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Caso Clinico

Intoxicacion por piretrinas: una causa singular de convulsiones

en el lactante
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RESUMEN

Las piretrinas naturales y los piretroides sintéticos son
insecticidas que se encuentran en varios productos comer-
ciales, destinados a la erradicacion de insectos en estableci-
mientos ptblicos y en hogares. Aunque se consideran poco
toxicos, la exposicion a estos productos puede causar en huma-
nos trastornos cutaneos, respiratorios, gastrointestinales y,
excepcionalmente, neuroldgicos. La informaci6n relativa a los
efectos de estas sustancias en nifios es muy escasa. Se des-
cribe el caso de un nifio de cinco meses con convulsiones,
en el que la exposicion a un insecticida y los estudios com-
plementarios han permitido establecer el diagnéstico de into-
Xicaci6n por piretrinas como causa mas probable del cuadro
clinico. Su interés radica en destacar la presentacion clinica
poco habitual y la baja frecuencia con que se diagnostica este
tipo de intoxicaciones. Se refieren también las formas clinicas
de intoxicacién por piretrinas y piretroides y su tratamien-
to, subrayando la dificultad del diagndstico.

Palabras clave: But6xido de piperonilo; Convulsiones;
Insecticidas; Intoxicacidn; Piretrinas; Piretroides.

ABSTRACT

The natural pyrethrins and synthetic pyrethroids are
insecticides found in several commercial products aimed at

the eradication of insects in pubic shops and businesses and
in homes. Although they are not considered to be toxic, expo-
sure to these products may cause skin, respiratory, gas-
trointestinal and rarely, neurological disorders in humans.
The information regarding the effects of these substances in
children is very limited. The case of a five month old boy
with seizures is described. In this case, exposure to an insec-
ticide and complementary studies have made it possible to
establish the diagnosis of intoxication due to pyrethrins as
the most likely cause of the clinical picture. Its interest is
found in the rare clinical presentation and low frequency
with which this type of intoxications is diagnosed. The cli-
nical forms of intoxication due to pyrethrins and pyreth-
roids and their treatment are also reported, emphasizing the
difficulty of the diagnosis.

Key words: Piperonyl butoxide; Seizures; Insecticides;
Intoxication; Pyrethrins; Pyrethroids.

INTRODUCCION

Las piretrinas naturales y los piretroides sintéticos son
insecticidas que forman parte de productos empleados como
“mata-moscas” y “mata-mosquitos” en el ambito domésti-
co . Se suelen combinar con sustancias sinérgicas, como el
butéxido de piperonilo, y con disolventes derivados del
petréleo, para ser utilizados en recipientes presurizados®-.
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Aunque se consideran poco téxicos en humanos®?, la expo-
sicién aguda a estas sustancias puede causar reacciones de
hipersensibilidad cutdneas, trastornos respiratorios o diges-
tivos y, excepcionalmente, manifestaciones clinicas de neu-
rotoxicidad®1?. En la literatura hay poca informaci6n rela-
tiva a los efectos de las piretrinas en nifios, en los que pare-
ce existir mayor susceptibilidad a estas sustancias, debido
a la capacidad metabdlica limitada propia de la edad1?,
asi como a una frecuencia mayor de efectos a largo plazo
sobre los sistemas inmunitario, endocrino y hematopoyéti-
co"213, El diagnéstico es dificil, al no existir pruebas de labo-
ratorio especificas>**?. Por otra parte, como no se dispo-
ne de un antidoto, el tratamiento es fundamentalmente sin-
tomatico®389.,

Se describe el caso clinico de un nifio de cinco meses con
convulsiones. El antecedente de contacto con un insectici-
da compuesto por piretrinas y los estudios complementa-
rios realizados orientan al diagnéstico de intoxicacion por
insecticida como la causa mas probable de su sintomatolo-
gla. La respuesta al tratamiento sintomatico y la evolucién
favorable refuerzan esta sospecha.

CASO CLINICO

Lactante de cinco meses y medio, con reflujo gastroeso-
fagico sin tratamiento, como tinico antecedente de interés.
Embarazo normal. Cesérea por presentacion podélica. Desa-
rrollo pondoestatural y psicomotor normales. Acude al Ser-
vicio de Urgencias porque, al despertar, ha sufrido un epi-
sodio de pérdida de conciencia, mirada perdida, trismo,
hipertonia generalizada y movimientos tonico-clénicos de
las extremidades superiores, durante tres o cuatro minutos
y, poco después, ha padecido otra crisis de similares carac-
teristicas y menor duracién. El dia anterior habfa tenido un
pico febril aislado de 38,5 C, sin foco aparente, que cedi6
con antitérmicos. Cuando llega al Servicio de Urgencias la
exploracion fisica es normal, salvo ligera hipotonia axial e
insuficiente sostén cefalico, encontrdndose afebril. La glu-
cemia y la gasometria capilares realizadas en ese momen-
to son normales, ingresando en el Hospital para estudio.

Durante las horas siguientes tiene tres crisis convulsivas
afebriles, con movimientos ténico-clonicos y mirada fija, por
lo que se instaura tratamiento con fenitoina intravenosa. El
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hemograma y la bioquimica de orina y sangre-glucemia,
urea, creatinina, lactato, amonio, iones y proteina C reacti-
va- son normales, al igual que la ecografia cerebral. El video-
EEG detecta una actividad cerebral de fondo asociada a rit-
mos beta medicamentosos. Durante el registro, el nifio pade-
ce una crisis de elevacion del brazo izquierdo seguida de
movimientos ténico-clonicos de las cuatro extremidades, sin
que en el EEG aparezca actividad paroxistica alguna. La con-
vulsion cede en dos minutos, tras la administracion de dia-
zepam rectal. En las siguientes veinticuatro horas no vuelve
a tener crisis y, no sospechandose en principio una enfer-
medad metabdlica como causa del cuadro clinico, se deci-
de suspender la fenitoina e instaurar tratamiento oral con
valproato. En las horas siguientes reaparece la febricula, sin
encontrarse en la exploracion signos que orienten a un pro-
bable origen de la misma. Se completa el estudio etiolégico
mediante examen de liquido céfalorraquideo ~bioquimica,
citologfa, tincion Gram y virologia—, serologfas viricas en san-
gre, Mantoux, radiografia de térax y cultivos de orina, heces,
aspirado nasofaringeo, sangre y liquido cefalorraquideo, con
resultados normales de todos ellos.

Al ampliar la anamnesis, los padres informan de que en
el local de hosteleria de su propiedad, en el que el nifio per-
manece casi todo el dia, tienen instalado desde hace dos
meses un dispensador automatico de insecticida junto al sis-
tema de aire acondicionado, estando compuesto el produc-
to por una mezcla de piretrinas (1,67%), butéxido de pipe-
ronilo (11,2%) y disolventes. Sospechando una intoxicacién,
se contacta con el Servicio de Toxicologia, en donde infor-
man de la toxicidad neurolégica potencial de dicho producto
y recomiendan el tratamiento con una dieta libre de gra-
sas e hidratacién abundante. Estas medidas se mantienen
durante cuarenta y ocho horas, en las que el nifio no tiene
mas crisis. Al octavo dia el video-EEG en vigilia y suefio
fisiol6gico es normal. Dos dias después, habiendo reini-
ciado sin problemas una dieta normal para su edad, es dado
de alta, indicando a la familia la retirada progresiva del tra-
tamiento con valproato en los tres dias siguientes y la pre-
vencion de una nueva exposicion al insecticida.

Una semana después del alta acude a la consulta exter-
na del Servicio de Neuropediatria, constatindose una evo-
lucién clinica favorable, sin crisis desde el alta y con nor-
malidad de las conductas motora, social, del lenguaje y de
la coordinacién.
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PRINCIPALES PIRETRINAS Y PIRETROIDES EMPLEADOS
EN INSECTICIDAS DE USO DOMESTICO

TABLA L.

Piretrinas

Piretrina I
Jasmolina I
Cinerina I
Piretrina II
Jasmolina II
Cinerina II

Piretroides tipo I (sin grupo ciano)

Aletrina
Permetrina
Tetrametrina
Cismetrina
d-Fenotrina

Piretroides tipo II (con grupo ciano)

Cipermetrina
Deltametrina
Fenvalerato

Fenpropanato

COMENTARIOS

Las piretrinas son insecticidas naturales derivados de la
flor de crisantemo. Los piretroides tienen una estructura
similar, pero se obtienen por sintesis quimica, modificando
su estructura para incrementar la estabilidad®?%. Desde el
punto de vista quimico, los piretroides se clasifican en dos
tipos, I o II, segtin carezcan o posean el grupo ciano en su
molécula, respectivamente. El interés practico de esta clasi-
ficacién es que cada tipo de piretroide da lugar a un sin-
drome clinico caracteristico4>°1419, Ambos, piretrinas y
piretroides, se emplean como ingredientes de varios pro-
ductos comerciales destinados a la erradicacion de insectos
en el interior de establecimientos ptiblicos y de hogares!?.
Suelen utilizarse en recipientes presurizados, disueltos en
derivados del petréleo y combinados con sustancias sinér-
gicas, como el butéxido de piperonilo y la n-octil-biciclo-
hepten-dicarboximida®2810., Estas sustancias retardan la
degradacion enzimatica de las piretrinas a través del siste-
ma microsomal, aumentando su toxicidad?. Las principa-
les piretrinas y piretroides contenidas en los insecticidas de
uso doméstico se resumen en la Tabla I.
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Las piretrinas y sus derivados sintéticos se consideran
sustancias poco tdxicas para el hombre®?. En el caso de las
piretrinas, la toxicidad se relaciona fundamentalmente con
reacciones de hipersensibilidad y alergia, siendo mas grave
en los casos de contacto cutaneo e inhalacién que en los de
ingestion®. Los piretroides, ademas de la accién irritativa
local, tienen efectos toxicos sobre el sistema nervioso cen-
tral y periférico. El principal mecanismo implicado en esta
neurotoxicidad es mediante la unién a los canales de sodio
voltaje-dependientes, en los que retrasan su cierre, prolon-
gando la excitacion neuronal y alterando la neurotransmi-
sion3471417_ También se ha sefialado la capacidad de las
piretrinas para actuar sobre los canales de calcio y de cloro,
asi como sobre algunos receptores benzodiazepinicos peri-
téricos®1410,

Desde el punto de vista farmacocinético, la absorcién de
las piretrinas y de sus derivados se produce por todas las
vias —respiratoria, digestiva y, menos frecuentemente, cuté-
nea-, siendo transformadas rapidamente, por hidrélisis o
por hidroxilacién, a través del sistema de las monooxige-
nasas microsomales hepéticas, y elimindndose por la
orina®1o,

Las manifestaciones clinicas de la intoxicacién por pire-
trinas y piretroides (Tabla II) dependen, entre otros facto-
res, de la via de contacto, de la duracion de la exposicién,
de la estructura quimica, de la presencia de sustancias con
accién sinérgica y de las caracteristicas del individuo expues-
to al contacto®.

La forma mas habitual de intoxicacién por piretrinas con-
siste en la aparicion de signos y sintomas de hipersensibili-
dad a nivel cutaneo, respiratorio o digestivo —segtin la forma
de absorcién—, como dermatitis, rinitis, conjuntivitis, asma,
sialorrea, vémitos o diarrea. Estas manifestaciones clinicas
aparecen inmediatamente tras la exposicién y suelen resol-
verse poco después de finalizar ésta, aunque a veces pueden
ser inesperadamente prolongadas®>'®. Mas raramente, el
contacto con dosis altas de piretrinas por via inhalatoria o
digestiva puede causar temblor, ataxia 0 convulsiones®56810.
En el caso que presentamos, las convulsiones se produjeron
sin que, aparentemente, existiera una exposicién masiva al
insecticida, si bien la edad del nifio, unida a una sensibili-
dad individual especial, puede justificar el cuadro clinico.

El espectro clinico de la intoxicacién aguda por pire-
troides es todavia mas amplio. Ademas de reacciones de



TaBLA II. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA INTOXICACION AGUDA
POR PIRETRINAS Y PIRETROIDES

Manifestaciones clinicas en la intoxicacion por piretrinas

Dermatitis
Rinitis
Conjuntivitis
Vémitos
Diarrea
Asma
Sialorrea
Temblor
Ataxia

Manifestaciones clinicas en la intoxicacion por piretroides

Ademas de las descritas arriba para la intoxicacién por
piretrinas:
Cefalea
Hipotension
Bradicardia / taquicardia
Palpitaciones
Parestesias
Sindrome T o tipo I:
Temblor
Excitabilidad
Ataxia
Convulsiones
Paralisis
Sindrome C o tipo II:
Sialorrea
Hipersensibilidad a estimulos
Coreoatetosis
Convulsiones

tipo alérgico similares a las referidas en la intoxicacién por
piretrinas, pueden ocasionar cefaleas, hipotension, bradi-
cardia o taquicardia, palpitaciones, astenia, adinamia, pares-
tesias en las areas de piel expuesta o, con menos frecuencia,
los llamados sindromes C y T%379131416) | as parestesias han
sido referidas, sobre todo, en relacién con una exposicién
laboral mantenida a piretroides del grupo ciano. Aparecen
unas horas después de la exposicién, como una sensacién
de pinchazo o de quemazodn, a veces acompafiada de ador-
mecimiento de la zona, desapareciendo habitualmente en
menos de veinticuatro horas®5%101516). L os sindromes Ty C
son el conjunto de sintomas y signos neuroldgicos que pue-
den aparecer tras la exposicién aguda a piretroides de los
grupos 1 y II, respectivamente. El sindrome T o Tipo I es el
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causado por piretroides sin grupo ciano y se caracteriza por
temblor fino, hiperexcitabilidad, ataxia y, excepcionalmen-
te, convulsiones y paralisis. El sindrome C o Tipo Il es el
producido por piretroides con grupo ciano en su molécula
e incluye irritabilidad, hipersensibilidad a estimulos exter-
nos, coreoatetosis, convulsiones y sialorrea®+19,

Entre los efectos potenciales a largo plazo de las pire-
trinas y sus derivados se incluyen: depresién inmunitaria
celular y humoral, con aparicién de infecciones oportunis-
tas, especialmente de candidiasis del aparato digestivo, infer-
tilidad y coagulopatia.

Hay muy pocos datos sobre la toxicidad en nifios. Algu-
nos trabajos subrayan las diferencias con respecto a los adul-
tos, tanto en la forma de exposicién como en la respuesta
clinica tras la misma®12151%, La inmadurez de los sistemas
de biotransformacioén hepética, en particular en neonatos y
lactantes, les hace especialmente vulnerables al contacto con
las piretrinas y sus derivados, presentando con més fre-
cuencia signos y sintomas de toxicidad sistémica que los
adultos. Asimismo, los trastornos sobre el sistema hema-
topoyético, observados a largo plazo, son mas habituales en
nifios™.

El diagnéstico de intoxicacion por piretrinas y deriva-
dos es dificil, ya que no existen pruebas de laboratorio espe-
cificas?®. Se basa en el antecedente de exposicién al téxico,
en los sintomas y signos compatibles, en la ausencia de otra
causa que los justifique y en la respuesta favorable al tra-
tamiento sintomético en las horas siguientes, una vez fina-
lizada la exposicién al insecticida®?. La presencia de acido
crisantémico o de sus derivados en la orina, confirma la
absorci6n de piretrinas, pero su ausencia no la descarta®.

Como ocurrié en el caso referido, el antecedente de inha-
lacién del producto puede ser obviado por los padres en
la toma inicial de la historia clinica, por lo que sélo insis-
tiendo en una anamnesis muy detallada se obtiene esta infor-
macion. Aun disponiendo de este dato en el momento del
ingreso, es necesario establecer el diagnostico diferencial
con otras causas de convulsiones en el lactante® (Tabla III).
Debe realizarse un estudio completo de infecciones, para
descartar meningitis o encefalitis, cuando exista fiebre o
febricula sin un foco claro: hemograma, férmula sanguinea,
proteina C reactiva, examen bioquimico y citolégico de liqui-
do cefalorraquideo y de la orina, serologias viricas, cultivos
centrales y periféricos, radiografia de térax y Mantoux. Se
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TaBLA III. PRINCIPALES CAUSAS DE CONVULSIONES EN EL LACTANTE
(POR ORDEN APROXIMADO DE FRECUENCIA)

Convulsiones febriles

Enfermedades metabdlicas:
Hipocalcemia
Hipoglucemia
Deshidrataciones

Intoxicaciones

Postvacunales

Meningoencefalitis

Epilepsias:

Sindrome de West
Epilepsias mioclénicas
Epilepsias focales

Hipertensién intracraneal:

Hidrocefalias
Tumores cerebrales

Traumatismos

investigara una posible enfermedad metabdlica mediante
la determinaci6n en sangre de glucosa, urea, creatinina, amo-
nio, lactato, iones y gasometria. El estudio neurofisiolégico
mediante video-EEG orientara hacia la naturaleza epilépti-
ca o no epiléptica de las crisis. Por tiltimo, se buscaran posi-
bles lesiones cerebrales mediante técnicas de neuroimagen,
como la ecografia cerebral. La normalidad de todos estos
estudios, junto con la sintomatologia compatible y con el
antecedente de contacto con piretrinas, sefiala la intoxica-
cién por piretrinas como causa mds probable de las con-
vulsiones en el lactante que presentamos.

Con respecto a la actitud terapéutica, en los casos de into-
xicaci6én por piretrinas y piretroides no existe un antidoto
especifico, por lo que deben aplicarse medidas de soporte
vital, descontaminacion y tratamiento sintomatico®235816),
Asegurar la permeabilidad de la via aérea, una ventilacién
eficaz y una situacién cardiocirculatoria estable es siempre
el primer paso en la atencién al paciente intoxicado. Una vez
resuelta la situacién de compromiso vital, las medidas de
descontaminacion tienen como objeto reducir la absorcién y
favorecer la eliminacion del téxico, por lo que dependen
de la via de contacto y del tiempo transcurrido desde la expo-
sicion. En los casos de inhalacion, debe retirarse al individuo
del lugar contaminado y trasladarlo a un espacio ventilado,
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administrando oxigeno si fuera necesario. Cuando se trata
de contacto con la piel, se quitara la ropa y se lavara la zona
con agua y jabon. Si ha existido contacto ocular, la limpieza
se llevard a cabo con solucién salina fisiolégica, a baja pre-
si6n durante varios minutos. Cuando se haya producido la
ingesta del insecticida, el lavado géstrico y la administracién
de carbén activado pueden ser ttiles en las siguientes cua-
tro horas. Dado que el metabolismo de estas sustancias es
hepatico y su excrecion renal, la indicacién de una dieta de
proteccion -libre de grasas-y la hiperhidratacion, asociada
o no al uso de diuréticos, pueden favorecer su eliminacion.

Finalmente, el tratamiento sintomético incluye la utili-
zaci6n de formacos que han demostrado ser ttiles en el con-
trol de algunas de las manifestaciones clinicas de la intoxi-
cacion por piretrinas y piretroides. La atropina puede con-
trolar la sialorrea y la bradicardia. Los anti-histaminicos y
los corticoides son eficaces en la mayoria de las reacciones
alérgicas y de hipersensibilidad que, en caso de broncoes-
pasmo, hacen necesaria la administracién de broncodila-
tadores inhalados. Las parestesias no precisan tratamiento
y, aunque algunos autores recomiendan la aplicacién topi-
ca de vitamina E®?), otros trabajos demuestran que sélo es
eficaz como medida preventiva®. El diazepam, la fenitoina
y el fenobarbital suelen resolver las convulsiones. En el caso
clinico expuesto las crisis iniciales respondieron bien a la
administracién de diazepam rectal. La recidiva de las mis-
mas hizo aconsejable el tratamiento endovenoso con feni-
toina y posteriormente el tratamiento oral con valproato,
con resultados satisfactorios de ambos farmacos.

El prondstico es favorable en la mayoria de los pacien-
tes, en los que las manifestaciones clinicas de la intoxicacién
aguda suelen ser reversibles. Los casos mas severos se han
producido en personas alérgicas a las piretrinas, en los que
se producen complicaciones cardiorrespiratorias®. Con las
secuelas a largo plazo, referidas anteriormente, debe guar-
darse cierta cautela, especialmente en los nifios.

La historia clinica que se relata en este articulo es un caso
singular de intoxicacion en el lactante, tanto por el tipo de
téxico como por los sintomas con que se presenta. Subra-
ya la importancia de la anamnesis en el diagndstico dife-
rencial de las causas de convulsiones durante la infancia y
destaca el riesgo potencial que conlleva la exposicién en este
grupo de edad a los insecticidas en hogares y en estableci-
mientos publicos.
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