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CHAMACON: exposiciones
potencialmente letales en pediatria

Bazan-Godinez S, Pérez-Tufion JG?

Resumen

La exposicion accidental a sustancias potencialmente tdxicas es un
problema frecuente en pediatria. Esta condicién puede ser catastréfica
dependiendo de factores propios del paciente, su entorno y de la pro-
pia sustancia a la que fue expuesto. En este sentido, existe un grupo de
sustancias de uso comuin que al ser ingeridas por un lactante, aun en
cantidades minimas (una tableta, un sorbo o una cucharada), pueden
causarle la muerte, ya sea porque son altamente toxicas o simplemente
porque se encuentran en una gran concentraciéon. Cuando un nifio
ingiere cualquier sustancia de este grupo debe reconocerse como
una “exposicion potencialmente letal en pediatria”. En el presente
trabajo se propone la nemotecnia CHAMACON para lograr un sencillo
reconocimiento de dichas sustancias y posteriormente se abordan
aspectos clave en el abordaje inicial del paciente que ha presentado
una exposicion de esta indole.

PALABRAS CLAVE: intoxicaciones en ninos, exposiciones letales en
pediatria.
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CHAMACON: potentially lethal
exposures in pediatrics.

Bazan-Godinez S, Pérez-Tufion JG?

Abstract

Accidental exposure to potentially toxic substances is a common
problem in children. This condition could be catastrophic, depend-
ing on factors associated with the patient, their environment and the
substance involved. In this sense, there is a group of commonly used
substances that when ingested by an infant, even in small amounts
(one tablet, sip or spoonful), may cause death, either because they are
highly toxic or simply because they are in a high concentration. When
a child ingests any of these substances, it should be recognized as “a
potentially lethal exposure”. We propose the mnemonics CHAMA-
CON to identify those substances and subsequently, we mentioned
key aspects for the initial treatment in this exposures.

KEYWORDS: poisoning in children; lethal exposures in pediatrics
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INTRODUCCION

La exposicién accidental a sustancias poten-
cialmente toxicas es un problema frecuente en
pediatria y particularmente en pacientes que
se encuentran en el grupo de entre 1y 3 afios
de edad.' En Estados Unidos, en el 2014, la
American Association of Poison Control Centers
report6 un total de 2,165,142 exposiciones, de
las cuales 47.6% ocurrieron en pacientes de 5
afios o menores.? Lo anterior guarda una relacion
estrecha con factores de riesgo que dependen
del paciente, pero también de su entorno y de la
propia sustancia, los cuales en su conjunto de-
terminan si se presenta o no una intoxicacién.’*

Dentro de los factores predisponentes mas im-
portantes del paciente encontramos: su completo
desconocimiento del potencial efecto danino
que poseen las sustancias que le rodean y su
avidez por la experimentacién a través del gus-
to, ademas de que su peso y superficie corporal
reducidos contribuyen a alcanzar las dosis t6xi-
cas con relativa facilidad. Por otra parte, entre
las condiciones ambientales involucradas con
estos accidentes podemos observar: la presencia
de sustancias toxicas al alcance de los nifos,
envases que no cuentan con tapas de seguri-
dad, liquidos téxicos contenidos en botellas de
bebidas o que se presentan en colores vivos, de
aspecto o aroma atrayente, asi como gavetas o
cajones con medicamentos que los familiares
conservan en casa. Finalmente, son también
importantes las caracteristicas propias del agente
involucrado, entre las que destacan: su sitio de
accion, potencia, presentacion, concentracién y
cantidad disponible, las cuales son variables que
determinan en conjunto su efecto deletéreo.>®

En ese sentido, existe un grupo de xenobiéticos,
que no obstante el hecho de que algunos de ellos
representan medicamentos con eficacia y segu-
ridad comprobadas, pueden conferir un riesgo
elevado de letalidad en pacientes con bajo peso
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corporal con respecto a la presentacion genérica
del medicamento o el producto, particularmente
en el caso de los pacientes menores de 10 kg,
incluso si se trata de lo que sus padres pudieran
considerar como “pequefias cantidades” (una
tableta, un sorbo o una cucharada). Lo anterior,
en el caso de los medicamentos puede deberse
a que poseen un estrecho margen terapéutico o
a que su forma farmacéutica esta disenada para
administrarse a un paciente adulto, mientras
que en el caso de los agentes no terapéuticos
puede deberse a que presentan una baja dosis
toxica o a que el producto se encuentra en
una elevada concentracion. Por ello, cuando
un lactante ingiere cualquier sustancia de este
grupo debe reconocerse como una “exposicién
potencialmente letal en pediatria”, lo cual im-
plica que el paciente debera ser hospitalizado
para llevar a cabo un monitoreo continuo de
sus constantes vitales, asi como para aplicar las
medidas terapéuticas urgentes que correspondan
en cada caso.”"

En el presente trabajo se propone la nemotecnia
CHAMACON (Cuadro 1) para tener en consi-
deracion a las principales sustancias que, aun
ingeridas en pequefias cantidades, son capaces
de causar la muerte a un lactante. Posteriormen-
te se revisan los aspectos basicos del abordaje
terapéutico inicial en cada caso; no obstante se
recomienda que en todo paciente que presente
una exposicion potencialmente tdxica se solicite
asesoria a un centro de informacion toxicoldgica.
En el Cuadro 2 se enlistan las presentaciones
méximas de estos productos en el mercado
mexicano, asi como sus dosis letales minimas.

CLOROQUINA Y ANTIMALARICOS

La cloroquina, hidroxicloroquina, quinina y
quinidina son un grupo de medicamentos em-
pleados para el tratamiento del paludismo en
zonas endémicas, ademds de estar indicados en
el control de padecimientos reumaticos y como
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Cuadro 1. Ingestas potencialmente letales en pediatria

C Cloroquina y antimaldricos (quinina, quinidina e
hidroxicloroquina)

H Hipoglucemiantes orales

A  Antihipertensivos, antiarritmicos, antidepresivos
ciclicos y antipsicéticos

M Metanol, etilenglicol

A Alcanfor

C  Compuestos imidazélicos (oximetazolina, nafazolina,
tetrahidrozolina)

O Opioides
N  Nicotina

antiarritmicos debido a su efecto bloqueador
de canales i6nicos de sodio y potasio (clase IA).
Este grupo representa el principal mecanismo
por el cual se produce toxicidad en sobredosis,
debido a que el bloqueo de los canales rapidos
de sodio retrasa la fase 0 del potencial de accion
miocardico y con ello se enlentece la despo-
larizacién. Luego de una exposicion oral las
manifestaciones clinicas tienden a presentarse
en las primeras 2 horas, dependiendo de la do-
sis recibida, y consisten en hipotension arterial,
arritmias (bradicardia sinusal, bloqueo auriculo-
ventricular, taquicardia ventricular, fibrilacién,
torsades de pointes y asistolia), depresién del
estado de alerta, coma, crisis convulsivas y ap-
nea. A su vez, pueden estar presentes sintomas
gastrointestinales como vémito, diarrea y célicos
abdominales. Otras alteraciones comprenden
hiperkalemia, hipoglucemia, ceguera, ototoxi-
cidad y miotoxicidad."

El diagndstico se basa en el interrogatorio y los
hallazgos clinicos, debido a que las pruebas
especificas para estos agentes se encuentran
poco disponibles en el medio hospitalario. Las
manifestaciones gastrointestinales y la hipoten-
sién suelen ser mas acentuadas con quinina y
quinidina que con cloroquina e hidroxicloro-
quina, lo cual puede contribuir al diagnédstico
definitivo. El abordaje inicial, al igual que sucede
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Cuadro 2. Dosis letal minima y presentacion de farmacos
potencialmente letales en pediatria

Dosis maxima
disponible*

Dosis letal
minima

(mg/kg)

Farmaco

Antimaldricos

Cloroquina 20 150 mg

Hidroxicloroquina 20 200 mg

Quinina 80 300 mg
Hipoglucemiantes orales

Glibenclamida <1 5 mg

Glipizida <1 5 mg
Antiarritmicos y antihiper-
tensivos

Nifedipina 15 60 mg

Verapamil 15 240mg

Diltiazem 15 360 mg

Disopiramida 15 150 mg

Propranolol 20 80 mg
Antidepresivos ciclicos

Amitriptilina 15 50 mg

Imipramina 15 25 mg
Antipsicoticos

Clorpromazina 15 100 mg o

10 mg/mL

Clozapina 10 200 mg
Alcoholes

Metanol 500 Variable

Etilenglicol 800 Variable
Compuestos imidazdlicos

Oximetazolina 0.1 0.5 mg/mL

Nafazolina 0.1 1 mg/mL
Opioides

Codeina 7 60 mg

Metadona 5 40 mg

Morfina 1 200 mg
Otros

Alcanfor 100 200 mg/mL

Nicotina (liquida) 0.8 24 mg/mL

*Basada en la forma farmacéutica de productos comercia-
lizados en México.

en otras intoxicaciones, debe incluir las medidas
de soporte vital basico y avanzado en caso de
requerirse. A la par, se iniciara el monitoreo he-
modindmico, se solicitara un electrocardiograma
y se llevard a cabo la restitucion hidrica necesa-
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ria. La descontaminacién gastrica estd indicada
si se trata de una ingesta reciente, recordando
que en pacientes con deterioro del estado de
alerta deberd brindarse proteccién previa de la
via aérea mediante intubacién endotraqueal.’>'
La aplicacion de carbon activado es de utilidad
en dosis Gnica (para descontaminacién gastrica)
y como didlisis gastrointestinal (para inhibir la
circulacién entero-hepatica y entero-entérica).'
La hipotension arterial debe tratarse inicialmente
con cristaloides y de ser necesario con aminas
vasopresoras. Por otro lado, el ritmo cardiaco
debe monitorizarse en forma continua, ya que
la longitud del complejo QRS refleja la funcio-
nalidad de los canales de sodio en el miocardio
y, a medida que se prolonga, puede representar
un factor predictor para el desarrollo de arritmias
ventriculares, por lo cual es recomendable que
con una longitud superior a 100 ms se inicie
tratamiento con bicarbonato de sodio a razén de
1 mEqg/kg/h en infusién continua hasta lograr un
pH sérico de entre 7.5y 7.55 o la normalizacién
del complejo. Mientras que para otros trastor-
nos del ritmo se recomienda seguir las guias
de atencion propuestas por la American Heart
Association."'"*En lo referente a las alteraciones
neurolégicas son necesarias Ginicamente las me-
didas de sostén y el apoyo mecanico ventilatorio
en caso de depresion respiratoria.'’

HIPOGLUCEMIANTES ORALES

Las sulfonilureas de primera generacién, como
la clorpropamida o la tolbutamida, y de segunda
generacion como la glibenclamida o la glipizida
son hipoglucemiantes orales empleados en el
tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2. Acttan
a nivel de las células beta del pancreas favore-
ciendo la liberacién de insulina; por tal motivo,
las principales manifestaciones que presenta
un paciente que ingirié accidentalmente uno
de estos medicamentos estan asociadas con hi-
poglucemia, ya sea por neuroglucopenia o por
estimulacion simpatica. Los sintomas asociados
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con neuroglucopenia suelen prevalecer en el
paciente menor de 5 afos y consisten en: llanto
por hambre, hipoactividad, fatiga, somnolencia,
incoordinacion, alteraciones visuales, coma,
hipotermia y crisis convulsivas. Por otro lado,
las manifestaciones autonémicas pueden pre-
sentarse a cualquier edad y se caracterizan por
palidez, palpitaciones, taquicardia, hipertensién,
diaforesis, ansiedad, temblores, piloereccion,
sequedad de boca y ndusea. Es importante se-
fialar que las secuelas neuroldgicas, asi como la
muerte encefélica y el paro cardiorrespiratorio
dependen del nivel alcanzado de hipoglucemia
y el tiempo que el paciente se mantiene en este
estado, por lo que un retraso en el inicio del
tratamiento puede resultar catastréfico.'

El diagnéstico se basa en la historia clinica y
se complementa con la determinacién de la
glucemia. El tratamiento no debe demorarse en
espera de una glucemia central y dependera de
si el paciente se presenta o no sintomatico. En
lo que se refiere al paciente asintomético que ha
ingerido un hipoglucemiante la prioridad serd
prevenir su absorcién, por lo que esta indicado
realizar una descontaminacion gastrica mediante
lavado, asi como la administracion de una dosis
Gnica de carbén activado.'%2° Por otro lado,
si las medidas de descontaminacién fracasan o
si el paciente se presenta con datos clinicos de
hipoglucemia, el tratamiento debera incluir tam-
bién la reposicion de glucosa, administrando una
dosis inicial de rescate de 0.5 a 1 g/kg de peso
en bolo al 10% si es un lactante y hasta a 25%
para los nifios mayores; es decir, 5 a 10 mL de
solucién glucosadaa 10% o0 2 a4 mL de solucién
glucosada a 25% (relacién 1:1 de dextrosa a 50%
y agua bidestilada) por kilogramo de peso. Las
soluciones con glucosa en otras presentaciones
no se recomiendan para este fin en los pacientes
pediatricos debido a que aportan un elevado
volumen u osmolaridad dependiendo de su
concentracion. Dicha dosis de rescate pretende
restablecer la funcién encefalica y resulta indis-
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pensable para una reanimacién cardiopulmonar
exitosa; no obstante, es de esperarse que debido
a su administracion se presente una liberacién
de insulina a nivel pancreatico y ello origine
nuevamente hipoglucemia en un efecto de rebo-
te al cabo de pocos minutos. Para contrarrestar
este efecto puede emplearse octredtido a dosis
de 1 a 2 pcg/kg subcutdneo cada 6 a 12 horas,
administrar desde el inicio una infusién continua
de glucosa suficiente para mantener la glucemia
entre 100 y 150 mg/dL, o ambas cosas.?' Para
tal efecto no existe una dosis establecida debido
a que la respuesta depende bdsicamente de la
dosis de sulfonilurea administrada y las reservas
previas de glucosa; sin embargo, los autores
sugerimos iniciar con aportes de glucosa-kg-
minuto de 6 a 8 g para lactantesy de 4 a 6 g para
nifios mayores, reajustando el aporte de acuerdo
con las necesidades del paciente.

ANTIARRITMICOS Y ANTIHIPERTENSIVOS

Se trata de un grupo amplio de medicamentos
que se caracterizan por un elevado riesgo de
afeccion hemodinamica, dentro de los cuales,
por la frecuencia con que se prescriben, debe-
mos destacar al grupo de los calcioantagonistas
y al de los betabloqueadores. Los calcioan-
tagonistas actGan bloqueando los canales de
calcio, que son necesarios para llevar a cabo la
contraccién muscular, ya sea en musculo liso o
cardiaco; su efecto central o periférico a dosis
terapéuticas depende de la subfamilia a la que
pertenecen (dihidropiridinas, benzotiacepinas o
fenilalquilaminas); sin embargo, en dosis toxicas
generalmente la afectacién se presenta a ambos
niveles. Por otro lado, los betabloqueadores
actGan de forma competitiva, bloqueando los
receptores adrenérgicos beta con lo que disminu-
yen la produccién de AMP ciclico y se atendan
los efectos de las catecolaminas.

Ambos grupos estan indicados en padecimien-
tos como la hipertension arterial, arritmias,
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insuficiencia cardiaca y migrafia refractaria al
tratamiento, ademads los calcioantagonistas se
indican en el tratamiento de padecimientos
vasculares distales como el fenémeno de Ray-
naud, mientras que los betabloqueadores en el
tratamiento de tirotoxicosis, glaucoma y ataques
de panico.

Los sintomas con frecuencia aparecen entre 1y
3 horas después de la exposicion; sin embargo,
actualmente una gran parte de estos medica-
mentos se comercializan en presentaciones de
liberacion prolongada, por lo que el paciente
puede presentarse, de manera inicial, sin datos
clinicos de intoxicacién y después evolucionar
de forma rapida a la inestabilidad hemodinami-
ca. En este sentido, en ambos grupos predomina
la hipotension arterial, que suele ser severa y
refractaria al tratamiento con cristaloides; la bra-
dicardia es otro signo frecuente, aunque con
algunos calcioantagonistas inicialmente puede
observarse una taquicardia compensatoria a la
vasodilatacién periférica. Los trastornos de la con-
duccion miocérdica se presentan como bloqueos
auriculo-ventriculares, prolongacién de QRS, del
QT, asistolia, depresién del segmento ST, inversion
de onda P y ondas U prominentes. Por otra parte,
el deterioro del estado de alerta, las crisis convul-
sivas y la depresion respiratoria son propias de los
calcioantagonistas y el propranolol. Finalmente,
los pacientes intoxicados por calcioantagonistas
pueden cursar con episodios de hiperglucemia
debido al bloqueo de la liberacién de insulina,
la cual es calcio-dependiente; mientras que los
intoxicados por betabloqueadores tienden a desa-
rrollar hipoglucemia debido a la inhibicion de la
gluconeogénesis y la glucogendlisis hepaticas.?>%

El diagnostico nuevamente debe basarse en los
antecedentes y la presentacion clinica, siendo
la glucemia una herramienta util para diferen-
ciar entre ambos grupos de medicamentos. Las
medidas tempranas de descontaminacién como
el lavado gastrico y la administracién de carbon
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activado en dosis Unica estan indicadas.'?*Para
las presentaciones de liberacién prolongada
puede llevarse a cabo una irrigacién intestinal
total con polietilenglicol a dosis de 25 a 40 mL/
kg/h hasta obtener un efluente claro, a menos
que existan datos de ileo o hipotensién arterial
marcada, lo cual contraindica dicho procedi-
miento.?® En forma paralela debe iniciarse el
monitoreo electrocardiografico continuo y la
proteccién de la via aérea si existe deterioro del
estado de alerta o hipotension arterial sostenida.
Si es el caso, se debe iniciar la administracion
de cristaloides seguida de aminas vasoactivas
con la finalidad de mantener una tensién arterial
perfusoria. Para tal efecto, la terapia con insu-
lina-glucosa es efectiva, logrando incrementar
el inotropismo al incrementar la liberacion de
catecolaminas y favorecer la permeabilidad de
los canales i6nicos, ademas de que la glucosa
provee el sustrato energético requerido. Para
ello, se administra una infusién continua de
glucosa de 0.5 a 1 g/kg/h e insulina de 0.5 a
1 Ul/kg/h, debiendo mantener la glucemia por
arriba de 100 mg/dL. Por otro lado, la emulsion
lipidica es un método que incrementa la elimi-
nacién de xenobidticos lipofilicos, ademds de
tener un efecto inotrépico positivo; para ello
se emplean lipidos a 20% en un bolo inicial
de 1 mL/kg, seguido de una infusién continua
a 15 ml/kg/h. En caso de que el paciente se
presente en paro cardiorrespiratorio se debera
administrar el bolo inicial durante la secuencia
de reanimacién cardiopulmonar, siguiendo los
protocolos propuestos por la American Heart
Association. Por su parte, el calcio representa la
primera linea de tratamiento en la intoxicacién
por calcioantagonistas a dosis de 10 a 20 mg/kg
(0.5-1 mEg/kg) cada 5 a 10 minutos hasta obtener
respuesta;?’ ello se logra con la administracion
de cloruro de calcio a dosis de 0.4 a 0.7 mL/kg
(26.8 mg/mL) o de gluconato de calcio a dosis
de 1.1 a 2.3 mL/kg (8.6 mg/mL) para adminis-
trarse en 5 a 10 minutos y preferentemente por
una via central. Una alternativa a los bolos es
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la infusion continua de calcio de 1 a 2.5 mEqg/
kg/h (20 a 50 mg/kg) hasta obtener respuesta.?®
La L-carnitina en la intoxicacién por calcioanta-
gonistas actda disminuyendo la resistencia a la
insulina, promoviendo el transporte intracelular
de glucosa, facilitando el metabolismo de acidos
grasos e incrementando la sensibilidad de los
canales de calcio, por lo cual se ha sugerido su
empleo como terapia adyuvante.?® Finalmente,
el glucagoén es el medicamento de eleccién para
la intoxicacion por betabloqueadores con una
dosis inicial de 50 pg/kg, seguida de una infusion
continua de 50 a 100 pg/kg/h.243°

ANTIDEPRESIVOS CiCLICOS

Se trata de un grupo farmacolégico que compren-
de a los antidepresivos triciclicos y tetraciclicos
como amitriptilina, imipramina y amoxapina,
entre los mas comunes. Estos medicamentos son
empleados en el tratamiento de la depresion,
dolor neuralgico, migrafia, enuresis, trastorno
por déficit de atencion con hiperactividad y
trastorno obsesivo compulsivo, principalmente.
Su mecanismo de accién involucra el bloqueo
de la recaptura de norepinefrina, dopamina y
serotonina en las terminales nerviosas, ademas
de que poseen en grado variable inhibicién mus-
carinica. Por ello, las manifestaciones iniciales
pueden ir desde una ligera somnolencia hasta
un sindrome anticolinérgico florido, caracte-
rizado por midriasis, taquicardia, piel seca y
roja, disminucion del peristaltismo, retencion
urinaria, mucosas secas e hipertermia. La tension
arterial de manera inicial puede encontrarse con
tendencia a la elevacion; sin embargo se deben
esperar estados de hipotension sostenida, siendo
esta condicién la causa mds frecuente de muerte.
Ademads pueden presentarse arritmias ventricu-
lares, somnolencia, coma vy crisis convulsivas.’'

El diagndstico se sustentara en la historia clinica,
aunque también puede ser de utilidad un perfil
toxicolégico en orina con un resultado positivo
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a antidepresivos ciclicos. El tratamiento debe
incluir las medidas bdasicas de sostén, asi como
el monitoreo de la longitud del complejo QRS,
el cual a medida que se prolonga guarda una
relacién directa con complicaciones severas
como la aparicién de arritmias ventriculares y
crisis convulsivas. La descontaminacién géstrica
debe realizarse aun de forma tardia debido a que,
como manifestacién de un sindrome anticolinér-
gico, puede encontrarse retrasado el vaciamiento
gastrico; asi mismo, la aplicacién de carbén
activado esta indicada en dosis tnica y en gas-
trodialisis siempre que se mantenga conservado
el transito intestinal.’>' La hipotension arterial se
trata mediante la administracién de cristaloides
seguida de aminas vasoactivas si asf se requiere.*
Por su parte, las crisis convulsivas tienden a auto-
limitarse y se pueden tratar con benzodiacepinas
a dosis habituales. El bicarbonato de sodio esta
indicado si existe alargamiento del complejo
QRS (mayor a 100 ms), administrando un bolo
inicial de 1T a 2 mEqg/kg de peso, seguido de una
dosis de mantenimiento en infusiéon continua
de 1 a 2 mEg/kg/h hasta lograr el acortamiento
de dicho complejo sin elevar el pH sérico por
arriba de 7.55. El antiarritmico de eleccién en los
casos que no responden al bicarbonato de sodio
es la lidocaina en dosis de 1 a 1.5 mg/kg en bolo
lento (2 a 3 minutos), con dosis subsecuentes de
0.5 a 0.75 mg/kg cada 5 a 10 minutos sin exce-
der 3 mg/kg la dosis total. La infusién lipidica
puede ser otra alternativa en caso de registrarse
falta de respuesta al tratamiento inicial; para lo
cual se utilizan lipidos a 20% en un bolo inicial
de 1 mL/kg, seguido de una infusién continua a
15 mL/kg/h. Al igual que en el caso anterior, si el
paciente se presenta en paro cardiorrespiratorio,
se deberd administrar el bolo inicial durante la
secuencia de reanimacién cardiopulmonar.?334

ANTIPSICOTICOS

Este representa otro grupo nutrido de medi-
camentos que se clasifican como tipicos si su
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accion depende Unicamente del bloqueo de
receptores dopaminérgicos, o como atipicos si
su efecto se extiende a receptores de 5-hidro-
xitriptamina, muscarinicos o histaminérgicos.
Estan indicados en el tratamiento de la esqui-
zofrenia y como adyuvantes en el tratamiento
de la depresion, trastornos de la alimentacion,
insomnio, estrés postraumdtico y trastorno por
déficit de atencién con hiperactividad. Por su
mecanismo de accién las manifestaciones clini-
cas son similares a las que se presentan con los
antidepresivos ciclicos, siendo posible integrar
un sindrome anticolinérgico acompanado de
hipotension arterial, alargamiento del complejo
QRS, arritmias ventriculares, somnolencia, coma
y crisis convulsivas. Ademas de ello pueden
observarse sedacién, coma, depresion respi-
ratoria y sintomas extrapiramidales (distonia y
parkinsonismo principalmente). El sindrome
neuroléptico maligno es una complicaciéon de
aparicion tardia (2 a 10 dfas) y se caracteriza por
presentar alteracion del estado mental, rigidez
muscular, hipertermia e inestabilidad autonémi-
ca (fluctuaciones en la frecuencia cardiaca y la
tension arterial).?®

El diagnostico se basa en los hallazgos clini-
cos. El tratamiento consiste en administrar las
medidas de sostén. Asi mismo, al igual que en
los antidepresivos ciclicos, debe monitorizarse
la longitud del complejo QRS y de encontrarse
mayor a 100 ms iniciar terapia con bicarbonato
de sodio. En caso de presentar hipertermia el
control de la temperatura con enfriamiento
externo es fundamental en la prevencion de
complicaciones neuroldgicas. El lavado gés-
trico y la administracion de carbén activado
estan indicados ain de manera tardia debido
al retraso en el vaciamiento gastrico por efecto
anticolinérgico, recordando que se debe verificar
el peristaltismo antes de administrar el carbé6n
activado.'®?°La hipotensién arterial debe tratarse
también con la administracién de volumen y de
ser necesario con aminas vasoactivas. Las ben-



Bazan-Godinez S y Pérez-Tuion ]JG. Exposiciones potencialmente letales en pediatria

zodiacepinas son de utilidad en el tratamiento
de las crisis convulsivas, asi como en el control
de los sintomas neurolégicos del sindrome neu-
roléptico maligno.*® Finalmente, al tratarse de
xenobidticos liposolubles, el empleo de lipidos
a 20% esta indicado, al igual que en los grupos
anteriores, a través de un bolo inicial de 1 mL/
kg, seguido de una infusién continua a 15 mL/
kg/h y administrandose durante la secuencia de
reanimacién cardiopulmonar en caso de sufrir
paro cardiorrespiratorio.?*

ALCOHOLES

Se trata de compuestos organicos que contienen
por lo menos un grupo hidroxilo (-OH) unido
a un atomo de carbono saturado. No obstante,
todos los alcoholes se consideran téxicos para
el humano. Debemos destacar al metanol y al
etilenglicol como los que representan el ries-
go mas elevado de letalidad. Estos agentes es
posible encontrarlos en una gran cantidad de
productos de uso comun. El metanol se utiliza
como adulterante de etanol en bebidas que se
adquieren ilegalmente, pero también se emplea
como combustible en iniciadores de fuego y
como solvente en liquidos para limpiaparabrisas,
tintas de fotocopiado y perfumes. En lo que res-
pecta al etilenglicol, con frecuencia constituye
el principal ingrediente de los anticongelantes,
pero se afade también a los liquidos para fre-
nos e hidraulico y se emplea como disolvente
en tintas y compuestos para el revelado, entre
otros productos de uso industrial. El efecto téxico
en ambos alcoholes es provocado por sus res-
pectivos metabolitos: acido férmico (metanol),
acido glioxilico y acido oxdlico (etilenglicol),
los cuales condicionan acidosis metabdlica y
lesion a 6rgano blanco. Clinicamente, el cuadro
se manifiesta por un periodo de embriaguez
inicial, similar a la que se observa con el eta-
nol; sin embargo, a medida que el compuesto
es biotransformado se hace evidente la acidosis
metabdlica. Posteriormente, para el caso del
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metanol los sintomas como ceguera, alteraciones
del equilibrio y parkinsonismo estan asociados
con la acumulacién de su metabolito en retina 'y
ganglios basales, mientras que en la exposicién
a etilenglicol predomina la falla renal por la
formacion de cristales de oxalato de calcio, lo
cual también puede llevar a hipocalcemia con
alargamiento del intervalo QT vy arritmias.*”

El diagnostico nuevamente debe basarse en la
presentacion clinica, siendo ésta una de las prin-
cipales causas de acidosis metabdlica con brecha
aniénica amplia. En este contexto debe evaluarse
la correlacion que guarda la brecha osmética
(osmolaridad medida-osmolaridad calculada)
con la brecha aniénica (Na-[Cl + HCO3]) ya que
cuando predomina la primera significa que existe
en sangre una cantidad considerable de alcohol
y el tratamiento debe encaminarse a evitar su
biotransformacién mediante la inhibicion de la
alcohol deshidrogenasa; por el contrario, cuan-
do se cuenta con una brecha aniénica amplia
y una osmética reducida esto significa que la
mayor parte del alcohol ha sido transformado
en su metabolito y, por lo tanto, el tratamiento
debe centrarse en la eliminacion de este Glti-
mo por medio de hemodialisis. Cabe aclarar
que la cuantificacion sérica o urinaria de estos
alcoholes y sus metabolitos se encuentra poco
disponible y no se correlaciona adecuadamente
con la clinica. Por otro lado, para el etilenglicol
el diagndstico puede apoyarse en la evidencia de
cristales de oxalato de calcio en orina o a través
de una prueba de fluorescencia con lampara de
wood. Con respecto al tratamiento, debido a que
estos compuestos presentan una rapida absor-
cién, ademas de una mala adsorcion al carbén
activado, deberan evitarse tanto el vaciamiento
gastrico como la administracién de carbén
activado.*” En la inhibicién de la alcohol deshi-
drogenasa es de eleccién el fomepizol sobre el
etanol, debido a que el primero no induce em-
briaguez, hipoglucemia o irritacién géstrica, que
representan problemas frecuentes con el empleo
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de etanol (la irritacion gastrica se presenta con la
administracion enteral de etanol).**# El fomepi-
zol se indica con una dosis inicial de 15 mg/kg,
seguido de dosis de mantenimiento de 10 mg/
kg cada 12 horas, reajustandolas a cada 4 horas
en caso de que se requiera hemodidlisis. Una
alternativa eficaz es el etanol por via enteral o in-
travenosa, con una dosis inicial de 800 mg/kg de
peso para administrar en 20 minutos, seguida de
dosis de mantenimiento de 80 a 150 mg/kg por
hora, manteniendo al paciente en un estado leve
de embriaguez (100 a 150 mg/dL en suero);*”
en este caso, si se inicia terapia con hemodiali-
sis el aporte también debera ajustarse de 250 a
350 mg/kg por hora. Por otro lado, en ausencia
de etanol para uso endovenoso se puede recurrir
a un preparado por via enteral como el vodka,
que se encuentra alrededor de 40%, debiendo
administrarlo en una concentracién de 10 a
20%, la cual se obtiene diluyendo el vodka en
una relacién 1:2 o 1:3 con solucién de glucosa
a 5% vy se administra por sonda nasogastrica;
con esta dilucién se aportan 100 a 200 mg de
etanol por cada mililitro, respectivamente.*? Para
favorecer la tolerancia, es de utilidad el empleo
de un antiemético de accién central como el
ondansetrén. Con respecto a la hemodidlisis,
ésta debe indicarse cuando el paciente presenta
datos de insuficiencia renal, acidosis metabdlica
severa (pH <7.1), dafo a érgano blanco o de-
terioro clinico a pesar del manejo establecido.
Finalmente, la didlisis peritoneal es un método
poco efectivo y debe evitarse, a menos que no
sea posible trasladar al paciente a una unidad
que cuente con hemodidlisis.*

COMPUESTOS IMIDAZOLICOS

La nafazolina, oximetazolina y tetrahidrozolina
son agentes derivados de la piperazina, que
por su efecto a,-adrenérgico se utilizan como
vasoconstrictores en el tratamiento local de
procesos inflamatorios, principalmente nasales
y oftdlmicos. Sin embargo, cuando son ingeridos
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muestran un efecto agonista en los receptores a,-
adrenérgicos a nivel central y periférico, por lo
que al cabo de unos minutos pueden presentarse:
bradicardia, hipotension, hipotermia, palidez
y deterioro del estado de alerta con depresién
respiratoria. En algunos casos el cuadro va
precedido de un breve periodo de hipertensién
arterial por estimulo a,.*

Debido a que no existen pruebas especificas el
diagndstico se basa en la presentacion clinica.
En este caso la descontaminacién géstrica po-
see un papel muy limitado debido a la rapida
absorcién de estos compuestos, por lo que el
tratamiento se basa en la terapia de sostén, la
cual consiste en administracion de cristaloides
como primera medida para corregir los estados
hipotensivos, seguida del apoyo con aminas en
caso de requerirse. Si el paciente se presenta con
deterioro del estado de alerta debe asegurarse
oportunamente la via aérea debido al riesgo
de depresion respiratoria. Las manifestaciones
tienden a desaparecer en un periodo de 8 a 24
horas aproximadamente.**

OPIOIDES

Los opioides constituyen un grupo de farma-
cos con afinidad selectiva por los receptores
del mismo nombre, los cuales son empleados
para el control del dolor moderado a severo,
como antitusivos, antidiarreicos e inductores
anestésicos. De igual forma, debido a su efecto
euforizante algunos opioides se han utilizado
como sustancias de abuso, generando fenéme-
nos de dependencia, tolerancia y sindromes de
abstinencia en sus consumidores. Los efectos a
dosis terapéuticas dependen de su afinidad por
los diferentes receptores (MOP, KOP, DOP y
NOP); no obstante, en sobredosis dicha afinidad
tiende a desaparecer provocando un sindrome
opioide florido, el cual se caracteriza por la
triada de: depresion del estado de alerta, miosis
y depresidn respiratoria. Adicionalmente pueden
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haber fileo, ndusea, vomito y alucinaciones.*®
Con algunos agentes especificos pueden pre-
sentarse crisis convulsivas (morfina, tramadol,
propoxifeno y meperidina) y trastornos del ritmo
cardiaco (propoxifeno).*

Ademads de la integracion de un sindrome
opioide el diagnéstico puede apoyarse en la
determinaci6n de un perfil toxicolégico en ori-
na positivo a opioides o a agentes especificos
(morfina, heroina, metadona). El tratamiento
para un paciente que se presenta sin depresion
respiratoria podria limitarse a la descontamina-
cién gastrica, recordando que los opioides en
su forma sélida pueden encontrarse tardiamente
en el estdmago debido a que inhiben el transito
gastrointestinal, por lo que puede Ilevarse a cabo
un lavado gastrico adn varias horas después de
una exposicion a opioides en presentaciones
solidas. Por el contrario, la administracion de
carbén activado podria contraindicarse si se
presenta ileo como consecuencia del efecto
citado.'®?" En los pacientes con depresién de la
funcién ventilatoria el tratamiento se basa en el
restablecimiento de la misma, para ello puede
ser necesario el manejo avanzado de la via aérea,
asi como la administracién de un antagonista
opioide, siempre que no exista antecedente de
uso crénico de estos agentes debido al riesgo
de desencadenar un sindrome de abstinencia.

Los antagonistas opioides tampoco deben
administrarse en condiciones de hipoxia, por
su asociaciéon con edema pulmonar agudo. El
antagonista de eleccién es la naloxona y debe
ser administrada la dosis minima necesaria para
restablecer la funcion ventilatoria, aunque el
paciente se mantenga bajo sedacién. Para ello
se indica una dosis inicial de 0.04 mg IV, incre-
mentando a 0.4 mg, 2 mgy 10 mg cada 2 a 5
minutos si no existe respuesta, recordando que
debido a la vida media de la naloxona (40 a 60
minutos) puede ser necesario repetir las dosis o
administrar en infusion continua si se trata de un
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opioide de vida media prolongada. En caso de
presentarse con crisis convulsivas el tratamiento
consiste en la administracién de benzodiacepi-
nas hasta obtener respuesta.*e#649

ALCANFOR

Es un terpenoide que originalmente se obtenia
del arbol alcanforero (Cinnamomum camphora)
y que en la actualidad es sintetizado a partir de
trementina. Son muchas las propiedades que se
le atribuyen. En medicina se emplea para el alivio
de dolores musculares, dseos o articulares, para
el alivio de la constipacion nasal, como antipru-
riginoso, antiséptico o repelente de insectos; a su
vez, en la medicina alternativa se suele aplicar
sobre las mucosas o por via oral como antitusi-
geno, afrodisiaco, anticonceptivo, abortifaciente,
supresor de la lactancia y neuroestimulante. Se
piensa que su efecto analgésico, al igual que el
neurotéxico, puede estar mediado por un ago-
nismo potente e irreversible de los receptores de
potencial transitorio vaniloides tipo 1 (TRPVT1).
Después de la exposicion los sintomas tardan en
presentarse entre 5 y 90 minutos, manteniéndose
por un periodo aproximado de 24 horas. Son
comunes odinofagia, ndusea, vomito y dolor ab-
dominal por efecto irritativo; posteriormente hay
sensacion de calor, ansiedad, sedacion, debilidad,
cefalea, vértigo, mioclonias e hiperreflexia. Los
casos severos cursan con desorientacion, alucina-
ciones y crisis convulsivas, aunque éstas Gltimas
pueden ser la primera y Gnica manifestacion de
la intoxicacion e incluso presentarse como un es-
tado epiléptico. El caracteristico olor a acre suele
ser evidente en el aliento, el contenido géstrico
y la orina. Cabe aclarar que a pesar de que tam-
bién se pueden presentar datos de falla hepatica
y depresion respiratoria, la principal causa de
muerte es el edema cerebral relacionado con la
persistencia de las crisis convulsivas.*®

El diagndstico debe ser clinico y el tratamiento
estar encaminado a las medidas de soporte,
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incluyendo el control de las crisis convulsivas
mediante el empleo de benzodiacepinas hasta
obtener respuesta, la induccién de coma barbi-
tarico puede ser necesaria en algunos casos. Por
otra parte, debido a que presenta una rapida ab-
sorcion, el lavado gastrico se reservara sélo para
casos en los que se ingiri6 una gran cantidad de
alcanfor de manera reciente. El carbén activado
no ha mostrado efectividad en este caso.”'?

NICOTINA

La nicotina es un alcaloide obtenido de la planta
Nicotiana tabacum, el cual representa una de
las sustancias de abuso de mayor distribucion
a nivel mundial. Ademas de estar presente en
puros, cigarros y en estado liquido para uso
recreativo, también se le encuentra como trata-
miento sustitutivo de la dependencia a nicotina
en goma de mascar y parches. Los accidentes por
ingesta de colillas de cigarro (0.5-1 mg por pieza)
o goma de mascar (2 mg por pieza) son poco
frecuentes; sin embargo, con el advenimiento de
las presentaciones liquidas que se emplean en
los cigarros electronicos y debido a su elevada
concentracion, es que las intoxicaciones letales
por nicotina tienden a incrementarse de manera
alarmante.* Este alcaloide es un potente agonista
de los receptores nicotinicos de acetilcolina, por
lo que las manifestaciones clinicas son de inicio
temprano y consisten en ansiedad, confusion,
ataxia, taquicardia, hipertensién, temblor, dia-
rrea, vomito, debilidad, fasciculaciones, crisis
convulsivas y arritmias. Con menor frecuencia se
presentan datos muscarinicos como salivacién,
bradicardia o hipotension.>

El diagndstico debe ser clinico, apoyado en los
datos obtenidos en el interrogatorio. En cuanto
al tratamiento, no existe un antidoto especifico
para nicotina, por lo que debe basarse en las
medidas de sostén. La descontaminacion gés-
trica mediante lavado y carbdn activado es de
utilidad en la ingesta de cigarros, colillas o goma
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de mascar, pero no en presentaciones liquidas
debido a la rapidez con que estas son absorbidas.
Las benzodiacepinas estan indicadas en el tra-
tamiento de la ansiedad y las crisis convulsivas,
ademds de que luego de su administracion, la
frecuencia cardiaca y la tension arterial también
tienden a disminuir. De no ser asi, también puede
requerirse el empleo de vasodilatadores; por el
contrario, en los casos en que predominan la hi-
potension y la bradicardia, éstas pueden tratarse
con administracion de cristaloides y atropina,
respectivamente.>>*® Finalmente, los trastornos
del ritmo cardiaco se deben tratar con base en
los protocolos vigentes de la American Heart
Association.'®%®

CONCLUSIONES

A pesar de que la mayor parte de las exposiciones
ocurren en la edad pediatrica, mas de la mitad
de los xenobidticos involucrados resultan en un
nulo o bajo riesgo para la salud, lo cual se refleja
en el bajo porcentaje de letalidad por intoxica-
ciones en los ninos si se le compara con el de
los adultos.? Como consecuencia, es una idea
comun que la ingesta de una pequena cantidad
de cualquier sustancia no sera capaz de produ-
cir efectos devastadores en nuestro paciente,
cuando en realidad existen xenobidticos que
pueden causar la muerte aln si se ingiere s6lo
una tableta, un sorbo o una cucharada de ellos.
Lo anterior obliga al médico pediatra a estar fa-
miliarizado con las principales sustancias toxicas
y su manejo. No obstante, en México, el pediatra
en formacion se enfrenta a diversas limitantes
entre las que destacan: un programa académico
con escasos contenidos en toxicologia clinica, la
ausencia de libros de texto actualizados en estos
temas, la escasez de médicos especialistas en
toxicologia clinica en las unidades hospitalarias
formadoras de residentes y la falta de publica-
ciones nacionales al respecto. La nemotecnia
propuesta en este articulo pretende ser un ele-
mento que contribuya a romper este paradigma.
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Por otro lado, con respecto a la literatura nor-
teamericana y europea, encontramos que las
publicaciones en torno al tema generalmente se
centran en los xenobidticos més frecuentes de su
entorno, aportando limitada informacion sobre
agentes como el alcanfor o los antimaldricos
que provocan accidentes con mayor frecuencia
en paises en desarrollo."** En lo que respecta
a la nicotina, ain se menciona poco dentro
del grupo de “exposiciones potencialmente
letales en pediatria”; sin embargo, debido a la
reciente inclusién de presentaciones liquidas,
los accidentes asociados con este agente son
cada vez mas frecuentes y confieren un riesgo
real de letalidad a bajas dosis,”**® por lo que se
determiné su inclusion en el presente trabajo.

Por otro lado, una medida efectiva para prevenir
cualquier exposicion accidental es la educacion
de pacientes y familiares. En este sentido, convie-
ne recordar a los padres que tanto medicamentos
como productos quimicos que se encuentran en
el hogar deberan encontrarse siempre bajo llave
y en su envase original, ya que sélo colocarlos
fuera del alcance de los nifios no representa una
medida eficaz. Asi mismo, deberdn preferirse
aquellos productos con tapas de seguridad,
que se encuentren autorizados para su uso en
el hogar.

En el caso de los medicamentos, éstos nunca
deberan conservarse una vez concluido el es-
quema de tratamiento, ademas, siempre debera
revisarse la prescripcién en la receta antes de
su administracién y bajo ninguna circunstancia
se le mencionara al nifio que “el medicamento
es un dulce” o que “sabe rico”.’” Finalmente,
se recomienda al lector consultar el Centro de
Informacién Toxicolégica mas cercano, el cual
puede encontrar en: www.retomex.org.mx.
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