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PROTOCOLOS DIAGNOSTICOS Y TERAPEUTICOS

Protocolo diagnéstico y terapéutico de las intoxicaciones mas frecuentes

en Pediatria

J. LOPEZ SASTRE, C. PEREZ MENDEZ y Z. GARCIA AMORIN

INTOXICACIONES POR HIDROCARBUROS

Los hidrocarburos se encuentran pre-
sentes en la trementina y en productos de-
rivados del petrdleo (aguarrds, gasolina,
keroseno, lubrificantes, barnices, disolven-
tes, etc.). Solo se absorben si se han inge-
rido grandes cantidades (en general, mas
de 5 c.c./kg.), lo que es poco frecuente
en nifios dado su mal sabor, por lo que el
principal riesgo de su ingesta lo constituye
la neumonia por aspiracion.

E/ cuadro clinico es fundamentalmente
digestivo, respiratorio y neuroldgico:

Inicialmente, la ingestion del toxico
produce ifritacién de la mucosa digestiva
con niuseas, vomitos y diarrea. Posterior-
mente, la clinica respiratoria domina el
cuadro, con disnea, tos, cianosis y signos
de dificultad respiratoria severa. Puede
producirse hemoptisis. Luego hay afecta-
cién del sistema nervioso central con con-
fusion, somnolencia y coma, debido fun-
damentalmente a la severa hiposia existen-
te. Bs frecuente la existencia de fiebre y
leucocitosis aun en ausencia de sobreinfec-
cion bacteriana.

Las alteraciones radioldgicas son muy
precoces y pueden incluso preceder a la
clinica. Las anomalias halladas son simila-
res a las que se producen en otros tipos de
neumonia por aspiracion. No existe corre-

lacion entre la afectacion clinica y radiol6-
gica.

Actitud terapéutica: Esti contraindica-
da la induccién del vomito ya que el ries-
go de broncoaspiracion es superior al de la
absorcion del toxico. El lavado gastrico se
realizard s6lo en los casos de ingesta masi-
va (superior a 5 cc/kg.) y previa intuba-
cién y proteccién de vias aéreas. También
estaria indicado en aquellos casos en que
el hidrocarburo va acompafiado de otros
toxicos (metales pesados, pesticidas, etc.).

No se recomienda el uso de carbon ac-
tivado ni aceite de oliva por el riesgo de
provocar un vomito espontaneo.

Es fundamental el soporte respiratorio,
como oxigenoterapia, presion positiva in-
termitente o, incluso, ventilacién asistida.

No estd indicado el uso de corticoides.
Asimismo, se reservard el uso de antibioti-
cos para los pacientes con neumopatia pre-
via 0 neumonitis muy severa.

INTOXICACION POR SALICILATOS

Los salicilatos son causa frecuente de
intoxicacién en la infancia pot su extendi-
do uso y su fécil disponibilidad, asi como
por el agradable sabor de los preparados
infantiles. Producen inicialmente una alca-
losis respiratoria por la estimulacion direc-
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ta del toxico sobre el sistema nervioso cen-
tral y postetiormente una acidosis metabd-
lica por la excrecién compensatoria de ba-
ses a nivel renal y fundamentalmente, por
las alteraciones que se producen a nivel
del ciclo de Krebs. Sin embargo, aunque
ésta es la secuencia clasica, en los nifios
pequefios y en las intoxicaciones graves la
acidosis metabélica es temprana y severa,
dominando el cuadro clinico.

Una ingesta superior a 150 mg./kg.
produce sintomas y una ingesta superior a
500 mg./kg. es potencialmente mortal.

La aparicion de la sintomatologia es
precoz y consiste en trastornos gastrointes-
tinales, hiperpnea, tinnitus e hipoacusia,
sed y sudoracion profusa. En las intoxica-
ciones mis severas se produce desorienta-
cion, delirio, coma, convulsiones y trastot-
nos de la coagulacion, asi como un estado
hipermetabdlico. Como resultado de todas
estas alteraciones puede aparecer acidosis
metabblica, deshidratacién, hipopotase-
mia, insuficiencia renal y shock.

Es atil la determinacién de los niveles
plasmaticos de salicilato: cabe esperar una
intoxicacién grave si la concentracion plas-
matica excede de 250 mg./dl. a las 6 ho-
ras o de 50 mg./dl. a partir de las 24
horas.

Actitud terapéutica: En ptimer lugar,
y como en todas las intoxicaciones es pti-
mordial el mantenimiento de las constan-
tes vitales del enfermo. Se debe proceder
a la induccién del vomito con ipecacuana.
Este método es ttil hasta 12 horas después
de la ingestidn ya que el salicilato retrasa
el vaciamiento gastrico. Una vez vaciado el
estdbmago administrar carbén activado.

Es muy importante en estos pacientes
la reposicién hidroelectrolitica adecuada.
El tipo de sueros y el ritmo de infusién
dependerd de la situacion clinica del pa-
ciente, asi como del estado de los electro-
litos séricos y los gases arteriales. El objeti-

vo serd, en todo caso, la normalizacidon
electrolitica y del equilibrio 4cido base, el
aporte de glucosa y mantener una diuresis
en torno a 4-6 cc./kg./hora.

La alcalinizacion de la orina acelera la
eliminaci6n del téxico. Recomendamos bi-
carbonato sodico a razdn de 2-3 mEq/kg.
cada 4-6 horas con monitorizacién del pH
urinario que debe ser superior a 7,5. Una
vez obtenida una diuresis adecuada es ne-
cesaria la administracién de potasio para
reponer las pédidas y permitir la alcalini-
zacién de la orina.

Ante la presencia de niveles de salicila-
to sérico superiores a 110 mg./ml., insufi-
ciencia cardiaca o anuria, o ante la mala
respuesta al tratamiento conservador, esta-
tfa indicada la realizacién de didlisis peri-
toneal o hemodiilisis.

INTOXICACION POR PARACETAMOL

La incidencia de la intoxicacién por
paracetamol va en aumento debido al uso
cada vez mis frecuente de este producto.
El 6rgano mis afectado en esta intoxica-
cién es el higado. La dosis téxica es de
150 mg./kg. En las primeras 24 horas tras
la ingestidn, el paciente presenta malestar
general, niuseas, vomitos y sudoracién
profusa. A continuacién, tras unas horas
de mejoria, aparece hepatomegalia doloro-
sa, ictericia y elevacion de la bilirrubina,
transaminasas y amonio, con prolongacién
del tiempo de protrombina. Estas altera-
ciones alcanzan su nivel maximo entre las
48-96 horas tras la ingestién. Si no se pro-
duce hepatitis fulminante en esta fase de
la intoxicacién (menos del 1 % de los ca-
sos), las alteraciones hepiticas desaparecen
en el plazo de una semana.

El nivel de paracetamol en sangre es
un buen indice prondstico de la hepatoto-
xicidad. Una concentracién mayor de 200
pg./ml. a las 4 hotas, o de 50 pg./ml. a
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las 12 horas se acompafiard en la mayoria
de los casos de dafio hepitico. Debe te-
nerse en cuenta, sin embargo, que en ni-
flos menores de 6 afios la lesion hepatica
es menos frecuente, aun en presencia de
niveles séricos potencialmente tdxicos.

Actitud terapéutica: La primera medi-
da a tomar serd la induccién del vomito.
Debe evitarse el uso de carbdn activado a
menos que se disponga de N-acetilcisteina
intravenosa, ya que el carbdén inactiva la
administracién por via oral.

El tratamiento especifico consiste en la
administracién de N-acetilcisteina que serd
eficaz siempre que se administre en las
primeras 16-24 horas tras la ingesta. La
dosis inicial por via oral es de 140
mg./kg., continuando con 70 mg./kg. ca-
da 4 horas, un total de 17 dosis mis. De-
be repetirse la dosis si el paciente vomita
en el intervalo de una hora tras la admi-
nistracion del firmaco. El protocolo de ad-
ministracién intravenosa varia segin los
autores. Nosotros recomendamos una dosis
inicial de 100 mg./kg. y continuar con 50
mg./kg./dosis un total de 5 dosis mas. Fi-
nalmente, en caso de hepatitis fulminante
se procederd al tratamiento habitual de la
insuficiencia hepatica masiva.

INTOXICACION POR BARBITURICOS

Es rara en el nifio pequefio pero relati-
vamente frecuente en el adolescente. El
cuadro clinico se caracteriza por depresion
del sistema netvioso central con disminu-
ciébn, en mayor o menor grado, del nivel
de conciencia, miosis, hiporreflexia, de-
presion respiratoria e hipotension.

Actitud  terapéutica: Ante todo, es
esencial la terapia de sostén cardiorrespira-
toria. Si el paciente estd consciente se in-
duciri el vémito, en caso contrario se pro-
cederd al lavado gastrico tras intubacién y
proteccién de las vias aéreas, dejando car-

bdn activado en el estémago antes de reti-
rar la sonda.

No estdn indicados. los estimulantes
del sistema nervioso central. Es necesario
obtener una diuresis adecuada (4-6
cc./kg./hora). En los casos de intoxicacién
por fenobarbital es ttil la alcalinizacién de
la orina, mediante la utilizacién de bicar-
bonato sodico a una dosis de 2-3 mEq/kg.
cada 4-6 horas.

Finalmente, dada la frecuencia en ado-
lescentes de intoxicaciones con fines suici-
das, es aconsejable antes del alta realizar
una valoracidn y apoyo psicoldgico del nifio.

INGESTION DE PILAS ELECTRICAS

La ingestion de las pequefias batetias
procedentes de relojes de pulsera, calcula-
doras, etc., no suelen crear problemas sal-
vo que queden enclavadas en es6fago.

La actitud inicial ante este accidente
consistitd en la realizacién de una radio-
grafia para determinar la localizacion de la
bateria. Si ésta se encontrase en esdfago se
procederd a su extraccidén endoscopica ut-
gente. Si estd alojada mas alld del eséfago
se permitird su evacuaciéon espontianea con
nuevo control radioldgico a los 6-7 dias si
no se ha comprobado aiin su eliminacion.
Un caso aparte lo constituyen las pilas de
didmetro superior a 23 mm., en cuyo ca-
so, si se encuentran inicialmente en estd-
mago es preciso realizar una nueva radio-
grafia a las 48 horas y proceder a su ex-
traccidn endoscdpica si atin no ha supera-
do el piloro, dada la poca probabilidad de
que lo haga posteriormente de manera es-
pontanea.

No es necesario introducir modificacio-
nes en la dieta ni en el nivel de actividad
habitual del nifio. Las complicaciones son
practicamente inexistentes una vez sobre-
pasado el es6fago.
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