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Intoxicaciones y envenenamientos

Comité de Expertos en Toxicologla

Las intoxicaciones y envenenamientos en la in-
fancia son causa frecuente de solicitud de atencién
médica de urgencia. De acuerdo con diversas series,
10 a 15% de los internamientos en los departamen-
tos de urgencias son debidas a estos padecimientos y
en su génesis se involucran tres factores fundamen-
tales: el nifio con sus caracteristicas propias que lo
diferencian del adulto (el hospedero); los téxicos y
venenos responsables (los agentes) y las condiciones
que determinan la exposicién a estos agentes y en
las que frecuentemente hay responsabilidad del adul-
to (el ambiente). Frente a un paciente intoxicado el
pediatra debe tomar en cuenta estos tres factores:
hospedero-agente-ambiente, para llegar a un diagnoés-
tico preciso, ofrecer un tratamiento racional y esta-
blecer medidas adecuadas para su prevencién. En
relacién al hospedero recordar que el nific “no es un
adulto pequefio”, més atin, “el neonato no es un nifio
pequeiie”. Con esto se destaca, que a diferencia del
adulto, el nifio responde de manera diferente al in-
sulto de un téxico segin sea su edad. En el caso de
los medicamentos estos son estudiades minuciosa-
mente en los adultos pero excepcionalmente se lle-
van a cabo estudios farmacolégicos y toxicolégicos en
las diferentes edades pedidtricas, lo que ha llevado a
considerar a los nifios como “huerfanos terapéuticos”.
El agente responsable varia sustancialmente de un
pafs a otro y es necesario estar familiarizado con las
intoxicaciones m4s frecuentes que ocurren en el pro-
pio para actuar en consecuencia. A manera de ¢jem-
plo, en Estados Unidos de Norteamérica la mayor
parte de las intoxicaciones pedidtricas son origina-
das por productos quimicos del hogar, en México en
cambio desde hace mas de dos décadas las diversas
estadisticas de los hospitales pedidtricos informan que
el primer lugar lo ocupan los medicamentos (70 a 5%
de las mismas) y en menor proporcién los diversos
quimicos, plantas y animales venenosos. En rela-
cién al ambiente es importante conocer los distintos
mecanismos como se expone el nifio a los téxicos v
venenos. El mds comun es el no accidental v en él se
incluye como la causa mas frecuente la yatrogenia,

con la responsabilidad directa del médico; en el mis-
mo se consideran algunos casos de abuso infantil
como es el caso del sindrome de Munchausen por
poder. El mecanismo accidental donde la exposicion
no es intencional, ocurre casi siempre por la pre-
sencia de los téxicos en el propio hogar, la escuela y
sitios de recrec. Avin cuando su morbiletalidad es
en general baja, la presencia de algunos quimicos
muy potentes, la sosa caustica por ejemplo, puede
llegar a causar dafio importante al nifio. La
autoadminisiracion incluye el intento suicida, més
frecuente en las adolescentes; la automedicacién |,
las adicciones y la administracién por parte de los
padres sin una prescripcién médica. El mecanismo
criminal, en general raro en la infancia, puede ori-
ginar intoxicaciones complejas de dificil diagnésti-
co por la dificultad de obtener antecedentes que
orienten al mismo. El pediatra debe diferenciar para
su clasificacion adecuada a los téxicos verdaderos
que son sustancias quimicas presentes en el am-
biente, de los venenos que se originan en las
secreciones o ciertos componentes de animales y
plantas.

A invitacién de las autoridades de la Academia
Mexicana de Pediatria, en esta seccién se presenta-
rdn, a manera de ejemplo, algunas de las
intoxicaciones y envenenamientos mas comunes en
los nifios o0 algunas de reciente descripeién o actua-
lizacién. Para el caso se han seleccionado cinco
intoxicaciones originadas por medicamentos, cinco
por quimicos varios y cinco envenenamientos.

Intoxicaciones por medicamentos
Intoxicacién por acetaminofén (paracetamol)
Toxicidad. Farmaco seguro a dosis terapéuticas (10
15 mg/'kg/dosis), téxico en dosis tinica de 120 mg/
kg, o en dosis repetidas de 50-60 mg/kg/dosis. Un
metabolito activo, la N-acetilimidoquinona, es el res-
ponsable de su toxicidad, al depletar el glutatién y
no ser conjugado penetra en los hepatocitos y se
une a las macromoléculas, de lo que resulta la
necrosis celular. Por un mecanismo similar se pro-
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duce dafio renal y miocardico.

Manifestaciones clinicas. Fase prodrémica con
manifestaciones inespecificas: astenia, anorexia,
nauseas, palidez. Evolucién rapida a insuficiencia
hepatica fulminante con encefalopatia; en los casos
mas graves se complica con miocarditis e insuficien-
cia renal.

Diagnostico. Es clinico; los niveles plasmaticos de
acetaminofén deben interpretarse en funcién del tiem-
po: cifras mayores de 300 ng/mL a las cuatro horas de
ocurrida la sobredosis (o 1iltima dosis), méas de 50 g/
mL a las 12 horas o mas de 20 pg/mL a las 16 horas o
mas (referencia:10-20 pg/mL). Hiperbilirrubinemia,
transaminasemia, hiperamonemia, hipoglucemis, alar-
gamiento de TP y TPT (estudio pronéstico de gran uti-
lidad), datos de acidosis metabdlica, retencién de pro-
ductos azoados, trastornos del ritmo cardiaco.

Tratamiento. El tratamiento debe ser preventivo
de la necrosis hepdtica mediante la administracién
oportuna de N-acetilcisteina combinada con didlisis
gastrointestinal con carbén activado. Si se lleva a
cabo en las primeras 12-24 horas previene la necrosis
en pricticamente 100% de los casos, hasta las 40
horas 50%, posteriormente la mortalidad es de 80-
100%. Administrar el carbén activado a través de
sonda nasogdstrica, 1 g/kg diluido en 120 a 200 mL
de solucién salina, cada cuatro horas durante 24 a
36 horas. Agregar sulfato de magnesio, 1 g/kg, pero
cada 12 horas. A las dos horas de haber administra-
do el carbén activado, lavar la sonda con solucién
salina y a través de la misma agregar las dosis de N-
acetilcisteina: inicial 140 mg/kg v subsecuentes 70
mg/kg cada cuatro horas hasta completar 18 dosis.
Una vez que se presente la insuficiencia hepética el
tratamiento es con apoyo vital avanzado (ABCD).

En casos muy graves estd indicado el trasplante
hepético de acuerdo a los siguientes criterios: pH
menor de 7.30, TP mayor de 100 segundos, creatinina
sérica mayor de 3.5 mg/dL y coma profundo (grados
364).

Anestésicos locales empleados para la molestia del
brote dental

Toxicidad. Los mds usados son la lidocaina y la
benzocaina, en ocasiones adema4s se aplican bebidas
alcohdlicas. La lidocaina se absorbe a través de la
mucosa bucal sin sufrir biotransformacién hepatica
(efecto de primer paso), por lo que puede alcanzar
concentraciones sanguineas elevadas. La benzocaina
al llegar a la circulacién puede inducir la formacién
de metahemoglobinemia.

Manifestaciones clinicas. La lidocaina causa irri-
tabilidad, rechazo del alimento, Ilanto continuo,
bradicardia, hipotensién arterial y en los casos gra-

ves se ha informado de convulsiones y falla cardiaca.
La metahemoglobinemia por benzocaina se mani-
fiesta por cianosis que no mejora al administrar oxi-
geno, sangre “achocolatada”, debilidad, taquicardia
y excepcionalmente otras manifestaciones de hipoxia
tisular.

Dhagndstico. Clinico: antecedentes de exposicién
a “medicamentos” para el brote dentario. Cifras de
metahemoglobina mayor de 10-15%.

Tratamienio. En el caso de la lidocaina, apoyo
vital avanzado (ABCD). La metahemoglobinemia se
corrige rdpidamente administrando azul de metileno,
1 mg/kg diluido en 50 mL de solucién salina
intravenosa (IV) lenta en 30 minutos, PRN (PRN,
abreviaturas del latin Pro Re Nata, cuantas veces
sean necesarias y no “por razones necesarias” como
errénea y frecuentemente se traduce), Evitar la
sobredosis de azul de metileno ya que a su vez pue-
de causar metahemoglobinemia.

Anticonvulsivos de uso reciente

Toxicidad. Se incluyen el felbamato, la lamotrigina,
la gabapentina, la vigabatrina y la oxcarbacepina.
Administrados como monofirmacos en general son
medicamentos seguros, frecuentemente se adicionan
a otros firmacos anticonvulsivos pudiendo éstos ser
los responsables de la toxicidad. Avn no se ha diluci-
dado su mecanismo intimo de accién farmacolégica,
en general sufren efecto de primer paso por
biotransformacién hepdtica y se han identificado al-
gunos de sus metabolitos, con excepcién de la
yvigabatrina en la que no hay evidencias de
biotransformacién. El felbamato y la lamotrigina tie-
nen vidas medias de eliminacién de 20 a 35 horas,
los tres restantes de cinco a nueve horas.

Manifestaciones clinicas. La sintomatologia en
general se debe a depresiéon del sistema nervioso
central: somnolencia, letargo, cefalea, mareo, visién
borrosa o diplopia, nistagmus, ataxia; en
sobredosificaciones (por ejemplo en intentos suici-
das), se ha descrito coma y depresiéon respiratoria.
La vigabatrina en particular puede causar efecto
paradéjico en nifios: exitacién, temblores e irrita-
cidn; la administracién crénica de este anticonvulsivo
se ha relacionado con incremento de peso corporal y
atrofia éptica.

Diagnostico: Clinico: basado en los antecedentes
de su ingestién con fines terapéuticos, accidental o
suicida. Es factible determinar los niveles sangui-
neos de al menos tres de estos firmacos, mismos
que se encontraran por arriba de los valores de refe-
rencia: felbamato, 30 - 50 pg/mlL; lamotrigina, 3 - 5
png/mL y gabapentina, 2-3 pg/mL. Para la
oxcarbacepina no se han considerado de utilidad dado
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que tanto el efecto farmacolégico como el téxico son
debidos a un metabolito activo, €l 10-11-dihidro-10-
hidroxicarbamacepina, y no al firmaco como tal,

Tratamiento. Es sintomatico y con medidas de
apoyo vital avanzado en los casos graves (ABCD). La
gabapentina tiene un volumen de distribucién ele-
vado (5.7 L’kg) por lo que no es 1til el empleo de
diuresis forzada y adema4s se ha demostrado que no
se adsorbe al carbén activado por lo que el trata-
miento es puramente sintomatico y de sostén. Para
los anticonvulsivos restantes la detoxificacién se lo-
gra mediante lavado gdstrico seguido de dislisis
gastrointestinal con carbén activado y catdrtico tal
come¢ se describié en la intoxicacién por
acetaminofén.

Oxido nitrico

Toxicidad. El 6xido nitrico tiene como efecto directo
la produccién de metahemoglobinemia; como efecto
indirecto responsable del resto de efectos téxicos, es
su reaccién con radicales superdxido para formar
peroxinitrito y éste a su vez didxido nitrico.

Manifestaciones clinicas. El peroxinitrito o el
diéxido nitrico son irritantes potentes de la mucosa
respiratoria y en casos extremos inducen la preduc-
cion de edema pulmonar agudo. La
metahemoglobinemia se manifiesta por cianosis que
no mejora con la administracién de oxigeno y san-
gre “achocolatada”. Pueden ocurrir sangrados por in-
hibicién de la agregacién plaquetaria.

Diagndstico. Antecedentes del empleo de éxido
nitrico en algunos padecimientos pulmonares del
recién nacido. Radiografias de térax; oximetria; ni-
veles de metahemoglobina mayor de 10-15%.

Tratamiento. Apoyo vital avanzado (ABCD) de pre-
ferencia en una unidad de cuidados intensivos
neonatales. Tratamiento del edema pulmonar agu-
do. La metahemoglobinemia se trata con azul de
metileno, 1 mg/kg disuelto en 30-50 mL de solucién
salina para administrar por infusién IV en 30 minu-
tos; en caso necesario repetir a las cuatro horas.
Recordar que en sobredosis el azul de metileno a su
vez causa metahemoglobinemia.

Zidovudina y otros agentes antirretrovirales

Toxicidad. Medicamentos utilizados en el tratamien-
to del sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA). Anin a dosis terapéuticas pueden causar efec-
tos adversos importantes, su mecanismo de accién
farmacolégico estaria relacionado con su toxicidad
potencial. Existen unos cuantos informes de
sobredosis intencionales por intentos suicidas. Los
representativos de este grupo son: zidovudina,
zalcitabina y saquinavir. Independientemente de sus
mecanismos de accion intracelular, los tres se

biotransforman en el higado y pueden dar lugar a
metabolitos cuya actividad aiin no estd bien defini-
da.

Manifestaciones clinicas. En sobredosis
intencionales, de 3.5 hasta 20 g, la zidovudina causa
nduseas, vémitos intensos, cefalea, mialgias, ataxia,
nistagmus y convulsiones; algunos pacientes no pre-
sentaron sintomas. Efectos secundarios adversos
neuropsiquiatricos son: ataxia, letargo, nistagmus,
mania, encefalopatia de Wernicke, demencia y con-
vulsiones; se ha informado de hepatitis, pancreatitis,
discromia de las ufias y miopatia grave similar a la
polimiositis. A nivel hematopoyético puede causar
anemia, granulocitopenia, trombocitopenia modera-
da y leucopenia grave (< 500 mm?); rara vez
hipoplasia o aplasia medular. De la zalcitabina se
desconocen los efectos de sobredosis agudas, la toxi-
cidad crénica se manifiesta por: neuropatia periférica
en 20% de los pacientes, estomatitis, disfagia, vémi-
tos, estrefimiento, erupciones cutaneas, prurito,
sudacién, fatiga, pérdida de peso, cefalea, mialgias y
artralgias. El saquinavir cuando se administra como
monofiarmaco puede causar diarrea, debilidad, ataxia
y confusién; aun sujeto a comprobacién, se le ha re-
lacionado con la produccién de leucemia
mieloblédstica. Cuando se combina con la zidovudina
o con la zalcitabina, los sintomas predominantes co-
rresponden a estos firmacos.

Diagndéstico. Antecedentes de administracién de
estos fArmacos en pacientes con SIDA o intentos
suicidas con los mismos. Aun no disponible al clinico
en la mayor parte de las unidades médicas, existe
una técnica de laboratorio para cuantificar los nive-
les de AZT, los valores de referencia son: 0.50 - 0.60
pg/mkL.

Tratamiento. No existen antidotos. En sobredosis
agudas es de utilidad el lavado gdstrico y la dislisis
gastrointestinal con carbén activado y catartico. El
resto del tratamiento es sintomatico y de sostén.

intoxicaciones por quimicos varios
Ingestién de baterias de disco

Toxicidad. Silas baterias se localizan en el eséfago
pueden causar quemaduras electroquimicas gra-
ves; la corriente eléctrica que origina entre sus car-
gas disocia el agua de los tejidos (H-OH), la unién
del -OH al sodio de los mismos tejidos da lugar a la
formacién de hidréxido de sodio (NaOH, sosa causti-
ca), aicalino fuerte responsable de las quemaduras
locales. Las esofagitis cdusticas pueden provocar per-
foracién, mediastinitis, neumonitis o0 neumotérax.
Eventualmente se liberan los metales contenidos en
las baterias, principalmente el mercurio. Mas de 90%

544

Bol Med Hosp Infant Mex

Trabajo realizado para Bol Med Hosp Infant Mex por Tecnomedinet S.A. de C.V.



Intoxicaciones y envenenamientos.

de las bater{as ingeridas se eliminan de manera es-
pontdnea por el recto. Rara vez quedan atrapadas
en una asa intestinal o en la vdlvula ileocecal.

Manifestaciones clinicas. Odinofagia, sialorreay
vomitos; la perforacién y las otras complicaciones
causan insuficiencia respiratoria y choque. La
esofagitis cAustica puede evolucionar a estenosis
grave.

Diagndstico. Radiografias de cuello, térax y abdo-
men para el seguimiento de la bateria. Determina-
cién de los metales en sangre y orina,

Tratamiento. La persistencia de la bateria en el
es6fago obliga a su remocién inmediata mediante
endoscopia a fin de prevenir la producciéon de que-
maduras. El atrapamiento de la bateria en otras por-
ciones del tubo digestivo requiere cirugia. La se-
cuela estendsica debe ser tratada con dilataciones y
en algunos casos con cirugia, Si se demuestran ni-
veles elevados de mercurio, cadmio o zinc, adminis-
trar D-penicilamina, 30-50 mg/kg/dia, dividida en dos
tomas (via oral), en series de diez dias hasta su eli-
minacién.

Alcohol etilico

Toxicidad. La intoxicacién en nifios puede ser acci-
dental o inducida por los adultos. Bebidas alcohdli-
cas, lociones, agua de colonia, enjuagues bucales,
linimentos. En recién nacidos y lactantes ha ocurri-
do intoxicacién después de frotar alcchol en el cuer-
po para bajar la temperatura o frotar en las encias
para quitar las molestias del brote dentario.
Neurodepresor.

Manifestaciones clinicas. Inicialmente euforia y
desinhibicién, voz arrastrada, ataxia, nduseas, vé-
mites, depresién neurolégica progresiva hasta lle-
gar al coma, convulsiones relacionadas a
hipoglucemia. Hipotermia, acidosis metabélica y fa-
1la respiratoria.

Diagnéstico. Aliento etilico, hipoglucemia, nive-
les de etanol en sangre mayor de 100 mg/dL; con
cifras de 300 a 500 mg/dL, ocurre coma y muerte.

Tratamiento. Lavado gastrico, dialisis
gastrointestinal con carbdn activado (iniciar el pro-
cedimiento hasta haber corregido los vémitos). Con-
trol de la temperatura con medios fisicos, corregir
hipoglucemia y acidosis metabélica. Como antidoto
emplear naloxona IV, inicialmente 100 a 200 pg/kg,
cada 15 minutos hasta en tres ocasiones; si hay res-
puesta positiva, administrar 200 pg/kg en infusién
IV cada seis horas hasta la recuperacién.

Anilinas y otros téxicos metahemoglobinizantes

Toxicidad. El hierro ferroso (Fe*) de la hemoglobi-
na gana una carga extra y se transforma en hierro
férrico (Fe***) caracteristico de la metahemoglobina,

molecularmente incapaz de transportar el oxigeno
lo que da lugar a hipoxia. Causada por distintos
asfixiantes bioquimicos como las anilinas (pinturas
de zapatos), nitrobenceno, nitritos, nitratos; la
dapsona es una causa frecuente.

Manifestaciones clinicas. Con cifras de
metahemoglobina de 10-15% aparece cianosis; 30-
60% se agrega taquicardia, cefalea, disnea; 60-70%
hay estupor, coma y convulsiones; concentraciones
guperiores a 70% pueden originar la muerte. La cia-
nosis de manera caracteristica no mejora con la ad-
ministracién de oxigeno; la sangre tiene aspecto
“achocolatada”.

Diagndstico. Cianosis de aparicién brusca que no
mejora con la administracién de oxigeno.
Cuantificacién de metahemoglobina (valores de re-
ferencia: 0-2%).

Tratamiento. Azul de metileno, 1 mg/kg/dosis,
disuelto en 30-50 mL de solucién salina para pasar
por infusién IV en 30 minutos. Repetir a las cuatro
horas en caso necesario. Recordar que si se admi-
nistra en sobredosis, el azul de metileno a su vez
causa metahemoglobinemia,

Asfixiantes simples y bioguimicos

Toxicidad. Asfixiantes simples: ocupan el lugar del
aire en las vias respiratorias alterando el intercam-
bio gaseoso (gas butano); algunos de ellos son ade-
ma4s irritantes potentes (vapores de cloro o amoniaco)
o toxicos (disolventes orgdnicos, thineres). Asfixiantes
bioquimicos: interfieren en el transporte y utiliza-
cién del oxigeno {mondéxido de carbono que transfor-
ma la metahemoglobina en carboxihemoglobina).

Manifestaciones clinicas. Cefalea, nauseas, sopor,
cianosis, depresion respiratoria, coma, convulsiones,
edema pulmonar y muerte. Caracteristicamente el
mondéxide de carbono produce coloraciéon cereza de
las mucosas.

Diagndstico. Antecedentes de exposicién a incen-
dios, fugas de gas, combustién de automotores,
anafres en sitios cerrados, fugas de camiones trans-
portadores de cloro o amoniaco. En el caso del
mondxido de carbono se pueden medir los niveles de
carboxihemoglobina, cifras mayores de 10-20% ini-
cian manifestaciones de hipoxia, mayor de 50% cau-
san coma, convulsiones y disrritmias cardiacas, ma-
yor de 70% falla cardiaca y respiratoria.

Tratamiento. Retirar del sitio de la exposicién.
Apoyo vital avanzado (ABCD) que incluya tratamien-
to del edema cerebral. Oxigeno al 100%. En el caso
particular de los gaseamientos por cloro y amonia-
co, emplear como antidoto el bicarbonato de sodio.
Disolver 3 mL de una solucién de bicarbonato de
sodioc al 8.4% en 2 mL de solucién salina para dar
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lugar a una solucién al 5% del alcalizante. Aplicar
por medio de nebulizador con mascarilla y aire u
oxigeno, cuantas veces sean necesarias hasta la
mejoria del paciente.
Insecticidas piretroides
Toxicidad. Insecticidas de origen botédnico y sintéti-
co de amplio uso en el hogar, hospitales, restauran-
tes, comedores, etc. Son causa frecuente de reaccio-
nes alérgicas de intensidad variable pero
potencialmente pueden ser neurotdxicos al actuar
como despolarizantes de las membranas neuronales.
Manifestaciones clinicas. Olor irritante; eritema
cutaneo, urticaria, conjuntivitis, edema palpebral,
rinitis y excepcionalmente neumonitis por
hipersensibilizacién. Aunque raro, puede ocurrir
intoxicacién manifestada por anorexia, nduseas, vo-
mitos, fasciculaciones musculares y en intoxicaciones
graves: coma, convulsiones y edema pulmonar.
Diagnéstico. Antecedentes de exposicién a los
insecticidas; olor caracteristico en las ropas.
Tratamiento. Descontaminacién cutdneo-mucosa,
lavado gastrico y didlisis gastrointestinal con carb6n
activado y catdrtico si fueron ingeridos. Las mani-
festaciones alérgicas en general responden a la ad-
ministracién de los antagonistas de los receptores
H, como el astemizol; excepcionalmente se requie-
ren los corticoestercides. El tratamiento de los efec-
tos téxicos graves requiere de apoyo vital avanzade
{ABCD).

Envenenamientos

Anisestrella

Toxicidad. La administracién de tisanas preparadas
con el “té de anis estrella” a recién nacidos y lactantes,
es una practica corriente no rara vez recomendada
por el mismo médico. Existen dos variedades de anis
estrella, morfolégicamente similares, el Illicium
verum con supuestas propiedades medicinales y “di-
gestivas” y el Illicium anisatum o religiosum, el cual
contiene como principio activo la siquimina, com-
puesto neuroestimulante.

Manifestaciones clinicas. Después de la ingestién
del té el nifio manifiesta irritabilidad, ilanto conti-
nuo, rechazo del alimento y en los casos graves, con-
vulsiones.

Diagndstico. Antecedentes de ingestién de “té de
anis estrella”, reinicio de la sintomatologia al volver
a ingerirlo. De manera caracteristica los estudios de
laboratorio y gabinete incluidos en los protocolos de
estudio de las convulsiones. en recién nacidos y
lactantes se informan normales.

Tratamiento. Sintomatico v de sostén. Las con-
vulsiones se controlan bien con la administracién de

diacepam o fenitoina IV. Dada la dificultad para dife-
renciar las dos especies de Iilicium, lo pertinente es
prevenir este envenenamiento evitando su consumo.
Picadura de alacrdn

Toxicidad. 1.os alacranes venenosos de México per-
tenecen al género Centruroides. El veneno contiene
hidroxitriptaming responsable de los efectos locales,
hialuronidasa como factor de difusion y diversas pro-
teinas de bajo peso molecular conocidas como
escorpaminas que son las causantes de los efectos
sistémicos al actuar como agonistas de los canales
de sodio neuronales y liberando catecolaminas v
acetilcoling. No liberan histamina, bradicinina ni
otros factores de inflamacién.

Manifestaciones clinicas. Grado I: hay dolor y
parestesias locales en el sitio de la picadura. Grado
II: se agregan dolor y parestesias a distancia (len-
gua, garganta, extremidades). Grado II1: se agregan
vigion borrosa, nistagmus, sudacién, lagrimacién,
sialorrea, broncorrea, prurito nasal, priapismo, ca-
lambres intensos, hipertensién arterial, taquicardia,
trastornog del ritmo cardiaco, miocarditis, coma y
convulsiones (como resultado de encefalopatia
hipertensiva). Grado IV.cuando a pesar del trata-
miento sintomatico y de sostén no hay mejoria y
persisten dos o tres manifestaciones sistémicas,

Diaggndstico. Clinico: identificacién del alacrdn y
si es posible, con cuidado observar su porecién ven-
tral en donde destacan dos estructuras en formas de
“peines” en medio de las cuales se localiza el ester-
nén, si este termina en punta el alacran es veneno-
80, si termina en forma roma o plana, en general es
poco venenoso y sélo causa efectos locales. Zonas
geogréaficas donde el alacranismo es endémico. Gru-
pos de alto riesgo: nifios pequefios, ancianos y pa-
cientes hipertensos.

Tratamiento. Grados I y II: analgésicos (evitar
los opioides), hielo local, observacién: no confundir
la angustia, el miedo y el dolor con otros efectos
sistémicos. Grado III: se han utilizado con buenos
resultados para corregir las manifestaciones
cardiovasculares, el propranolol, los inhibidores de
la ECA y la nifedipina; para las manifestaciones
neuromusculares el medicamento de eleccidn es el
diacepam IV. Gradoe IV: tinicamente en este grado
estd indicado el suero antialacrdn, administrar una
dosis (neutraliza 150 DL50 del veneno) disuelta en 50
mL de solucién salina para administrar por infusién
IV en 30 minutos. Iniciar el goteo lentamente v si
no ocurren reacciones de hipersensibilidad aguda,
incrementar la velocidad. En caso de no obtener la
mejoria esperada, a los 30 minutos administrar una
segunda dosis, rara vez son necesarias mas dosis.
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Intoxicaciones y envenenamientos.

No practicar prueba de sensibilidad cutanea al sue-
ro antes de su administracién y estar preparados ante
la eventualidad de reacciones alérgicas graves al
suero antialacrdn (muchos pacientes han muerto por
choque anafildctico y no por el envenenamiento en
si). Dadas las caracteristicas mencionadas del vene-
no, no hay ninguna justificacién para administrar
antihistaminicos ni corticosteroides (excepto que
ocurran reacciones séricas); muchas supuestas me-
jorias se explican por la historia natural de este en-
venenamiento y corresponden a grados I y Il que se
autolimitan sin ningiin tratamiento.

Aracnoidismo

Toxicidad. En México solo existen dos géneros de
arafias venenosas: Loxosceles y Latrodectus, y las
especies mas frecuentemente involucradas son
Loxosceles reclusa (araiia violinista, reclusa café) y
Latrodectus mactans (viuda negra, capulina). En am-
bos géneros las que causan envenenamientos son las
hembras; la Loxosceles se caracteriza por su color café
y tener en el dorso de su cefalotérax una cuticula en
forma de violin invertido; la Latrodectus tiene un
cuerpo negro redondo (come un “capulin”) y en su
parte ventral una mancha de color rojo 0 naranja en
forma de cruz o de reloj de arena. El venenc de la
Loxosceles contiene como principales componentes
hialuronidasa como factor de difusién ¥y
esfingomielinasa-D que causa vasculitis y eventual-
mente hemdlisis. El veneno de la Latrodectus a su
vez contiene como componente principal alfa-
latrotoxina que de manera similar al veneno de ala-
cran, actia liberando catecolaminas en las sinapsis
neuromuscilares; volumen a volumen este veneno
es 15 veces més potente que el de la vibora de casca-
bel.

Manifestaciones clinicas. Loxosceles causa dolor
y vasculitis local de extensién y profundidad varia-
bles; excepcionalmente causa efectos sistémicos:
hemélisis, trombocitopenia y coagulacién
intravascular diseminada; la forma local se puede
complicar con infeccién y necrosis. Latrodectus pro-
duce dolor intenso, lagrimacién, sialorrea, sudacién,
broncorrea, calambres musculares intensos,
fasciculaciones, temblores, taquicardia, hipertensién
arterial, priapismo; el laboratorio informa
leucocitosis, hiperglucemia y elevacién de la creatin-
fosfo - kinasa.

Diagndstico. Dolor local intenso de aparicién
brusca, vasculitis local o efectos sistémicos
neuromusculares y cardiovasculares (crisis
adrenérgicas); identificacién de las arafas.

Tratamiento.l) Loxosceles: hielo local en el sitio
de la mordedura, analgésicos (jno aspirina!), preven-

¢ién de tétanos, antibidticos si hay infeccién secun-
daria; antidoto: dapsona, 0.5 a 1 mg/kg/dia, dividido
en dos tomas (recordar que en sobredosis causa
metahemoglobinemia). El tratamiento de los efec-
tos sistémicos es con apoyo vital avanzado (ABCD).
2} Latrodectus: hielo local y analgésicos, prevencién
de tétanos. El diacepam IV es mas efectivo que el
gluconato de calcio y el metocarbamol para las con-
tracciones musculares; inhibidores de la ECA o
propranolol para los sintomas cardiovasculares.
Como en el caso del alacranismo, no se ha demos-
trado la utilidad de los antihistaminicos ni de los
corticosteroides. Existe un suero anti-Latrodectus,
aun no disponible en nuestro pais, cuya administra-
cidén se limitaria a los casos raros que no hubieran
respondido a las medidas antes sefialadas. Se admi-
nistra de manera semejante al suero antialacran y
también se deben tomar las precauciones necesa-
rias para enfrentarse a reacciones de hipersensibili-
dad.

Muariguana (sindnimos: marihuana, grifa, juanita,
yerba y otros mds)

Toxicidad. El principio active contenido en las hojas
del arbusto Cannabis sp es la A-9-
tetrahidrocanabinol. Per se causa adiccién y frecuen-
temente es el inicio del uso de drogas mas potentes.

Manifestaciones clinicas. Euforia, sensacién de
bienestar,desinhibicién, confusién del tiempo presen-
te con pasado ¢ futuro, alucinaciones, taquicardia.
Hipertensiéon arterial moderada, hiperemia
conjuntival y midriasis. Su uso crénico provoca des-
censo de la inmunidad celular y de las
inmunoglobulinas circulantes.

Diagnéstico. Clinico: los cambios bruscos en la
conducta de un adolescente que confunde presente
con pasado o futuro, la hiperemia conjuntival y la
midriasis sugieren el diagnéstico. Existe una técni-
ca de laboratorio para identificar canabinoides en la
orina (junto con otras drogas de abuso), en los cinco
a siete dias siguientes que siguen a la exposicién.
La prueba positiva confirma el diagnéstico, 1a nega-
tiva no lo descarta.

Tratamiento. En la intoxicacién aguda el trata-
miento es sintomdtico con medidas de sostén. La
conducta psicética incluidas las alucinaciones, mejo-
ran con la administracién de haloperidol IV. Una vez
controladas las manifestaciones agudas, derivar al
paciente para su atencién subsecuente a los servi-
cios de Salud Mental o a grupos de autoayuda.

Hongos
Toxicidad. Hay hongos que causan un sindrome
gastrointestinal agudo (Inocybe sp), otros producen
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alucinaciones (Amanita muscaria, Psilocybes sp) y
los mds peligrosos, que después de un sindrome
gastrointestinal agudo evolucionan a sindrome he-
pdtico tardio (Amanita vera, Amanita virosa y
Amanita phalloides que no existe en México). Estas
tltimas deben su toxicidad ala faloidina y alas alfa-
amatoxinas. Dada la elevada morbiletalidad de las
nltimas, son las que se revisaridn en esta seccién.
Manifestaciones clinicas. Fase inicial: evoluciona
con gastroenteritis aguda iniciada a las pocas horas
de la ingestién de los hongos, con tratamiento sinto-
mdtico o espontdneamente mejora. Fase de latencia:
el paciente se mantiene asintomatico en las siguien-
tes 24 horas lo que motiva que frecuentemente se
decida su alta de los servicios médicos. Fase de insu-
ficiencia hepdtica fulminante: repentinamente se de-
teriora el estado general, hay dolor en el drea hepé-
tica, ictericia rdapidamente progresiva, sangrados,
oliguria, coma, convulsiones y muerte. El laborato-
rio muestra: hiperbilirrubinemia, transaminasemia,
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