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Intoxicaciones no farmacoldgicas
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INTRODUCCION

Una intoxicacién es el conjunto de signos y sin-
tomas provocados por un téxico, sustancia quimica
capaz de producir la muerte u otros efectos perjudi-
ciales en el nifio. La via de exposicion mds habitual
es la via oral. La piel, los ojos y la inhalacién ocupan
un pequefio porcentaje. El 70-80% de las intoxicacio-
nes pedidtricas son accidentales, ocurren en nifios
de 1-5 afios, generalmente no son graves y suceden
en el propio hogar. Después de la intoxicacién por
paracetamol, la més frecuente es la producida por pro-
ductos domésticos.

Esta intoxicacién ha disminuido en los tltimos
afios gracias a la educacion sanitaria, la mejor identi-
ficacién de las sustancias potencialmente toxicas y la
presencia de tapones de seguridad. Aun asi, todavia
un gran niimero de estos accidentes se producen por
la ingesta de preparados que no estaban en su reci-
piente original. Las intoxicaciones voluntarias suelen
darse en chicas adolescentes, generalmente con mds
de un medicamento relacionado con el sistema ner-
vioso central (SNC); son menos frecuentes pero su
gravedad es mayor. Ante todo nifio menor de un afio
con sospecha de ingestion accidental de un toxico, ha
de tenerse en cuenta la posibilidad de que se trate de
un envenenamiento.

CLASIFICACION
Intoxicacion por productos quimicos (domésticos)
1. Causticos
Etiologia

Las sustancias cdusticas son un amplio grupo
de productos de uso doméstico que tienen un cardc-
ter dcido o bésico. Constituyen la intoxicacion no
medicamentosa mds frecuente en la edad pedidtrica.
Su toxicidad viene determinada por el pH extremo,
que lesiona los tejidos con los que entra en contacto.

La gravedad de estas lesiones depende de varios fac-
tores: concentracion del producto, molaridad, volu-
men ingerido, via de exposicién y superficie afecta-
da. La ingestion de cdusticos es, habitualmente acci-
dental y ocurre en el 80% de los casos en nifios meno-
res de 3 afios, sobre todo varones, que ingieren pro-
ductos de limpieza. E1 90% estén producidas por dlca-
lis. El resto son 4cidos, en general muy agresivos.

Aungque de baja mortalidad, estas intoxicaciones cau-

san una alta morbilidad, principalmente en forma de

estenosis esofagica. Los cdusticos mds comunes son:

—  Alcalis. Sustancias con pH superior a 11. Lesio-
nan el eséfago y producen necrosis por licuefac-
cién, penetrando en profundidad. Habitualmen-
te son productos domésticos o industriales: hipo-
clorito s6dico, amoniaco, hidréxido sédico y potd-
sico, sales sddicas, fosforo, permanganato sodi-
co y cemento. Se encuentran en lejfas (es peligro-
sa la de uso industrial, muy concentrada, la
doméstica no es toxica), limpiadores de WC,
detergentes, limpiahornos o lavavajillas.

—  Acidos. Sustancias con pH inferior a 3 que afec-

tan al estomago. Dan lugar a necrosis por coagu-
lacidn, con lo que se forma una escara en la muco-
sa que va a impedir la penetracion en profundi-
dad del cdustico.
Los més importantes son: dcido clorhidrico, 4ci-
do sulfiirico, bisulfito sddico, acido oxdlico, dci-
do fluorhidrico, cido formico y acido carbélico.
Se hallan en limpiametales, limpiadores de WC,
agua fuerte, desodorantes, antisépticos o desin-
fectantes.

Manifestaciones clinicas

Sélo un 25% de los casos de ingestidn de cdusti-
cos presentard clinica. El sintoma gufa es la dificul-
tad o imposibilidad para deglutir, dando lugar a sia-
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lorrea intensa, babeo continuo y llanto con la deglu-
cion. Otros sintomas dependen de las zonas afecta-
das, pudiendo aparecer edema, eritema y dolor de
labios, lengua y paladar; estridor, disnea y dolor tord-
cico y abdominal. La inhalacién de gases, como ocu-
rre al mezclar lejia con amoniaco, puede dar lugar a
irritacion respiratoria e, incluso, edema agudo de pul-
mén. Los cdusticos pueden causar mediastinitis, al
perforar el eséfago, o peritonitis si perforan el estd-
mago.

Diagndstico

Estd basado en la historia clinica, no siempre fia-
ble ya que los padres pueden no ser testigos de la into-
xicacién. Se tratard de registrar las caracteristicas del
cdustico, su composicion y concentracién (para lo cual
resulta ttil contactar con el Instituto Nacional de Toxi-
cologia), la cantidad ingerida y las diluciones o mez-
clas con otros productos toxicos que se hayan podido
realizar.

En la exploracion fisica observaremos la presen-
cia de lesiones blanquecinas en la mucosa bucal, asi
como necrosis y sangrado en labios, lengua, mucosa
de mejillas y orofaringe. La ausencia de afectacion
orofaringea no excluye las lesiones esofdgicas por
causticacion.

El mejor método diagndstico para valorar tanto
la gravedad y extensién de las lesiones como su pro-
ndstico y actitud terapéutica es la esofagoscopia rea-
lizada en las primeras 12-24 horas del accidente toxi-
co. Su empleo debe ser cuidadoso, no descendiendo
mds alld de las zonas necrdticas o con mala visibili-
dad.

Estd contraindicada en presencia de obstruccion
de la via respiratoria o distrés respiratorio, sospecha
de perforacion esofdgica o quemaduras de tercer gra-
do en hipofaringe o laringe, y si han transcurrido mds
de 48 horas desde la intoxicacion. No es necesaria si
el paciente se encuentra asintomdtico o si el Ph de la
sustancia es >3 o < 11. Segtin las alteraciones obser-
vadas se clasifican en diversos grados; grado 0: explo-
racion normal; grado 1: eritema y edema de muco-
sa; grado 2A: ulceracion superficial localizada y ampo-
1las; grado 2B: ulceracidn circunferencial; grado 3:
ulceraciones muiltiples y dreas de necrosis. Si la endos-
copia no es posible o su informacion ha sido limita-
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da, es aconsejable realizar un esofagograma seriado
con contraste hidrosoluble.

Se debe solicitar analitica sanguinea (hemogra-
ma, bioquimica, coagulacién y gasometrfa) junto con
Ph del producto (grave si Ph <2 0 > 12) y Ph saliva
(6-7) a todos los pacientes sintomdticos: radiografia
de abdomen para detectar pilas, asi como ileo y neu-
moperitoneo y radiograffa de térax para poner de mani-
fiesto neumomediastino, derrame pleural o mediasti-
nitis.

Tratamiento

Algunos autores recomiendan realizar, como pri-
mera medida, un pH de la saliva del nifio y del pro-
ducto sospechoso. Si nos encontramos ante un pH
extremo, las lesiones son potencialmente graves.

Es muy importante el lavado con agua abundan-
te de la piel afecta para impedir la profundizacion
de las heridas provocadas por el cdustico. Del mismo
modo, si el téxico ha entrado en contacto con el ojo,
lairrigacién de éste durante al menos 30 minutos debe
realizarse urgentemente para evitar lesiones cornea-
les.

No debe inducirse el vémito, con el fin de impe-
dir la reexposicion esofdgica al cdustico. Estd con-
traindicada la administracién de neutralizantes, como
bicarbonato sédico (para los dcidos) o dcidos débiles
(para los dlcalis), porque la reaccion exotérmica que
producen aumenta las lesiones. Tampoco se debe dar
carbén activado, pues no adsorbe el cdustico y oscu-
rece el campo visual en caso de tener que realizar una
endoscopia. No estd indicado introducir sondas para
lavado géstrico, por riesgo de perforacion, excepto en
nifios que ingieran gran cantidad de dcidos fuertes ya
que, al ser una situacién potencialmente fatal, hay que
tratar de extraer el 4cido detenido en el estémago por
el piloroespasmo, con lo que se reducirfan tedrica-
mente las complicaciones sistémicas. La utilizacién
de diluyentes (agua, leche fria, agua albuminosa) es
controvertida ya que s6lo es til en los primeros minu-
tos tras la ingesta y hace falta gran cantidad para que
sea efectiva.

Segtn la gravedad de la intoxicacion, se proce-
derd al ingreso del nifio con dieta absoluta hasta la
realizacién de la esofagoscopia y tratamiento con
antiulcerosos y analgésicos potentes (morfina). El uso
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de corticoides (metilprednisolona o dexametasona) y
antibi6ticos (ampicilina o cefazolina), aunque acon-
sejados, continda siendo un tema debatido. Los cor-
ticoides estdn contraindicados si se sospecha perfo-
racién o sangrado. En casos graves (pacientes con
riesgo/compromiso vital como perforacién, sangrado
importante, mediastinitis, shock, etc), serd preciso
la estabilizacion en una Unidad de Cuidados Intensi-
vos, alimentacion parenteral e, incluso, tratamiento
quirdrgico.

Hay que tener en cuenta que ningtin componente
del tratamiento, ni su cumplimiento estricto, evitard la
aparici6n de secuelas después de una esofagitis grave.
La principal es la estenosis esofgica, para la que exis-
ten diferentes métodos terapéuticos: dilataciones eso-
fagicas, inyecciones locales de corticoides, stents eso-
fagicos con sonda de alimentacién y cirugia, incluyen-
do el tratamiento de lesiones estendticas, correccion
del reflujo gastroesofdgico y esofagoplastia.

2. Hidrocarburos
Son la segunda causa de intoxicacién por produc-

tos domésticos. Los clasificaremos en dos grupos,

segun la sintomatologfa que causan:

- Hidrocarburos halogenados. Anilina, benceno,
tetracloruro de carbono o cloruro de metileno.
Se encuentran en disolventes de pinturas, insec-
ticidas y tintas de imprenta. Provocan toxicidad
sistémica, sobre todo hepética, y depresion del
SNC. Ademds, las anilinas y el benceno dan lugar
a metahemoglobinemia, con cianosis resistente a
la oxigenoterapia, taquipnea y acidosis metabd-
lica.

—  Derivados del petroleo. Se utilizan como com-
bustibles (queroseno), disolventes de grasas (agua-
1rés), aceites de motor o pulimento de muebles.
Son de absorcién intestinal pobre, pero su vola-
tilidad les confiere una importante toxicidad res-
piratoria, produciendo neumonitis aspirativa,
incluso con inoculacién de pequeiias cantidades
de toxico. Los mds voldtiles y, por lo tanto, peli-
grosos son los disolventes y los combustibles. El
tratamiento se inicia con el lavado del paciente
con agua y jabdn, quitando las ropas contamina-
das. Estd contraindicado inducir la emesis o rea-
lizar lavado géstrico por el riesgo de aspiracion,

2
n
~

excepto si se ingieren grandes cantidades de t6xi-
co (mds de 5 ml/kg). En este caso, se debe prote-
ger la via aérea mediante intubacion.

El carbén activado no absorbe los derivados del
petréleo. Hay que tratar la insuficiencia respira-
toria, si ésta se produce, con oxigeno, broncodi-
latadores o ventilacion mecdnica en casos graves.
El uso de antibidticos y corticoides es controver-
tido. Si aparece metahemoglobinemia se admi-
nistrard el antidoto Azul de Metileno.

3. Productos de limpieza no causticos

En general son poco toxicos, provocando quema-
z6n bucal, vémitos y dolor abdominal. Los mds impor-
tantes son: lavavajillas y jabones para lavado manual,
detergentes y suavizantes de ropa. Algunos produc-
tos, como detergentes catidnicos o con fosfato, quita-
manchas, antipolillas y pastillas para cisterna e inodo-
ro, pueden originar manifestaciones sistémicas como
alteraciones respiratorias, debilidad muscular, hipo-
tension o hipocalcemia, entre otras. Las bolas de anti-
polilla originan, hoy dfa, una intoxicacién poco gra-
ve, que se manifiesta por molestias digestivas y, debi-
do a su volatilidad, irritacion respiratoria. En casos
excepcionales pueden producir alteracion renal o ane-
mia apldsica, aunque de cardcter leve. Esta disminu-
ci6n de la toxicidad se debe a la sustitucidn, en el pro-
ducto, de naftalina por paradiclorobenceno, una sus-
tancia menos téxica.

El tratamiento consiste en la dilucion con leche
(excepto si el producto contiene grasas) o agua, acei-
te de oliva como antiespumante y en la mejora sinto-
mdtica. No estdn aconsejados el lavado gdstrico ni
la administracion de carbon activado.

4. Productos de tocador

La mayoria son atoxicos, excepto los que contie-
nen alcohol, que pueden ocasionar una intoxicacién
etilica aguda, y algunos son capaces de producir sin-
tomas sistémicos, como los quitaesmaltes de ufias (pue-
den producir intolerancia a la glucosa transitoria, depre-
sion respiratoria, pérdida de conciencia), el talco inha-
lado (neumonifa quimica, broncoespasmo) y produc-
tos para el cabello (metahemoglobinemia si contienen
anilinas). El tratamiento, en casos graves, consiste
en lavado gédstrico y tratamiento sintomdtico.
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5. Metanol

El metanol o alcohol metilico se usa en los hoga-
res esencialmente como fuente de calor (alcohol de
quemar o de madera). Su toxicidad, determinada por
el formaldehido y el dcido férmico, es tan alta que
cualquier intoxicacion debe ser considerada como
muy grave.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas suelen aparecer en las primeras 12-
24 horas de la ingesta en forma de cefalea, vomitos y
confusién. Puede aparecer pancreatitis, hemorragia
digestiva y depresion del SNC. Hay visi6n borrosa,
disminucion de la agudeza visual y fotofobia. En la
exploracion puede observarse midriasis, hiperemia
retiniana y borramiento de los bordes papilares. En
ocasiones evoluciona hacia ceguera irreversible por
atrofia del nervio dptico.

Diagnostico

El diagndstico de certeza viene dado por la pre-
sencia del toxico en el plasma. Existe acidosis meta-
bélica grave con aumento del hiato aniénico. Hay que
determinar los niveles sanguineos de glucosa, iones,
funcién hepatica, renal y pancredtica.

Tratamiento

Se aconseja la administracién de etanol intrave-
noso (dosis de carga de 0,6 g/kg de alcohol al 10%
diluido en glucosa al 5%, a pasar en una hora, y man-
tenimiento de 100 mg/kg/hora) cuando supongamos
una ingesta de metanol superior a 0,4 ml/kg. Se pau-
tard bicarbonato sédico para tratar la acidosis y evi-
tar la formacion de dcido férmico.

Se debe instaurar hemodidlisis si la concentra-
cién plasmdtica de metanol es mayor de 50 mg/dl, hay
acidosis refractaria, alteraciones oculares o sinto-
mas neuroldgicos graves.

6. Etilenglicol

El etilenglicol se utiliza como disolvente y anti-
congelante. Su intoxicacion es muy similar a la cau-
sada por el metanol. Los sintomas dependen del tiem-
po transcurrido desde la ingestion. Inicialmente apa-
recerd depresion del SNC y convulsiones, seguido de
edema pulmonar, insuficiencia cardiaca y, finalmen-

te, necrosis tubular aguda e insuficiencia renal. Las
bases del tratamiento son las mismas que para el alco-
hol metilico, siendo sus pilares, por lo tanto, la alca-
linizacién del plasma, la administracion de etanol
como antidoto y la hemodidlisis.

7. Isopropanol

Se usa como alcohol en lacas, lociones para des-
pués del afeitado, limpiacristales, disolventes y anti-
congelante. La clinica es similar a la del etilismo agu-
do, pero su toxicidad es el doble, siendo caracteristi-
co el olor a acetona. No hay acidosis metabdlica. El tra-
tamiento es igual que en la intoxicacién por metanol.

8. Sustancias atoxicas

Es preciso conocer la existencia de multitud de
productos del hogar que son atéxicos, o causan cier-
ta toxicidad si se ingieren en grandes cantidades, para
evitar medidas diagndsticas-terapéuticas innecesarias.
Los més frecuentes son: lejias modernas (diluidas),
pasta de dientes, cosméticos para lactantes, leches cor-
porales, champis, barras de labios, pinturas acuosas
(utilizadas por los nifios en el colegio), pegamento
blanco (no los que contienen hidrocarburos), minas
de lapicero (contienen grafito), gomas de borrar (pue-
den dar irritacion gdstrica), tinta china y tinta de boli-
grafo (excepto las tintas de boligrafo verde y rojo, que
pueden causar metahemoglobinemia ya que contie-
nen anilinas).

Intoxicacion por monéxido de carbono

El monéxido de carbono (CO) produce toxicidad
en la edad pedidtrica, fundamentalmente, a partir de
la combustién incompleta de materiales que contie-
nen carbono (braseros, estufas, calentadores, gas buta-
no) o de incendios. Es un gas inodoro, incoloro y no
irritante, por lo cual es capaz de provocar la muerte
sin que haya una respuesta de defensa en la persona.
Da lugar a hipoxia tisular, con afectacion principal
del SNC y miocardio.

Manifestaciones clinicas

Vienen determinadas por la presencia de carbo-
xihemoglobina (COHb) en sangre, que impide el trans-
porte de oxigeno a los tejidos, y por toxicidad direc-
ta sobre la respiracion celular. Inicialmente, con nive-
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TABLA 1. Productos no téxicos (salvo si se ingieren en gran cantidad)

— Abrasivos - Clorofila - Ldpiz (grafito, colores)
— Acacia — Colas y engrudos - Lejia < 0,5% de hipoclorito
— Aceite de baiio — Coleréticos (favorecen la sodico
— Aceite de linaza sintesis de bilis) — Locion de calamina
— Aceite mineral (salvo aspiracion) | — Colagogos (favorecen la — Lociones y cremas de manos
— Aceite de motor excrecion de bilis) — Lubricantes
— Aceite de sésamo — Colonias — Magquillaje
— Acido linoleico — Colorete — Masilla(< 60 g)
- Acondicionantes del cuerpo — Cosméticos - Muiiecos flotantes para el bafio
— Acuarelas — Cosméticos del bebé — Oxido de Zn
— Adhesivos — Crayones (rotuladores para — Papel de periddico
- Aditivos de peceras pizarras de borrado fécil) - Pasta de dientes
— Agua de retrete - Cremas, lociones y espuma de - Perfumes
— Algas de mar afeitar — Peréxido al 3%
- Algodén — Champds liquidos - Pintura (interior o latex)
- Almidén - Deshumidificantes (Silicagel) — Pinturas de ojos
— Ambientadores (spray y — Desinfectantes iodéfilos — Plastilina
refrigerador) — Desodorantes - Productos capilares (ténicos,
- Arcilla — Detergentes (tipo fosfato, sprays, tintes)
— Azul de Prusia anionicos) — Productos veterinarios
- Barras de labios - Edulcorantes (sacarina, - Purgantes suaves
— Betn (si no contiene anilina) ciclamato) — Resinas de intercambio i6nico
— Bolsitas para aromatizar laropa | — Fertilizantes (sin herbicidas o — Rotuladores indelebles
- Brillantinas insecticidas) - Suavizantes de ropa
— Bronceadores — Glicerol — Talco
— Carbén vegetal — Goma de borrar — Tapones
— Carboximetil-celulosa — Grasas, sebos - Termoémetros (Hg elemental)
— Caolina - H,0, — Tinta
— Casquillos de percusion para — Incienso - Tiza
pistolas de juguete - Jabones, Jabones de bafio de - Vaselina
— Cerillas burbujas - Velas
- Cigarrillos - cigarros — Lanolina - Yeso

les de COHb de hasta 25%, aparecen nduseas, vomi-
tos y cefalea; con cifras de 25-50% se afiaden debi-
lidad, astenia y obnubilacin; a partir de 50% insu-
ficiencia cardiaca, convulsiones, pérdida de concien-
cia, coma y muerte. El CO puede producir desmieli-
nizacion de la sustancia gris, provocando, en dfas o
semanas, un sindrome neuropsiquidtrico con sorde-
ra transitoria, alteraciones visuales, parkinsonismo,
deterioro mental y agresividad.

Diagnéstico
La confirmacion diagndstica se realiza con la
determinacién de COHb en sangre venosa (valores

normales: menos del 2%). Ante cualquier enferme-
dad neuroldgica inespecifica, mds de un miembro
de la familia afectado y factores de riesgo de expo-
sici6n, hay que medir los niveles de COHb. En la gaso-
metrfa podemos encontrar acidosis metabdlica, hipo-
capnia y cifras normales de pO,.

Puede haber leucocitosis con desviacion izquier-
da y aumento de enzimas musculares.

Tratamiento

Consiste en la administracién de oxigeno al 100%
hasta conseguir cifras normales de COHb. Si hay coma
se aplicard oxigeno en cdmara hiperbdrica. Hay que
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‘ Monéxido de carbono ‘

‘ Carboxihemoglobina < 25%

Y
‘ Carboxihemoglobina 25-50%

‘ Carboxihemoglobina > 50%

|

Clinica: nduseas,
vomitos y cefalea

Y

l

|

Clinica: se anade debilidad,
astenia u obnubilacion

Y

Clinica: se anade insuficiencia
cardiaca, convulsiones, pérdida
de conciencia, coma y muerte

l

Tratamiento: O, al 100%
hasta carboxihemoglobina
normal, medidas de
soporte vital

Tratamiento: O, al 100%
hasta carboxihemoglobina
normal, medidas de
soporte vital
Valorar cdmara hiperbarica

Tratamiento: medidas de
soporte vital
Cdmara hiperbdrica

FIGURA 2. Intoxicaciones no farmacoldgicas: Monéxido de carbono.

monitorizar las cifras de COHb cada dos horas has-
ta su normalizacién. Se empleardn medidas genera-
les de soporte, si fuesen necesarias.

La acidosis metabélica s6lo se trata si es grave,
pues al aumentar el pH con bicarbonato, se desvia la
curva de disociacion de la hemoglobina hacia la izquier-
da, dificultando la liberacion de oxigeno a los tejidos.

Intoxicacién por insecticidas y rodenticidas

Son productos orgdnicos e inorgdnicos que se uti-
lizan para prevenir o impedir la accién de agentes ani-
males o vegetales. Su intoxicacién puede ser por via
oral, respiratoria o cutdnea.

1. Organofosforados

Muy utilizados en el hogar como insecticidas y
acaricidas, tienen alto nivel de toxicidad, contienen
carbon y derivados del dcido fosférico. Su intoxica-
cién produce inactivacion de la acetilcolinesterasa,
dando lugar a manifestaciones colinérgicas, al prin-
cipio en forma de miosis, diarrea, aumento de secre-
ciones, broncoespasmo y bradicardia (efecto musca-
rinico) para, posteriormente, producir midriasis, debi-
lidad, fasciculaciones, hipertension y convulsiones
(efecto nicotinico).

El diagnéstico se basa en los sintomas que pre-
senta el niflo y en la exploracién fisica. Se confirma
con niveles bajos de acetilcolinesterasa en plasma y
en eritrocitos (este tltimo es el mejor marcador de
gravedad y evoluci6n).

El tratamiento se inicia con medidas de sopor-
te vital, continuando con descontaminacién (carbon
activado) para evitar la absorcion, Atropina para com-
batir los efectos muscarinicos y Pralidoxima (como
coadyuvante de la atropinizacion, a dosis de 25-50
mg/kg/dosis, intravenoso, a pasar en 30 minutos) para
los efectos nicotinicos y muscarinicos.

2. Organoclorados

Su incidencia es rara debido a que su uso ha dis-
minuido. En pediatria, los mds importantes son el
hexacloruro de benceno y el lindane, utilizados en
el tratamiento de la sarna y la pediculosis. Si la puer-
ta de entrada ha sido la digestiva, aparecerdn sinto-
mas similares a una gastroenteritis, tras lo cual pode-
mos encontrar un cuadro neuroldgico con estimula-
cién del SNC y convulsiones. El contacto del produc-
to con la piel puede producir una dermatosis de sen-
sibilizacién. El tratamiento se basa en la elimina-
cién del toxico, segtn la puerta de entrada, median-
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‘ Insecticidas y rodenticidas ‘

Organofosforados

Organoclorados

Y

Rodenticidas

Clinica: 1° miosis, diarrea, Clinica: diarrea, Clinica: antivitamina K,
broncoespasmo y bradicardia estimulacion del SNC hipoprotombinemia,
(efecto muscarinico) y convulsiones didtesis hemorrdgica
2° midriasis, fasciculaciones, y gingivorragia
debilidad, hipertension y
convulsiones (efecto nicotinico)
Diagnéstico: niveles bajos de Diagnéstico: indice
acetilcolinesterasa en plasma de protrombina
y eritrocitos
Tratamiento: descontaminacion Tratamiento: Tratamiento:
géstrica, medidas de soporte vital descontaminacion géstrica descontaminacion géstrica
Atropina para los efectos muscarfnicos y tto. sintomdtico y Vit. Ki.v.

Pralidoxina para los efectos nicotinicos

FIGURA 3. Intoxicaciones no farmacoldgicas: Insecticidas y roenticidas.

te lavado de piel, lavado géstrico y administracién de
carbon activado. No hay que administrar leche, pues
favorece la absorcion.

3. Rodenticidas

Los mds usados en el hogar son los antivitami-
na K. Su intoxicacion da lugar a hipoprotrombinemia,
con didtesis hemorragica, gingivorragia y hematomas.
El tratamiento consiste en lavado gdstrico, adminis-
tracion de carbon activado y vitamina K intravenosa.

Intoxicacion por setas
De todas las clasificaciones que existen sobre la
toxicidad de las setas, la mds didactica es la que se
divide en dos grupos:
a) Sindromes de incubacion corta o de periodo de
latencia breve (< 6 h).

b) Sindromes de incubacion larga o de periodo de
latencia largo (> 6 h).

a) Sindromes de incubacion corta o de periodo
de latencia breve (< 6 h)

El intervalo entre la ingesta y la aparicién de los
primeros sintomas es inferior a 6 horas, oscilando
entre 30 minutos y unas 3-4 horas. Suelen correspon-
der a intoxicaciones leves.

Aunque los sintomas gastrointestinales estdn pre-
sentes, en mayor o menor medida en la gran mayoria
de las intoxicaciones, tiene valor comprobar el tipo
de sintomatologia predominante porque en muchos
casos es orientativo para el diagndstico sindrémico y
con ello su tratamiento.

Consideraciones generales de tratamiento que hay
que aplicar en todos los casos: correccion de liquidos



124 Intoxicaciones no farmacoldgicas 161

AEP

‘ Intoxicacion por setas ‘

Tratamiento general:

recomienda diuresis forzada.

de amatoxinas en orina.

- Medidas de soporte. Via aérea, ventilacion y circulacion adecuadas.

- Analizar muestras de las setas para su estudio micoldgico.

- Considerar lavado géstrico si la ingesta es anterior a una hora. Carbén activado 1 g/kg (ver texto)
- Monitorizaci6n de liquidos, electrolitos y glucosa con correccion del balance electrolitico. No se

- Determinacién de funcién renal y hepética. Observacion minima de 18-20 horas. Varlorar determinacion

Sindrome de incubacion corta (< 6 h) ‘ ‘

Sindrome de incubacion corta (> 6 h)

S. gastrointestinal: reposicion de liquidos y
electrolitos segtin evoluci6n clinica y analitica

S. delirante: fisostigmina (Antilirium) 0,02-0,06
mg i.v. pudiéndose repetir la dosis cada 15-30 min
en caso de sintomas anticolinérgicos

S. coprinico: vitamina C incluso por via i.v.
Antidoto: 4 metilpirazol (Fomepizole) 5 mg/kg i.v.
No comercializado en nuestro pais

S. alucinatorio: diazepam 0,1-0,3 mg/kg i.v. en
2-3 min. Haloperidol 0,05-0,15 mg/kg/dfa cada
8-12 h. Ver texto.

S. falloideo:

- Control exhaustivo de pardmetros hepdticos y
renales. Si evolucién clinica o analitica grave,
ingreso en UCIP. Asegurar la identificacién de
las setas.

- Carbon activado 1-2 g/kg. Repetir cada 2-4 horas
a0,5-1 gkg.

- Reposicién intensiva de liquidos, electrolitos y
glucosa con monitorizacién de datos analiticos,
balance hidrico, constantes, diuresis y PVC.

- Antidotos: silibinina i.v. (legalén) 20-50 mg/kg/dia
en 4 dosis durante 4 dfas. Penicilina G-Na i.v.
200-300.000 U/kg/d{a cada 4 horas durante 4 dfas.

- Vitamina K si coagulopatfa.

- Hemoperfusion y/o plasmaféresis.

- Trasplante hepdtico si fracaso hepatocelular grave.

S. hemolitico: plasmaféresis.

S. muscarinico: atropina 0,05 mg/kg i.v. Dosis
minima 0,1 mg para efectos colinérgicos.

S. giromitrico: vitamina B6 (piridoxina)
(Nestrex) i.v. 10-25 mg/kg en 15-30 min. Se puede
repetir. Azul de metileno i.v. 1-2 mg/kg en 5 min.
Maximo 7 mg/kg/dia en los casos de
metahemoglobinemia.

S. orellanico: tratamiento sintomatico.
Plasmaféresis

FIGURA 4. Intoxicaciones no farmacoldgicas: Intoxicaci6n por setas.

y electrolitos segtn las necesidades de cada caso. Se
puede considerar el lavado géstrico si la ingesta es
inferior a 1 hora (no existen datos que soporten la efi-
cacia de esta medida). Carbon activado 1 g/kg.

A continuacién se describen las caracteristicas
clinicas y terapéuticas de cada tipo:

1. Sindrome gastrointestinal, lividiano, o
gastroenteritis aguda por setas

Es la forma de presentacion mds frecuente (mds
del 50%). Suele manifestarse por nduseas, vomitos y
diarrea, asi como dolor abdominal, astenia, mialgias
y mareos. Se resuelve en 1-2 dfas con un tratamien-
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to sintomético y la reposici6n de liquidos y electroli-
tos que requiera.

En los casos de «sindrome mixto», a las 8-10
horas tras la ingesta, el cuadro clinico empeora de for-
ma subita, se incrementan los dolores abdominales
y la diarrea se hace coleriforme. En estos casos, se
debe sospechar una intoxicacion grave por setas hepa-
totdxicas, y se hace necesario la determinacion de
amatoxinas en orina para descartar un sindrome Falloi-
deo. Por ello se recomienda mantener al paciente un
periodo de observacion de unas 18-20 horas, en espe-
cial si no se han podido precisar las especies ingeri-
das.

Dentro de este sindrome gastrointestinal puede
incluirse el llamado «sindrome de intolerancia» que
se presenta por la ingestion de una serie de setas en
cantidad excesiva, insuficientemente cocidas, parasi-
tadas o en estado de putrefaccion. Pueden darse casos
de intolerancias personales, que ante setas inofensi-
vas sufran reacciones gastrointestinales, enrojecimien-
to de la piel o picores.

2. Sindrome delirante, micoatropinico

Es la llamada «borrachera por setas». Se carac-
teriza por un estado delirante alternando euforia
con agresividad y agitacién psicomotriz, alucina-
ciones visuales, ataxia, espasmos musculares e
incluso convulsiones. Debido a toxinas con efec-
tos anticolinérgicos se producen signos de atropi-
nizacién como midriasis, taquicardia, enrojecimien-
to cutdneo, cicloplejia, sequedad de mucosas e
hipertermia

Tratamiento: las medidas generales ya descritas.
En los casos de agitacién psicomotriz importante se
pueden utilizar sedantes (Diacepam 0,1-0,2 mg/kg por
via parenteral), anticonvulsivantes en caso de presen-
tar convulsiones, Haloperidol (0,05-0,15 mg/kg/dfa
cada 8-12 horas, bolo IV: 1 mg/kg con un maximo de
5 mg) para calmar la agitacién y las alucinaciones y
medidas de soporte de la funcion cardiorrespiratoria.
Para los signos anticolinérgicos graves, Fisostigmina
(Antilirium, Anticholium 0,02-0,06 mg/kg) pudién-
dose repetir la dosis cada 15-30 minutos. Contraindi-
cada la Atropina.

El prondstico es leve, desapareciendo la sintoma-
tologia en 4-24 horas.
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3. Sindrome alucinatorio o alucinégeno

Se caracteriza por la aparicion de forma rapida
(15-30 minutos) de un cuadro psicético de alucina-
ciones con visiones coloreadas, disociacién temporo-
espacial, disartria, sensacion de bienestar y delirio con
agitacién o narcolepsia. Predomina la clinica de tipo
neurolégico con ataxia, incoordinacién, confusion,
delirio y psicosis.

El tratamiento es bdsicamente sintomdtico, como
se ha descrito al principio. No se recomienda la admi-
nistracién de catdrticos en nifios. Hay que evitar esti-
mulos sensoriales. En los casos més graves, se pueden
utilizar sedantes de tipo benzodiacepinico (Diacepam
0,1-0,2 mg/kg) y Haloperidol (0,05-0,15 mg/kg/dia
cada 8-12 horas, bolo IV: 1 mg/kg con un médximo de
5 mg) para controlar las alucinaciones desagradables
y la agitacién. Su prondstico es favorable. Los sinto-
mas revierten entre las 4 y 10 horas tras su ingestion.

4. Sindrome muscarinico (colinérgico o
sudoriano)

Pueden presentarse los primeros sintomas ya
durante la comida, producidos por la estimulacion
colinérgica. Se caracterizan por hipersecrecién, sudo-
racion intensa, lagrimeo, bradicardia y miosis. En
casos graves pueden agruparse los sintomas, apare-
ciendo sintomatologfa digestiva, neuroldgica, hemo-
dindmica y colinérgica.

Tratamiento: ademas de las consideraciones gene-
rales ya descritas, se puede administrar Atropina (0,05
mg/kg IV; dosis minima 0,1 mg) indicada dnicamen-
te en los casos de bradicardia con o sin hipotension.
No suele ser grave, cediendo espontdneamente en 2-
4 horas.

5. Sindrome coprinico, copriano o de efecto
antabus

La ingestion de este tipo de setas no es téxica, a
no ser que se asocie al consumo de bebidas alcohd-
licas entre las 3-4 horas previas a su ingestion y los
2-3 dias postingesta. La sintomatologia es la tipica de
las reacciones tipo antabus. 15-30 minutos después
de haber tomado cualquier bebida alcohdlica, se pre-
sentan nduseas y vomitos enérgicos de origen central,
una intensa vasodilatacion de la mitad superior del
cuerpo junto con oleadas de calor y palpitaciones, vér-
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tigos, taquicardia, y en ocasiones, hipotension y has-
ta colapso.

Tratamiento: control estrecho de liquidos, electro-
litos y correccion de los mismos. En los casos de hipo-
tension en los que la reposicion de volumen no sea sufi-
ciente, puede ser necesaria la utilizacién de agentes
vasopresores de efecto directo tipo Noradrenalina. Vita-
mina C incluso por via IV por su efecto redox.

El antidoto tedrico que bloquea la formacién de
acetaldehido, el 4-metilpirazol (Fomepizole) admi-
nistrado a la dosis de 5 mg/kg via IV, lento, diluido
en suero salino, es muy caro, no esta comercializa-
do en nuestro pafs y su uso no esta establecido. Medi-
cacién antiemética para el control de las nduseas y los
vémitos: Ondansetron (Zofran IV: 0,1 mg/kg cada 4-
12 horas, oral: 0,2 mg/kg cada 6 horas con un méxi-
mo de 8 mg cada dosis). La evolucién es buena y el
cuadro clinico desaparece en 24 horas.

6. Sindrome hemolitico

Se debe a un mecanismo inmune de sensibilizacion
a los antigenos del hongo que se fijan a los hematies.

Existe una forma de presentacion de caricter leve
que provoca ictericia, fiebre y coluria a las pocas horas
y que no suele requerir tratamiento. La forma grave
se produce por inmunocomplejos, desencadendndo-
se una hemdlisis importante junto con insuficiencia
renal aguda que puede conducir a la muerte.

Junto a las medidas de sostén y decontaminacion
géstrica, en las formas graves hay que corregir la ane-
mia, apoyar a la funci6n renal con aporte de liquidos,
pudiendo ser necesaria la plasmaféresis.

b) Sindromes de incubacién larga o de periodo
de latencia largo (> 6 h)

El intervalo entre la ingesta y la aparicion de las
primeras molestias es superior a 6 horas, oscilando
entre las 9 y las 15 horas, pudiendo llegar en algiin
caso hasta los 10-15 dfas. Suelen ser intoxicaciones
graves debidas a toxinas que tras ser absorbidas lesio-
nan directamente las células de 6rganos vitales.

Existe la posibilidad de sindromes mixtos en los
que junto a la ingestién de setas muy tdxicas, se ingie-
ran otras responsables de la sintomatologfa gastroin-
testinal, manifestando por ello tanto sintomas pre-
coces como sintomas de aparicion més tardfa.

1. Sindrome falloideo, fallodiano o ciclopeptidico

(amatoxinas)

Es la intoxicacion por setas mds grave, siendo el
causante de hasta un 90-95% de las muertes por esta
causa. El hongo responsable es la Amanita Phalloi-
des aunque otras variedades de amanitas y otros géne-
ros pueden producirlo.

Hay dos tipos de toxinas: las amanitoxinas que
son las responsables de la intoxicacién y las falotoxi-
nas que causan la gastroenteritis aguda con la que
debuta el cuadro.

La dosis letal es de 0,1 mg/kg, es decir, 20 gra-
mos de setas son suficientes para producir una into-
xicacién mortal. El periodo de incubacion tras la inges-
ta dura de 6 a 12 horas con un maximo de 24 en el que
el intoxicado no presenta sintomas.

Se distinguen 3 fases:

- Fase intestinal o coleriforme: de inicio brusco e
intensidad fuerte. Se manifiesta con dolor abdo-
minal, nduseas, vomitos y diarrea a las 8-24 horas
postingesta.

—  Fase de remisién a las 24-48 horas: mejoran los
sintomas de gastroenteritis, pero comienza a
ponerse de manifiesto la afectacion renal y hepd-
tica.

- Fase de agresi6n visceral: entre el 3°y 5° dfa tras
la ingesta aparecen los sintomas cldsicos de la
afectacion hepdtica y renal: aumentan los enzi-
mas hepdticos, ictericia, insuficiencia hepdtica y
renal con afectacién neuroldgica, ascitis, SDRA
y coagulopatia, progresando rapidamente, hacia
coma de origen hepdtico, edema cerebral y muer-
te que se produce a los 7 dias de la ingestion.
El diagndstico debe realizarse precozmente, antes

de la aparicién de la afectacién hepética mediante la
deteccion de amatoxina, por RIA (radioinmunoandli-
sis), en muestras de orina o aspirado digestivo, en las
primeras 48 horas. El estudio de las setas o sus restos
puede contribuir al reconocimiento de la especie con-
creta.

El tratamiento puede dividirse en cuatro grupos
de objetivos:

1. Tratamiento sintomdtico y de soporte.

2. Eliminacion de toxinas del tubo digestivo.

3. Eliminacion de las toxinas del paciente.

4. Aplicacion de antidotos.
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Son precisas las medidas de soporte general,
incluyendo la reposicién de volumen y correccion
del balance hidroelectrolitico de acuerdo con la evo-
lucidn clinica y analitica, para asegurar un buen con-
trol hidroelectrolitico y de funcién renal. Cuando los
indicios de intoxicacién son elevados, el tracto gas-
trointestinal debe ser evacuado antes de que las toxi-
nas sean absorbidas hacia el torrente sanguineo. Se
recomienda el lavado géstrico en la 1* hora tras la
ingesta, pero dado el periodo de incubacion tan lar-
go en este caso, dicho procedimiento es de dudosa
eficacia. Todos los autores aconsejan la utilizacion
de carbon activado, 1-2 g/kg de peso la primera dosis,
que se repetird cada 2-4 horas a 0,5-1 g/kg de peso,
para interrumpir la circulacion enterohepdtica de las
amatoxinas y reducir con ello la gravedad de la into-
xicacién. Hay que contactar con un centro de Toxi-
cologfa y expertos en micologfa para la identifica-
cion de los restos de setas. Existe medicacién con-
siderada como antidoto, documentada mediante infor-
mes de casos y revisiones de la literatura, pero sin
el soporte de una sélida evidencia clinica para su
uso:

- Silibinina (Legalén IV ampollas): la dosis pedia-
trica no esta bien establecida. En adultos es de
20-50 mg/kg/dia en 4 dosis durante 4 dfas.

- Penicilina G-Na IV: 200-300.000 U/kg/dfa cada
4 h durante 4 dfas.

- Vitamina K si coagulopatia
Si existe evidencia de dafio hepdtico (I. Quick y

transaminasas alteradas) las primeras medidas de deto-

xificacién deben ser seguidas inmediatamente de

hemoperfusién (a través de carbén activado o

Amberlyte) y/o plasmaféresis, que pueden ser repeti-

das 48 horas después de la intoxicacion, si fuera nece-

sario. El transplante hepdtico debiera ser considera-
do en aquellos pacientes con fracaso hepatocelular
grave.

2. Sindrome giromitrico, giromitriano

Tras un periodo de entre 6 y 12 horas, se inicia
un cuadro gastroenterocolitico al que se afiade vérti-
go y cefalea importantes. En los casos graves pue-
de seguirse de una crisis hemolitica aguda con icte-
ricia, hepatotoxicidad y alteraciones neuroldgicas
tales como somnolencia o agitacién, convulsiones
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y coma con colapso cardiocirculatorio. En ocasiones,
las toxinas pueden producir un cuadro de metahemo-
globinemia. Se resuelve en 2-6 dias. Como tratamien-
to se establece la correccion de liquidos y electroli-
tos. Diacepam si existe agitacion. Vitamina B6 10-
25 mg/kg IV en 15-30 min. Se puede repetir si hay
convulsiones. En los casos de metahemoglobinemia:
Azul de Metileno (1-2 mg/kg IV en 5 min. méximo
7 mg/kg/dia).

3. Sindrome orelldnico, cortindrico o nefrotoxico

Se presenta con sed intensa, poliuria y afectacién
inespecifica del estado general, instaurdndose progre-
sivamente la nefritis tubulointersticial caracteristica.
También puede asociar afectacion hepdtica.

Se trata con correccion de la deshidratacién, moni-
torizacién de la diuresis y estabilizacién en caso de
shock; hemodidlisis urgente en el caso de fallo renal
y trastornos electroliticos asociados. Se evitardn diu-
réticos y barbittiricos.

Intoxicacion por plantas

Son procesos patoldgicos poco frecuentes que
pueden dar lugar a diferentes sindromes: cardiotéxi-
co (con arritmias y alteraciones de la conduccion);
neuroldgico (irritabilidad, midriasis, rigidez muscu-
lar, convulsiones); gastroenterotéxico (comtn a la
mayorfa de las plantas, con vomitos y dolor abdo-
minal), y alucinégeno (ansiedad, contracturas, reac-
ciones psicdticas). El sindrome téxico por oxalatos
estd producido por plantas que habitualmente se
encuentran en los hogares y pueden provocar erosio-
nes en las mucosas y depésito de oxalato en los teji-
dos, con hipocalcemia.
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