroelectrolitico, se aplica vitamina K 1 a 2 mg via
intramuscular, control térmico por medios fisicos, si hay sangrado importante aplicar
plasma fresco, diuresis alcalina con furosemide y bicarbonato de sodio, didlisis
gastrointestinal con carbon activado en dosis multiples solo si existen complicaciones se
puede recurrir a la dialisis peritoneal o a la hemodialisis.

Pueden existir complicaciones como coma, depresion respiratoria, edema pulmonar, edema
cerebral, hepatotoxicidad e insuficiencia renal. La muerte puede resultar por hemorragia en

el SNC colapso vascular o edema pulmonar. ¥

INTOXICACION POR NEUROLEPTICOS

También conocidos como tranquilizantes mayores, ataraxicos, antipsicoticos, fenotiacinas.
Son depresores del sistema nervioso central; inhiben el sistema reticular ascendente y
actuan sobre el centro termorregulador. Su efecto predominante se di en los ganglios
basales donde bloquean los receptores dopaminérgicos y dan lugar a un incremento de los
efectos colinérgicos, lo que se manifiesta por extrapiramidalismo.

Las manifestaciones clinicas sc:n acatisia o imposibilidad para permanecer quieto, distonias

oculares, bucolinguales, de torsion del cuello y tronco, parkinsonismo, acinesia, “cara de

mascara”, rigidez, sialorrea, movimientos digitales “haciendo pildoras” y marcha
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arrastrando los pies, sin levantarlos. Efectos frecuentes incluyen sedacién, ataxia,
agitacion, hiperhidrosis, hipotensién, bradicardia y trastornos del ritmo cardiaco.
Diagnéstico. El diagnéstico es clinico.

Tratamiento. Para el tratamiento se proporciona difenhidramina 1 mg/k/dosis por via
intravenosa, es suficiente con una a dos dosis para que las manifestaciones clinicas
desaparezcan, continie dando el mismo medicamento por via oral durante 72 horas con el
fin de evitar recaidas.

Pueden exisiir complicaciones como disrritmias cardiacas, hipotension que evoluciona al
choque y colestasis hepatica. Los casos de muerte se han debido a depresion respiratoria,
choque o fibrilacion ventricular, aunque menos frecuente se han reportado casos de

hiperpirexia maligna. (.13)

INTOXICACION POR HIDROCARBUROS

Son productos derivados del petréleo y del aceite de madera como queroseno, gasolina,
diesel, thiner y derivados del aceite de madera como la esencia de trementina.

Los efectos téxicos son mucho mayores cuando son aspirados por el arbol
traqueobronquial que cuando simplemente se han ingerido: La ingestién de 500 a 1000 ml
puede producir sélo sintomas menores, pero aspirar una cantidad tan pequefia como 1 ml
causa una neumonitis quimica arrolladora, los productos destilados del petréleo son
solventes de las grasas y alteran la funcién de los nervios produciendo depresién, coma y en
ocasiones convulsiones, debide a que los hidrocarburos del petréleo tienen baja tension
superficial y baja viscosidad, pequeifias cantidades se extenderdn sobre grandes superficies,

tales como el pulmén.
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El cuadro clinico se manifiesta con nauseas, tos, vomito irritacién pulmonar que progresa
hasta el edema pulmonar, esputo sanguinolento, datos de dificultad respiratoria,
bronconeumonia con fiebre y tos, si se ingiere y retiene una gran cantidad (mdas de 1 mI/Kg)
aparecen sintomas de depresion del sistema nervioso central e irritabilidad, entre ellos se
presenta debilidad, vértigo, respiracion lenta y superficial, inconsciencia convulsiones, rara
vez puede ocurrir fibrilacion ventricular después de la ingestién o inhalacion.

E! diagnostico es clinico ante el antecedente de la ingesta del hidrocarburo se solicita
radiografia de to6rax la cual puede mostrar una imagen sugestiva de neuimnonia.

El tratamiento no se debe realizar lavado géstrico ni inducir el vomito ya que se aumenta la
exposicion a los vapores de los hidrocarburos, proporcionar ambiente hiimedo con aire u
oxigeno al 40-70%, si existe evidencia de hipoxia realizar gasometria arterial, el uso de
esteroides es controvertido y el antibiotico solo se debe utilizar en los casos que se
sospeche de infeccion agregada y no con fines profilacticos.

La complicacion mds frecuente es el edema pulmonar de aparicién tardia, aunque la
mortalidad es poco habitual, algunos nifios muestran una mayor sensibilidad a las

. . , . . , . " ;. 3
infecciones de las vias respiratorias después de haber sufrido una neumonitis quimica. @5

38



INTOXICACION POR INSECTICIDAS ORGANOFOSFORADOS

Los insecticidas érganofosforados forman una clase de compuestos que se unen de manera
permanente y considerable a las moléculas de la colinesterasa y comparten estructura
quimica similar, actian inhibiendo esta encima responsable de la hidrélisis de la
acetilcolina y como resultado se acumula gran cantidad de este neurotransmisor en el
organismo dando sintomatologia de tres tipos:

Muscarinica: Hipersecrecion de glindulas exocrinas, trastornos del ritmo cardiaco y de la
musculatura lisa intestinal y bronquial.

Nicotinicos: Alteraciones neuromusculares como fasciculaciones, alteraciones en el tono
muscular y crisis convulsivas.

Alteraciones del sistema nervioso central: Alteraciones de conciencia con depresién de los
centros cardiovascular y respiratorio.

Los signos y sintomas de la intoxicacion por insecticidas organofosforados pueden variar
desde cuadro muy leve con vomito y diarreas hasta estado grave de coma y convulsiones.
Caracteristicamente los insecticidas organofosforados poseen una alta liposolubilidad, lo
que facilita su penetracion atraves de piel y mucosas, la intensidad de los sintomas depende
del tipo de insecticida su cantidad y su via de ingreso, el cuadro clinico aparece
precozmente cuando el toxico ha sido ingerido; habitualmente entre 10 minutos y 4 horas,
siendo mas tardio (12 a 24 horas) cuando ha ingresado por piel y/o cuero cabelludo.

El diagnostico de basa en los antecedentes de contacto con el toxico, caracteristicas clinicas
nivel de colinesterasa serica y / o metabolitos urinarios de insecticidas érganofosforados.

El tratamiento consiste en apli::aci(')n de sulfato de atropina droga que antagoniza la accién
de la acetilcolina a nivel de la sinapsis del sistema nervioso, caracteristicamente estos

pacientes requieren grandes dosis para lograr sintomas clinicos de atropinizacién dosis
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promedio de 0.85 mg/kg. Se deben mantener sintomas clinicos de atropinizacién por lo
menos 48 horas, otras drogas utilizadas son oximas reactivadoras de la colinesterasa sérica
como la pralidoxima que actiia removiendo el radical fosfato del sitio activo de la enzima.

La intoxicacion por drganofosforados es un cuadro muy grave en niflos potencialmente letal
lo cual obliga al pediatra a tener un amplio conocimiento de sus caracteristicas para un

enfoque terapéutico adecuado, (217
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OBJETIVOS:

Conocer la frecuencia de las intoxicaciones en el Hospital Infantil del Estado de Sonora.

Conocer los mecanismos de produccion mas frecuentes de las intoxicaciones.

Conocer cual es la causa de intoxicacion mas frecuente en el hospital infantil dei estado
De Sonora. '

Mortalidad de las intoxicaciones en el HIES.

Morbilidad de las principales intoxicaciones en el HIES.
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MATERIAL Y METODOS:

Se realizo un estudio retrospectivo y descriptivo de pacientes con edades comprendidas
entre recién nacidos y los 18 afios de edad que ingresaron al Hospital Infantil del Estado de
Sonora en un periodo de tiempo comprendido de 1 de febrero de 1988 al 31 de enero de
1998 con el antecedente de haber ingerido algin téxico o veneno y con sintomatologia

clinica compatible.

Para la realizacion de este estudio se revisaron los expedientes del archivo del Hospital
Infantil del Estado de Sonora analizando las siguientes variables:
¢ Edad

¢ Sexo

¢ Lugar de procedencia

¢ Via de entrada

¢ Mecanismo de produccion

¢ Tiempo en llegar al hospital

¢ Estancia en el hospital

¢ Cuadro clinico

¢ Evolucién

¢ Tratamiento

¢ Complicaciones

¢ Secuelas

¢ Mortalidad.
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GRUPO DE ESTUDIO:

Todos los pacientes que ingresaron al Hospital Infantil del Estado de Sonora en el periodo
comprendido de 1 de febrero de 1988 al 31 de enero de 1998 con edades comprendidas

entre recién nacidos y 18 afios de edad con antecedente de ingesta de algilin téxico o veneno

y con sintomatologia clinica compatible.

CRITERIOS DE INCLUSION:

¢ Edades comprendidas de recién nacidos a 18 afios.
¢ Antecedente de ingesta de un probable toxico.

¢ Comprobacidn por estudios de laboratorio de la presencia del toxico o efectos
Metabolicos ocasionados por el mismo.

¢ Cuadro clinico sugestivo de intoxicacion.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

]

¢ Expediente o recoleccion de datos incompletos.
¢+ Picadura o mordedura de animal venenoso.
¢+ Antecedente de intoxicacién alimentaria.

¢ Antecedente de ingesta de cAusticos.



RESULTADOS

En el periodo de estudio comprendido del primero de febrero de 1988 al 31 de enero de
1998, ingresaron al hospital infantil del Estado de Sonora 225 pacientes con antecedente de
ingesta de algin téxico y cuadro clinico compatible con el mismo, de estos pacientes
registrados 94 pertenecieron al sexo femenino (41.5%) y 131 al sexo masculino (58.2%)
(Grafica 1).

En cuanto a grupos de edad se registraron en menores de 1 mes de edad 11 casos (4.8%),
de I mes a 11meses de edad 24 casos (10.8%) de 1 afio a S afios de edad se registro el
mayor numero de casos 147 en total (65%) de los cuales el grupo de 1 ailo de edad fue el
que registro mayor incidencia con 78 casos (34.6%), en ¢l grupo de edad de 6 a 10 afios de
edad se registraron 14 casos (6.4%), en el grupo de 11 a 14 afios 11 casos (4.9%) y en el
ultimo grupo de 12 a 18 afios de edad se encontraron 18 casos (8%) (Grafica 2).

En cuanto al lugar de origen 196 casos pertenecieron ala Ciudad de Hermosillo Sonora
(87.1%), cuatro casos provenian de San Pedro el Saucito (1.7%), tres casos de Poblado
Miguel Aleman (1.3%) y tres mas a Magdalena (1.3%), los 19 restantes pertenecian a
diferentes entidades municipales (Grafica 3).

La via de entrada del téxico o veneno se encontrd por via digestiva en 210 casos (93.3%),
inhalacién en 11 casos (4.8%), absorcidn por piel 2 casos (0.8%), via intravenosa 2 casos
(0.8%) my un solo caso por via intramuscular (Grafica 4).

De acuerdo al mecanismo de produccion encontramos que la forma accidental fue la mas
frecuente con 155 casos (68.8%), seguido de la yatrogenica en 27 casos (12%), por

automedicacién o medicacion por los padres en 17 casos (7.6%), por ingesta de manera
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voluntaria en 15 casos (6.7%), y de manera intencionada por intento de suicidio en 11 casos
(4.9%) (Grafica 5).

En cuanto al tiempo transcurrido entre la ingesta del téxico y la llegada del paciente al
hospital encontramos un tiempo de 0 a 3 horas 120 pacientes (53.3%), de 4 a 7 horas 30
casos (13.4%), de 8 a 11 horas 17 casos (7.5%), de 12 a 15 horas solo 3 casos (1.3%), de 16
a 19 horas 10 casos (4.5%), de 20 a 24 horas 22 casos (9.8%), mas de 24 horas 8 casos
(3.5%), se encontraron 15 pacientes (6.6%) en los cuales se desconocia el tiempo
transcurrido entre a ingesta de ia droga y su trasiado a esta institucion, con un rango entre
15 minutos y 5 dias, cabe mencionar que La mayoria de las intoxicaciones en las cuales se
tardaron mas de 24 horas en acudir a un medio hospitalario, fue porque en su mayoria eran
lactantes menores o recién nacidos a los cuales se les daba medicamento para los célicos
abdominales, antihistaminicos o medicamentos anticonvulsivos mostrando posteriormente
cuadros de intoxicacién por uso crénico de los medicamentos, indicados por facultativo y
en ocasiones las madres aumentaron la dosis o los emplearon empiricamente para mejorar
los sintomas {Gréfica 6).

Encontramos que la causa mas frecuente de intoxicacion fue por agentes no
medicamentosos 120 casos (53.3%) medicamentos en segundo lugar con 105 casos(46.7%)
(Gréfica 7).

De los 120 casos ocasionados por agentes no medicamentosos encontramos en primer
lugar a las intoxicaciones por ingesta de hidrocarburos con 85 casos (37.7%), siendo el
petroleo y la gasolina los principales causantes de la misma, en segundo lugar tenemos a los
insecticidas organofosforados ;n 16 casos (7.1%), posteriormente intoxicacién etilica en 4
ocasiones (1.7%) intoxicacion por talio en 2 ocasiones (0.8%), los 13 pacientes restantes

(5.7%) fueron intoxicados por diferentes agentes no medicamentosos (Grafica 8).
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Entre los agentes medicamentosos, los anticolinérgicos (atropinicos) principalmente el
bromuro de pipenzolato ocuparon el primer lugar con 15 casos (6.6%), seguidos de los
anticonvulsivantes con 14 casos (6.2%) siendo el fenobarbital y la carbamacepina los
principales causantes de la intoxicacién, los agentes antitérmicos ocuparon el tercer lugar
con 12 casos (5.4%) principalmente los salicilatos, el cuarto lugar es ocupado por los
antihistaminicos en 11 casos (4.8%), principalmente la pseudoefedrina, las benzodiacepinas
ocupan el mismo lugar con 11 casos (4.8%), siendo el diazepam ¥y el clonacepam los
principales causantes de intoxicacion dentro de este grupo, El quinto Iugar lo ocupan los
antieméticos con 7 casos (3.1%), el sexto lugar lo ocupan los psicotrépicos con 7 casos
(3.1%), Principalmente el haloperidol, los agentes cardiovasculares ocupan el séptimo lugar
con 3 casos (1.3%), en 12 casos (5.3%) no se especifico el tipo de medicamento ingerido y
los 13 pacientes restantes (5.8%) fueron intoxicados por agentes medicamentosos diversos
(Gréfica 9 y 10).

En cuanto a los dias de estancia hospitalaria encontramos menos de 24 horas 137
pacientes (60.8%), de 2 a 5 dias 70 casos (31.2%) de 6 a 10 dias 8 casos (3.6%), de 11 a
15 dias 6 casos (2.6%), de 16 a 25 dias 4 casos (1.8%) (Grafica 11).

La evolucion de nuestros pacientes fue buena en 208 casos (92.4%) los cuales se
resolvieron satisfactoriamente, 12 casos (5.3%) tuvieron evolucién regular con larga
estancia hospitalaria y finalmente se egresaron en buenas condiciones, solamente cinco
casos presentaron un desenlace fatal (2.2%) (Grafica 12).

Las complicaciones se presentaron en 76 casos (33.8%) de estas la mas frecuente con 35
casos (46%) fue la neumo;litis quimica Secundaria a ingesta de hidrocarburos,

posteriormente ileo medicamentoso en 10 casos (13.6%) principalmente en pacientes

lactantes con ingesta de atropinicos, gastroenteritis aguda en 6 casos (7.9%), crisis
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convulsivas en cinco ocasiones (6.5%), acidosis metabélica en 3 casos (3.9%),
desequilibrio hidroelectrolitico en tres casos (3.9%), 2 de nuestros pacientes presentaron
broncoaspiracion durante €l manejo (2.6%), se presentaron dos casos de insuficiencia
cardiaca congestiva (2.6%) dos casos de hemorragia gastrointestinal (2.6%), 1 caso de
edema pulmonar agudo (1.3%) 1 caso de acidosis respiratoria (1-3%) 1 caso de neumonia
de focos multiples (1.3%) y un caso de oliguria (Grafica 13).

De los 225 pacientes estudiados cinco evolucionaron hacia la muerte (2.2%), uno de ellos
de 1 afio Z meses de edad el cual ingiere accideniaimente hidrocarburos presentando
cianosis, crisis convulsivas, acidosis respiratoria y paro cardiorrespiratorio irreversible se le
realizé diagndstico de neumonia de focos multiples, otro de ellos de 4 dias de vida,
posterior a la administracion de atropinico (piptal), presenta irritabilidad, ileo
medicamentoso, sangrado de tubo digestivo alto, bronconeumonia, sepsis y finalmente la
muerte, otro caso de un masculino de 12 afios de edad el cual ingiere por dolor tres gramos
de acetaminofen llega 12 horas posteriores al hospital con sangrado de tubo digestivo alto y
choque hipovolemico falleciendo 8 horas después, otro paciente de 1 afio 8 meses de edad
¢l cual ingiere petroleo posteriormente presenta perdida del Estado de despierto, desviacion
de la mirada y dificultad respiratoria severa desarrollando posteriormente insuficiencia
cardiaca congestiva y paro cardiorespiratorio, €l ultimo de nuestros pacientes de 1 afio de
edad ingiere petroleo accidentalmente posteriormente presenta crisis convulsivas,

neumonitis quimica y edema pulmonar agudo (Gréfica 14).
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De los pacientes estudiados solo 30 fueron tratados con antidoto especifico {13.3%). Los
antidotos utilizados fueron:
La difenhidramina en 8 ocasiones (3.5%) en las intoxicaciones por haloperidol y
metoclopramida principalmente, La naloxona en 7 casos (3.1%) principalmente en los
pacientes que cursaron con depresion respiratoria y en los intoxicados por analgésicos
narcéticos, La atropina en 6 casos (2.6%)en los pacientes intoxicados por insecticidas
organofosforados, la fisostigmina en 3 casos (1.4%)en las intoxicaciones por
anticolinergicos, D-penicilamina en 2 casos (0.9%) en los que ingirieron talio y plomo, el
flumazenil en 2 casos { 0.9%) en los pacientes que ingirieron benzodiacepinas cabe destacar
que en ocasiones fue dificil conseguirlo ya que es un medicamento .controlado y por esta
razén no se utilizé en mas casos, y la N- acetilcisteina en 2 casos (0.9%) de pacientes
Intoxicados uno con acetaminofen y otro por multiples fiarmacos entre ellos el
acetaminofen.
A 10 pacientes se les indicaron soluciones alcalinizantes (4.4%) sobre todo a los pacientes
intoxicados por 4cido acetilsalicilico y solo uno requirié de dialisis peritoneal (0.4%) un
paciente de 11 meses de edad el cual la madre le administra empiricamente
aproximadamente 2gr de 4cido acetilsalicilico y presenta deterioro respiratorio y
neurolégico importante a pesar del manejo convencional.
La indicacion de lavado gastrico, induccion del vomito y utilizacién de carbon activado no
fue valorada ya que estos procedimientos generalmente se llevan a cabo en la recepcion de
urgencias a la llegada del paciente y no aparecen estos datos en los expedientes clinicos.

.

El resto de los pacientes se manejo con medidas de sostén de acuerdo al cuadro clinico que

manifestaron.

48



6+

58%

Grafica 1

CLASIFICACION POR SEXO

O Femenino

(3 Masculino




0¢

DISTRIBUCION POR EDADES

Grafica 2

160-
140-
1201 !
;
100- i
%ﬁ
80 f
g
60- ﬁi
404 :
i
i .
20 |
0 ' :
<1 mes 1-11 m 1-5a 6-10 a 11-14 a 15-18 a




[s

Grafica 3

CLASIFICACION POR LUGAR DE ORIGEN

88%

O Hermosillo
(1 Poblado Miguel Aleman
O Otros

O San Pedro El Saucito
3 Magdalena




43

No. de casos

250+

200-

150-

100

210

Grafica 4

VIA DE ENTRADA

Via de entrada



Grafica 5

MECANISMO DE PRODUCCION

7% 5%

12%

O Accidental O Yatrogenica 00 Automedicacion

O Ingesta voluntaria O Intento de suicidio

139




Grafica 6

opI1o0L0osa(

'Sl ¢2-0c

siygl-9l

sy GlL-cl

Sy LL-8

SI /-y

TIEMPO TRANSCURRIDO EN LLEGAR AL HOSPITAL

'SIY €-0




13

46.70%

Grafica 7

INTOXICACIONES MAS FRECUENTES

53.30%

O No medicamentosas 0O Medicamentosas




9¢

Grafica 8

INTOXICACIONES NO MEDICAMENTOSAS MAS FRECUENTES

. 3%

13%

2%

11%

O Hidrocarburos

LI Organofosforados

O Etilica

O Talio

O Otros




LS

Grafica 9

INTOXICACIONES MEDICAMENTOSAS MAS FRECUENTES




Grafica 10

PRINCIPALES CAUSAS DE INTOXICACION

80-
70-

8¢




65

31%

Grafica 11

DIAS DE ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA

N
S - Sy

- 60%

<24 hrs.

2 a 5 dias 6 a 10 dias 11 a 15 dias

16 a 25 dias




09

Grafica 12

EVOLUCION

93%

0 Buena 0 Regular

O Mala




19

Ederna pulmonar
P

Hemorragia gastrointestinal
IcC
Broncoaspiracién

Gastritis
DHE

Acidosis metabdlica

Crisis convulsivas
Gasiroenteritis aguda

leo medicamentoso

Neumonitis quimica

Grafica 13

COMPLICACIONES

D 1
—2
—]2
3
| —
—3

40




9

Graficas 14

CAUSAS DE DEFUNCION

O Ingesta de hidrocarburos

O Ingesta de acetaminofen

O Ingesta de anticolinergicos




DISCUSION

Las intoxicaciones son sin duda un problema de salud ptiblica mundial y uno de los grandes
retos diagnosticos y de tratamiento de la medicina moderna, ademas constituyen una causa
frecuente de consulta en los servicios médicos de primer contacto.

En nuestro estudio analizamos 225 casos de pacientes intoxicados en los cuales el sexo mas
frecuentemente afectado fue el masculino en 131 casos (58.2%), lo cual coincide con otros
estudios realizados, "*'® en lactantes y preescolares predomino el sexo masculiﬁo y en los
adolescentes el sexo femenino.

En cuanto al grupo etarioc predominaron los niftos menores de 5 afios de edad con 182
casos {80.8%) y dentro de estos el grupo de un afio de edad con 78 casos (36.6%) fue el
predominante, lo cual siguid los patrones esperados ya que coincide con la literatura

7-10 . . S
(1919 concluyendo que las edades méas vulnerables para las intoxicaciones son las

descrita,
del lactante y el preescolar.

La via de entrada del toxico fue la digestiva en 210 casos (93.3%) la que predomino esto
tal vez debido en parte a la curiosidad innata del nifio y su oralidad exagerada que lo
inducen a ingerir todo tipo de substancias sin percatarse del peligro existente.

El accidental fue el mecanismo de produccién mas frecuente con 155 casos (68.8%) lo cual

coincide con la literatura, ¢'%1®

sin embargo en otros estudios la Yatrogénica ocupd el

primer lugar causa que en nuestro estudio ocupo el segundo lugar con 27 casos (12%), "®
.7 - - . . I3 .

esto nos lleva a la conclusion de que es imperativo informar a todo el personal médico que

maneja pacientes pediatricos sobre la prescripcion de farmacos y sus dosis, ya que al tener

el médico una participacion directa en la genesis de los envenenamientos es posible
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modificar su frecuencia mediante programas de educacion continua sobre farmacos y
toxicologia clinica. La intoxicacién yatrogénica se encontré principalmente en recién
nacidos, la accidental en lactantes y preescolares y el intento de suicidio en los
adolescentes.

En cuanto al tiempo transcurrido entre la ingesta del toxico y la llegada del paciente al
hospital encontramos que 89.7% de los pacientes fueron atendidos dentro de las primeras
24 horas y solo 3.5% de los casos transcurrieron mas de 24 horas, en 6.6% de nuestros
pacientes ne se preciso el tiempe transcurrido estos resultados coinciden con lo descrito en
la literatura, ® esto tal vez debido a que la sintomatologia de las intoxicaciones sobre todo
en las agudas es muy florida de inicio esto alarma a los familiares y los pequefios son
llevados rapidamente a un medio hospitalario para su manejo lo cual es determinante para
el pronéstico del paciente.

La estancia hospitalaria varié de 1 a 25 dias lo cual coincide con la literatura, ¥ siendo
menos de 24 horas de estancia hospitalaria con 137 casos (60.8%) la mas frecuente y solo
88 pacientes (39.2%) de los casos duraron mas de 24 horas en el hospital ya sea por
complicaciones o por alguna patologia agregada.

719 on nuestro estudio la causa mas frecuente

A diferencia de lo publicado en la literatura
de intoxicacidon fué por agentes quimicos no medicamentosos en 120 casos (53.3%) lo que
coincide con el estudio realizado en nuestro pais por Escobar Picasso y colaboradores
(1984) en el Centro Médico la Raza donde encontraron una incidencia de (52.2%). En este
tipo de intoxicaciones, la provocada por hidrocarburos fue la principal con 85 pacientes

(10,16)

(87.7%) de los casos lo cual coincide con la literatura, esto debido en parte a que los

adultos dejan derivados de petroleo en botellas de refresco, galones de leche y al alcance
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del menor el cual las ingiere sin percatarse del peligro que esto conlleva cosa que se podria
evitar educando a los padres sobre el manejo de estas substancias toxicas.

El segundo lugar lo ocupan los insecticidas érganofosforados con 16 casos (7.1%) lo cual
difiere con un estudio realizado por Aspillaga y colaboradores (1987), donde se menciona
en primer lugar con 17% de los casos. @

Las intoxicaciones medicamentosas ocuparon el segundo lugar con 105 casos (46.7%) dato
similar al estudio realizado por Escobar Picasso y colaboradores donde encontré una
incidencia de (47.7%). !® A diferencia de otros estudios realizados donde constituyé la
primer causa de intoxicacion. 1%

La intoxicacion por agentes anticolinérgicos ocupd el primer lugar dentro de las
intoxicaciones medicamentosas con 15 casos (6.6%) lo cual coincide con la literatura,
(181016 esta intoxicacion se presenta principalmente en recién nacidos. Aun cuando no
existen en pediatria indicaciones especificas para su uso, en una entidad ain no bien
fundamentada como es el “colico” del lactante para lo cual se administra con frecuencia no
solo por automedicacion por los padres sino por prescripcion médica. La intoxicacién por
esta causa presenta una mortalidad descrita de 0 a 7% por lo cual su administracion debe
dejar de ser rutina para los trastornos digestivos del lactante ya que los efectos secundarios
que produce son mas importantes que los beneficios que puede ofrecer.

La complicacion mas frecuentemente observada fue la neumonitis quimica secundaria a
ingesta de hidrocarburos con 35 casos (46%) esta debido a que esta constituyd nuestra
mayor incidencia en cuanto a intoxicaciones, y el ileo medicamentoso en segundo lugar

secundario a la ingesta de anticolinérgicos en 10 casos (13.6%) lo cual difiere con lo

descrito en la literatura donde se menciona como primer lugar la encefalopatia hepatica
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secundaria a intoxicacion por hongos causa que no se encuentra en nuestro estudio tal vez
debido a condiciones geograficas.

La mortalidad se presento en 5 pacientes de los 225 estudiados (2.2%) es baja relacionada
con las mencionadas en otros estudios donde se presento de 3.1% a 10.7% de los casos.
Por ultimo y a manera de recomendacion, es de mucha importancia el constatar por escrito
en el expediente, las medidas terapéuticas otorgadas en el Servicio de Urgencias; llamese

lavado gastrico, induccion al vomito o administracion de carbon activado ya que no se

encontraron éstos datos en el presente estudio.
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CONCLUSIONES

El sexo mas afectado fue el masculino en 131 casos (58.2%).

Los nifios menores de 5 afios fueron los mas afectados en 182 casos (80.8%) y el grupo
de 1 afio de edad con 78 casos (34.6%) constituyd la mayor incidencia.

La via digestiva constituyd la principal via de entrada del toxico en 210 casos (93.3%).

En cuanto al mecanismo de produccion el accidental fue él mas frecuente en 155
pacientes (68.8%).

El tiempo transcurrido entre la ingesta del toxico y la llegada al hospital fue-de menos
de 24 horas en 202 pacientes (89.7%).

La estancia hospitalaria fue de menos de 24 horas en 137 pacientes (60.8%).

La principal causa de intoxicacion fue por substancias quimicas no medicamentosas en
120 pacientes (53.3%).

La principal causa de intoxicacion no medicamentosa fue la originada por ingesta de
hidrocarburos en 85 pacientes (37.7%).

Las intoxicaciones medicamentosas ocuparon el segundo lugar con 105 pacientes
(46.7%) de los casos.

De las intoxicaciones medicamentosas los anticolinérgicos ocuparon el primer lugar con
15 casos (6.6%).

Las complicaciones se presentaron en 76 pacientes (33.8%).

La principal complicacién dentro de los agentes no medicamentosos fue la neumonitis
quimica secundaria a la ingesta de hidrocarburos en (46%).

El Ileo medicamentoso constituyd la principal complicaciéon dentro de las
intoxicaciones medicamentosas en 10 pacientes (13.6%), secundario a la ingesta de
medicamentos anticolinérgicos.

La Evolucion clinica fue buena en la mayoria de los pacientes( 92.4%) 208 casos.

La mortalidad se presento en cinco pacientes (2.2%).

“El fracaso en €l diagnostico de las intoxicaciones se debe fundamentalmente a que no
se piensa en ellas.”
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