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Poisoning in children. Methaemoglobinaemia
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RESUMEN

Las intoxicaciones en la infancia constituyen el 0,3-
0,4% de las consultas en los servicios de urgencias
pediatricas y son una patologia a tener en cuenta por
su frecuencia, consumo de recursos sanitarios, reper-
cusion en el entorno y posibilidad de ser evitadas. En
lo que respecta a su epidemiologia, la primera causa de
intoxicacion pediatrica son los farmacos, destacando
el paracetamol como intoxicaciéon mas frecuente. En
segundo lugar por orden de frecuencia se encuentran
los productos de uso doméstico, aunque su importan-
cia en toxicologia pediatrica radica fundamentalmente
en que algunos de estos productos, como el caso de los
cosméticos producen ingestas accidentales casi exclu-
sivamente en ninos.

La actuacion hospitalaria del nifio intoxicado consta
de una primera fase de medidas de soporte vital y esta-
bilizacion, seguida de identificacion del toxico y medidas
de descontaminacién en caso de ser necesario.

Dada la gran amplitud del tema y la imposibilidad
de desarrollar toda la toxicologia pediatrica, en este
articulo se describe su epidemiologia en nuestro medio
y se hacen algunas consideraciones sobre el abordaje
de las intoxicaciones infantiles mas frecuentes o mas
caracteristicas. Se comenta brevemente el tratamiento
de la intoxicacion por paracetamol sobre todo en nifios
menores de 7 afios y la ingesta de causticos. Se revisan
las intoxicaciones por productos del hogar incluyendo
jabones, detergentes, cosméticos, hidrocarburos, anili-
nas, naftalina y peréxido de hidrégeno. Un apartado
que se aborda con especial detenimiento es la metahe-
moglobinemia, revisando su fisiopatologia, etiologia,
clinica, diagnéstico y tratamiento.
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ABSTRACT

Poisonings during childhood account for 0.3-0.4%
of consultations in the emergency pediatric services
and constitute a pathology that must be born in mind,
because of its frequency, its consumption of resources,
its repercussion on the surrounding milieu and the
possibility of its prevention. With respect to its
epidemiology, the first cause of pediatric poisoning are
medicines, with paracetamol outstanding as the most
frequent cause of poisoning. In the second place in
order of frequency we find products of household use,
although their importance in pediatric toxicology rests
basically on the fact that some of these products, such
as cosmetics, can result in accidental ingestion, almost
exclusively involving children.

Hospital procedure concerning the poisoned child
involves a first phase of life support and stabilization
measures, followed by identification of the toxin and
measures of detoxification where necessary.

Given the broad scope of the issue and the
impossibility of covering all of pediatric toxicology,
this article describes its epidemiology in our milieu
and some considerations are made with respect to
dealing with the most frequent or characteristic
poisonings involving children. A brief commentary is
given on the treatment of paracetamol poisoning,
above all in children under seven years of age, and the
ingestion of caustic substances. Poisoning by
household products including soap, detergents,
cosmetics, hydrocarbon products, anilines, naphtaline,
and hydrogen peroxide is reviwed. Finally,
methaemoglobinaemia’s physiopathology, aetiology,
clinical picture, diagnosis and treatment is reviewed.
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INTRODUCCION

La intoxicaciéon aguda consiste en la
exposicion de un nifio a una o varias sus-
tancias que son téxicas o que pueden serlo
en determinadas circunstancias. En la
atencion inicial del paciente intoxicado es
fundamental diferenciar los pacientes que
no requieren actuacién inmediata, evitan-
do pruebas complementarias y tratamien-
tos innecesarios de aquellos que padecen
una intoxicaciéon potencialmente grave,
realizando un tratamiento precoz y efi-
caz'®. Para ello es necesario un conoci-
miento tanto de la Toxicologia Clinica
como de las caracteristicas epidemiologi-
cas, farmacocinéticas y las peculiaridades
de las intoxicaciones en la infancia.

El campo de la Toxicologia Clinica en
pediatria es muy amplio y gran parte ya ha
sido tratado en este monografico por otros
autores por lo que en este articulo, tras
una exposicion de la epidemiologia de las
intoxicaciones infantiles, se harad una
breve referencia al tratamiento general de
las intoxicaciones y en particular de la
intoxicacién por paracetamol. Ademas, se
comentaran intoxicaciones que no han
sido desarrolladas en otros capitulos y que
aparecen caracteristicamente en la infan-
cia como son los productos del hogar y la
metahemoglobinemia.

EPIDEMIOLOGIA

En los paises desarrollados, la primera
causa de mortalidad infantil después del
primer ano de vida son los accidentes®.
Entre ellos, la ingesta accidental de pro-
ductos toxicos es un motivo de consulta
relativamente frecuente, constituyendo en
nuestro medio el 0,3-0,4% de los pacientes
que acuden a urgencias hospitalarias (Hos-
pital Virgen del Camino 0,34%)*".

En lo que respecta a las caracteristicas
de los nifos que sufren estos accidentes
no hay diferencias significativas por sexo y
existen dos picos de incidencia que son,
por un lado el grupo mas numeroso cons-
tituido por nifios de 1 a 3 anos® con intoxi-
caciones accidentales y cuya causa funda-
mental es la accesibilidad de los
productos y por otro, los adolescentes que
presentan intoxicaciones habitualmente
voluntarias™.
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El lugar donde se produce la ingesta
del toxico mas frecuentemente es el domi-
cilio™, ocurriendo habitualmente fuera del
mismo las intoxicaciones en adolescentes.
La mayor parte de los pacientes acuden a
los servicios de urgencias acompafiados
de sus familiares, como corresponde al
grupo de edad que nos ocupa®.

Un aspecto que tiene implicaciones
diagnosticas y terapéuticas es el hecho de
que la busqueda de asistencia sanitaria en
nuestro medio es precoz, con un intervalo
de tiempo entre el momento de la intoxica-
cién y la consulta en urgencias menor de 2
horas en la mayor parte de los casos*’.

Las intoxicaciones mas frecuentes son
las farmacoloégicas, destacando el parace-
tamol como la causa méas frecuente de
intoxicacién pediatrica**’. En cuanto a
otros analgésicos, los accidentes son
mucho menos habituales debido posible-
mente a factores como son la menor pre-
sencia en los domicilios o la disponibilidad
de envases con cierre de seguridad. El
resto de las intoxicaciones farmacolbgicas
se reparten entre los medicamentos que
hay en los domicilios, tanto para uso de
los nifios como de las personas que convi-
ven con ellos. Hay que destacar por un
lado los denominados comtinmente antica-
tarrales como el Paidoterin descongestivo
(solucion de antihistaminico y vasocons-
trictor administrada a lactantes que puede
producir intoxicaciones graves), antihista-
minicos y mucoliticos", todos ellos en sus-
pension y que en muchas ocasiones son
adquiridos para uso de los nifios y, por
otro, los psicofarmacos siendo las benzo-
diacepinas las mas frecuentes®’.

La segunda causa de intoxicacion
pediatrica en orden de frecuencia es la
ingesta de productos de uso doméstico
que, salvo en casos excepcionales de alma-
cenamiento inadecuado o intentos de
autolisis, producen intoxicaciones casi
exclusivamente en nifios pequefos. De
estos los méas habituales son los causticos
con predominio de la lejia doméstica,
seguidos de cosméticos, detergentes,
hidrocarburos y plaguicidas**".

Los casos restantes estan ocasionados
por un conjunto heterogéneo de productos
como intoxicaciones alcohdlicas y drogas
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ilegales en adolescentes, intoxicaciones por
monoéxido de carbono o metahemoglobine-
mias en lactantes secundarias a la ingesta
de puré de verduras preparado horas antes
y conservado inadecuadamente™.

En el momento de consultar en los cen-
tros sanitarios, mas del 60% de los nifios per-
manecen asintomaticos y mas del 80% pre-
sentan una exploracion fisica normal. En un
estudio prospectivo multicéntrico realizado
por el Grupo de Trabajo de Intoxicaciones
de la Sociedad Espanola de Urgencias de
Pediatria, casi un tercio de los niflos que
consultaron en los servicios de urgencias
fue dado de alta sin realizar ninguna prueba
complementaria ni administrar tratamiento;
ademas la incidencia de intoxicaciones gra-
ves fue minima con evolucién favorable de
casi la totalidad de los pacientes®.

A pesar de su menor morbi-mortalidad
actual, no hay que olvidar que un porcenta-
je de estos pacientes requiere tratamiento
precoz y en ocasiones, realizacién de prue-
bas complementarias u hospitalizacién con
alto coste sanitario y repercusion sobre la
calidad de vida de los pacientes". La Aca-
demia Americana de Pediatria recomienda
incluir una guia para la prevencion de into-
xicaciones en la revisiéon del nifio sano entre
cuyos consejos incluye: almacenar los
medicamentos y productos toéxicos en
armarios con cierre de seguridad y tener en
lugar visible el nimero de teléfono del Cen-
tro Nacional de Toxicologia en los domici-
lios™'. En nuestra opinién, dado que las
intoxicaciones infantiles son un problema
generado fundamentalmente por la accesi-
bilidad de los productos en el hogar fami-
liar, es necesaria una estrategia multidisci-
plinar para afrontar el tratamiento de esta
patologia cuyo pilar basico es la preven-
cion. Esta debe contemplar la presencia de
cierres de seguridad en los envases de los
productos (cuya eficacia ha sido demostra-
da), mayor concienciacién de las personas
que estén al cuidado de los niflos y mentali-
zacion y formacion continuada del personal
sanitario que los atiende (incluyendo la cre-
acion de grupos de trabajo)'*",

TRATAMIENTO DESCONTAMINANTE

La descontaminacién gastrointestinal
incluye aquellas intervenciones que se utili-
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zan para evitar la absorcion de un toxico ya
ingerido. Aunque es una practica clasica-
mente aceptada, s6lo existen evidencias
indirectas del beneficio de estos tratamien-
tos en los nifios'”. La norma fundamental de
actuacion en la toxicologia pediatrica es no
realizar ningln tratamiento cuando se sos-
peche que el producto ingerido tiene mini-
mos o nulos efecto toxicos o el intervalo
entre la ingesta y la consulta es tan largo
que es probable que el toxico no esté en el
aparato gastrointestinal'.

En caso de estar indicado, el tratamien-
to descontaminante de eleccion es el car-
bén activado (excepto en caso de alcoho-
les, hidrocarburos, metales y minerales),
ya que consigue mayor recuperacion del
farmaco que el lavado gastrico o el jarabe
de ipecacuana. La dosis recomendada es 1-
2 g/Kg 6 10 gramos de carbén por cada
gramo de téxico ingerido'*".

INTOXJCACI()N POR PARACETAMOL
EN NINOS

La intoxicacién por paracetamol es la
intoxicacion mas frecuente en pediatria
constituyendo el 15-16% del total*®. Desde
un punto de vista practico, por sus carac-
teristicas epidemiolbgicas y de abordaje
terapéutico se pueden diferenciar dos gru-
pos de edad: los adolescentes que se com-
portan de modo similar a los adultos y los
niflos menores de 7 afilos con peculiarida-
des propias que se comentan a continua-
cion”.

Se ha de tener en cuenta que a pesar de
su alta incidencia, en recientes revisiones
de la literatura no se han encontrado
casos de nifios menores de 7 afios que evo-
lucionaran a transplante hepético o exitus
tras una ingesta de paracetamol®*. Los
mecanismos Gltimos de esta menor toxici-
dad no estan del todo aclarados, aunque
se cree que esto es debido en parte a las
diferentes caracteristicas farmacocinéti-
cas del metabolismo del paracetamol en
ninos de esta edad"**. La dosis toxica en
ninos es de 150-200 mg/Kg segtn la mayo-
ria de autores'*?.

Por otro lado es importante recordar
que los niveles de paracetamol post-inges-
ta segin el Normograma de Rumack BH y
Matthew H son un buen predictor de toxi-
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cidad®. Este se realizo con adultos sanos,
por lo que si se tiene en cuenta lo dicho
anteriormente, se plantea la necesidad de
adecuarlo a la edad pediatrica, lo cual es
muy complejo debido en parte a la baja
incidencia de toxicidad hepatica en estos
pacientes®.

La actitud que se recomienda ante una
intoxicacion infantil por paracetamol es
diferente segtn la dosis ingerida y el tiem-
po transcurrido'?.

Si la dosis ingerida es menor de 150
mg/Kg no se realizan pruebas complemen-
tarias ni tratamiento alguno y se da de alta
al paciente.

Por otro lado si la dosis ingerida es
mayor de 150 mg/Kg se valora el intervalo
transcurrido desde la ingesta y segln éste
se decide la pauta de actuacién. Si dicho
intervalo es menor de 4 horas se adminis-
tra carbo6n activado en los primeros 60-120
minutos post-ingesta (si es posible) y se
realizan niveles plasmaticos de paraceta-
mol cuando hayan transcurrido 4 horas de
la ingesta. Estos niveles se valoran segin
el Normograma de Rumack BH y Matthew
H y si estan en rango de toxicidad se inicia
tratamiento con N-acetil cisteina; en cam-
bio si no lo estan se da el alta hospitalaria
al paciente sin necesidad de mas controles
ni tratamientos. En los pacientes en que el
tiempo transcurrido post-ingesta es mayor
de 4 horas se realizan niveles de paraceta-
mol a su admision en urgencias y se actaa
en consecuencia como en el caso anterior.

INTOXICACIONES POR PRODUCTOS
DEL HOGAR

La ingesta accidental de productos del
hogar en los nifos es la segunda causa de
intoxicacion por detrds de los farmacos,
constituyendo alrededor del 30% de los
casos de intoxicacion en la infancia®*.

Los productos que hay en un hogar y
que pueden estar implicados en estas into-
xicaciones se dividen en varios grupos®:

- Productos de limpieza (lavavajillas, jabo-
nes, detergentes para ropa, suavizantes,
limpiadores de suelos, hornos, inodoros,
desatascadores, disolventes...).

- Productos cosméticos y de higiene per-
sonal (gel de bafio, champ, perfumes,
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productos para el cabello, desodoran-
tes...).

- Gases de uso doméstico (butano, propa-
no y monoxido de carbono como resul-
tado de una mala combustién en calen-
tadores, braseros...).

- Productos que se emplean para impedir
la acci6én de agentes animales o vegeta-
les: insecticidas (organoclorados, orga-
nofosforados y carbamatos) y rodentici-
das.

- Otros: hidrocarburos, anilinas, naftalina
y otros antipolillas, agua oxigenada,
alcoholes y glicoles.

En este tema tan amplio vamos a dejar
aparte las intoxicaciones por causticos,
gases, plaguicidas y las ocasionadas por
alcoholes y glicoles, ya que tienen sus pro-
pios capitulos. Los causticos merecen
unos comentarios pediatricos, al ser la
intoxicacion por lejia, la principal causa de
intoxicacion por producto doméstico® y la
segunda causa global de intoxicacion en la
infancia, por detras de la intoxicacién por
paracetamol.

En un estudio multicéntrico realizado
sobre un total de 1.000 pacientes menores
de 18 afios que consultaron en el afio 2001,
en servicios de urgencias de 11 hospitales,
por sospecha de intoxicacion, se observo
que en 300 casos (30%), la intoxicacion era
debida a productos del hogar. Un 77% de
los casos tenian entre 1 y 3 aflos y el 78,5%
estaban asintomaticos. Los agentes impli-
cados con mayor frecuencia fueron: causti-
cos 80 casos (26%) y de ellos en 55 casos
(18%) estuvo implicado la lejia casera, cos-
méticos 18%, detergentes 11%, hidrocarbu-
ros 11%, plaguicidas 10%. Se observaron
secuelas en 4 casos (1,3%), las cuales estu-
vieron relacionadas con la ingesta de caus-
ticos, y fueron las siguientes: 2 casos de
esofagitis, uno de estenosis esofagica y
otro de ceguera*.

Productos de limpieza

Causticos o corrosivos

La ingesta de sustancias causticas es
una de las intoxicaciones mas graves en la
edad pediatrica. En la infancia suele ser de
origen accidental, afectando en el 80% de los

ANALES Sis San Navarra 2003, Vol. 26, Suplemento 1



casos a ninos menores de 3 aios y mas fre-
cuente en varones®; sin embargo la ingesta
voluntaria de causticos con fines suicidas es
mas caracteristica de adolescentes y adul-
tos y predomina en mujeres. Estas sustan-
cias se encuentran en productos de limpie-
za, de wuso doméstico o industrial
(detergentes, blanqueadores, desatascado-
res, limpiadores de WC, limpiahornos, lava-
vajillas, limpieza de metales, liquidos de
bateria), cosméticos (cremas depilatorias,
liquidos para limpiar prétesis, acondiciona-
dores y cremas para el cabello) y otros.

El 90% de los agentes causticos ingeri-
dos en la infancia son alcalis, siendo los
mas frecuentes la lejia casera (hipoclorito
sodico < 10%) y el amoniaco; el 6rgano que
mas se afecta es el es6fago, ademas de la
faringe. El 10% restante, suelen ser acidos
y el estbmago es el 6rgano mas afectado.
Tanto los alcalis como los acidos corroen
los tejidos, pero los alcalis ademas se com-
binan con las proteinas, saponifican las
grasas, por lo que las lesiones son mas
profundas.

El tratamiento de estos pacientes
depende de la confirmacién o no de la
ingestion®”:

- Anamnesis dudosa sin signos clinicos:
enviar al paciente a su domicilio y dar
ordenes claras de volver, si aparecen sin-
tomas sugestivos.

- Anamnesis positiva de ingesta, sin sinto-
mas acompaiantes ni lesiones orofarin-
geas evidentes: la conducta dependera
del tipo de producto y de la cantidad
ingerida.
a.La ingesta de lejia diluida (al 12% o

menos) o de amoniaco en pequeia
cantidad, no precisan ingreso ni explo-
raciones complementarias, tan solo
control clinico.

b.Otros productos causticos precisan
ingreso hospitalario, manteniendo al
paciente en dieta absoluta, hasta la
realizaciéon de esofagogastroscopia en
las primeras 12-24 horas.

- Anamnesis positiva con lesiones orofarin-
geas y/o caustico fuerte, sin compromiso
vital: ingreso hospitalario, dieta absoluta,
sueroterapia, Rx de térax/abdomen si
existen sintomas abdominales o toraci-
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cos y endoscopia en las primeras 12-24
horas. En el caso de que se sospeche la
presencia de lesiones graves o de com-
promiso vital se realizaran de forma prio-
ritaria las medidas de soporte vital y de
estabilizacion del paciente.

En cuanto al uso de corticoides, no
existen trabajos definitivos que demues-
tren su efectividad®; los autores que los
recomiendan utilizan metilprednisolona a
2 mg/kg/24 horas o dexametasona a 0,1
mg/kg/24 horas durante 3 semanas. El san-
grado activo y la perforacion son contrain-
dicaciones para la administraciéon de corti-
coides. Los antibi6ticos estan indicados si
se ha producido una perforacién intestinal
o se estan administrando corticoides.

En general, esta contraindicada la neu-
tralizacion del caustico y las medidas de
descontaminacion intestinal, por medio
del vomito, lavado gastrico y carbon acti-
vado. Unicamente en el caso de que se pro-
duzca una ingesta masiva de acidos fuer-
tes se puede proceder al vaciamiento
gastrico, con proteccién de la via aérea.

Jabones y detergentes

Cuando los jabones de lavado son inge-
ridos pueden no provocar sintomas. Otras
veces, causan irritacion gastrointestinal y
dan lugar a nduseas, vomitos y diarreas en
pocos minutos. En ocasiones, por su capa-
cidad para producir espuma, pueden pasar
a la via respiratoria y ocasionar una neu-
monitis quimica. En caso de producirse
contacto ocular, éste puede originar con-
juntivitis leve. Finalmente, las lesiones en
piel son debidas a propiedades irritativas
o a reacciones de hipersensibilidad. Muy
ocasionalmente, los jabones para el lavado
de vajillas son jabones sin purificar y pue-
den causar lesiones gastrointestinales
corrosivas debido a su alto contenido de
alcalis libres.

El tratamiento consiste en tratar de
forma sintomatica los vomitos y la diarrea,
administrar aceite de oliva como antiespu-
mante, irrigar con suero salino fisiolégico
si presenta exposiciéon ocular sintomética
y, en caso de que se trate de un producto
corrosivo, actuar en consecuencia.

Los detergentes son productos de lim-
pieza con propiedades tensioactivas ya
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que contienen surfactantes, los cuales dis-
minuyen la tension superficial y permiten
una mayor penetraciéon en la superficie.
Los surfactantes se pueden clasificar en
tres tipos: anionicos, no ionicos y cationi-
cos. Suelen contener sales inorganicas
como constituyentes, para mantener un
pH y combinarse con calcio y otros mine-
rales que estan presentes en aguas duras y
que interfieren con la limpieza.

Los detergentes para lavavajillas auto-
maticas suelen ser los mas toxicos, ya que
si el pH es mayor de 12 pueden producir
lesiones custicas. El resto de los deter-
gentes se consideran ligera a moderada-
mente toxicos:

- Detergentes ani6nicos y no i6nicos. Se
encuentran en detergentes para ropa,
lavavajillas y champis. Los aniénicos son
los més usados y estan formados por fos-
fato soédico, carbonatos y silicatos. No
suelen ser nocivos excepto si contienen
mas del 50% de estos compuestos. Pue-
den producir irritacion de la piel, vomi-
tos, diarrea y distension abdominal y en
caso de absorcion sistémica, que en gene-
ral es minima, puede originar hipocalce-
mia y tetania. El tratamiento consiste en
diluirlos con agua o leche (excepto si el
producto lleva grasas), tratamiento sinto-
matico de vomitos y diarrea, enjuagar
ojos y piel y observacion.

Los no i6énicos también son frecuentes,
no suelen ser toxicos y el tratamiento es
el mismo.

- Detergentes catidnicos estan formados
por derivados de amonio cuaternario
como hexaclorofeno y benzalconio y se
utilizan en suavizantes para ropay como
agentes desinfectantes en productos de
limpieza doméstica e industrial. Dichos
compuestos generalmente estan poco
concentrados (menos del 2%) y s6lo cau-
san irritaciéon de mucosas, salvo que la
cantidad ingerida sea abundante. Tam-
bién pueden causar toxicidad sistémica
con convulsiones, en caso de que la con-
centracién sea mayor del 2% y compor-
tarse como causticos cuando la concen-
tracion es mayor del 7%.

El tratamiento recomendado incluye
dilucién con leche o agua y medidas de
descontaminacién (carb6n activado y
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catarticos). Estas medidas no se realiza-
ran cuando la ingesta sea menor a 5 cc,
la concentracion < 1% o hayan transcu-
rrido mas de varias horas. Si la concen-
tracion es mas del 5-10%, se trata como
ingesta de cdustico. Si hay exposicion
topica se realizara lavado de las superfi-
cies expuestas®.

Blanqueantes

Las sustancias blanqueantes en presen-
tacion liquida pueden contener hipoclorito
en concentraciéon mayor del 10%, acido
oxélico o perborato pudiendo producir
toxicidad.

El hipoclorito en concentraciones del
20% produce daio esofagico. Los produc-
tos de limpieza que contienen menos del
10% de hipoclorito, no suelen producir
lesiones salvo que se ingiera una cantidad
masiva o aparezcan vomitos. Los blanque-
antes de presentacion granular son mas
toxicos por ser mas concentrados.

El 4cido oxélico utilizado como produc-
to antiherrumbre y presente en limpiado-
res de metal, manchas de tinta y 6xido
puede producir lesiones corrosivas, dafio
renal, hipocalcemia y convulsiones®.

El perborato en gran cantidad ocasiona
toxicidad por acido bérico, produciendo
convulsiones, dano renal y manifestacio-
nes en piel.

El hipoclorito combinado con amonia-
co, libera humos que puede producir de
forma infrecuente edema pulmonar

Otros productos de limpieza

Algunos productos, como quitaman-
chas y pastillas para cisterna e inodoro,
pueden originar manifestaciones sistémi-
cas como alteraciones respiratorias, debi-
lidad muscular, hipotensién o hipocalce-
mia, entre otras.

El tratamiento consiste en la dilucion
con agua, leche (excepto si el producto
contiene grasas) o agua albuminosa. Glu-
conato calcico si hay hipocalcemia.

Productos cosméticos y de higiene

La mayoria de los productos de toca-
dor sélo son téxicos cuando se ingieren
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grandes cantidades, pero algunos presen-
tan una potencial toxicidad no desestima-
ble. En este sentido, hay que considerar
cuatro grupos®:

e Dentro de los productos no toxicos
se incluyen: barras de labios, cremas cor-
porales y faciales, dentrificos sin fldor,
desodorantes de barra y productos de
magquillaje. No precisan ninguna medida
terapéutica.

¢ Los productos de baja toxicidad son:
champus, espuma de afeitar, desodoran-
tes, gel y jabones. Los aclaradores del
pelo: contienen etanol y peréxido de
hidrégeno al 6% y pueden causar irritaciéon
gastrointestinal.

e En otros casos la toxicidad esta
determinada por la cantidad de alcohol
que contienen, como es el caso de las colo-
nias, perfumes, lociones para después del
afeitado y productos para la higiene bucal.
La ingestion de estos productos, depen-
diendo de la cantidad ingerida, puede pro-
ducir mareo, estupor e incluso coma etili-
co con hipoglucemia, hipotermia y
convulsiones. El tratamiento convencional
para la ingestion del alcohol puede estar
indicado, incluyendo entre otros, la admi-
nistracion de liquidos azucarados por via
oral o intravenosa.

e Finalmente, otros productos son
capaces de producir sintomas sistémicos,
entre ellos®:

- Los quitaesmaltes de ufias, cuyo com-
puesto base es la acetona, que puede
producir nauseas, vOmitos, toxicidad
pulmonar y depresién del sistema ner-
vioso central. Como tratamiento se
administra abundante leche, liquidos
azucarados y protector gastrico. Cuando
la ingesta es muy abundante se realizara
evacuacion gastrica con proteccioén de la
via aérea.

- El talco estd presente en la férmula de
muchos polvos corporales; cuando es
inhalado en gran cantidad, puede produ-
cir neumonia quimica y distrés respira-
torio severo. Si existe una exposiciéon
prolongada y abundante al talco, puede
desarrollar una neumopatia intersticial
restrictiva junto con una poliartritis.
Para su tratamiento se mantendra la via
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aérea permeable y una adecuada ventila-
cion, mientras se suministra tratamiento
sintomatico y de sostén.

- Los tintes del cabello pueden contener
perdxido de hidrégeno, anilinas o meta-
les. La presencia de anilinas puede pro-
vocar metahemoglobinemia, patologia
que serd comentada con mas deteni-
miento posteriormente.

- Los productos depilatorios, cuentan con
la accién de un alcali y sales del acido
tioglicocolico. Son moderadamente toxi-
cos, pudiendo aparecer sintomas como
niuseas, vomitos y diarrea, dependien-
do de la cantidad ingerida. Cuando pose-
en sulfato de bario o/y tioglicolatos en
grandes cantidades, pueden causar
hipoglucemia y convulsiones. Se deben
diluir con agua o leche y si la cantidad
ingerida es importante, puede estar indi-
cado el lavado gastrico.

- Los champuts utilizados para el lavado
en seco y que contengan isopropanol, el
cual provoca una sintomatologia similar
al etanol, pero su toxicidad es el doble,
pudiendo llegar a producir depresién
miocardica y shock si la ingesta es
importante.

- Las esencias vegetales pueden producir
convulsiones.

- Formaldehido, utilizado como endurece-
dor para las ufas. La ingestion en gran
cantidad ejerce efecto caustico e induce
lesiones poliviscerales®.

Hidrocarburos

La intoxicaciéon accidental de produc-
tos que contienen hidrocarburos (HC)
implica una gama muy amplia de sustan-
cias quimicas, que tras ser absorbidos por
ingestion, inhalacion o por via dérmica,
pueden producir toxicidad sistémica, toxi-
cidad local o ser atoxicos:

e Sistémica: depresiéon del SNC, toxicidad
cardiaca, respiratoria, hepéatica.

e Local: principalmente la neumonitis por
aspiracion.

Los 6rganos que mas suelen resultar
afectados son: pulmén, aparato gastroin-
testinal y sistema nervioso:
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- A nivel pulmonar provoca tos, dificultad
respiratoria, sibilancias, ronquera y neu-
monia por aspiracion entre otros. Los
pacientes que no presenten sintomas
respiratorios en las primeras 2-3 horas,
probablemente permaneceran asintoma-
ticos. La neumonia por aspiracion se
caracteriza por tos, que habitualmente
es la manifestacion inicial, sibilancias y
crepitantes, més tardiamente aparece la
fiebre y leucocitosis, que no se suele
deber a sobreinfeccion. La radiografia de
torax puede no mostrar signos hasta
transcurridas 8 a 12 horas de la inges-
tién.

- Generalmente son irritantes de boca,
faringe e intestino. Suelen provocar nau-
seas, vomitos y distension abdominal.

- En el sistema nervioso central puede
provocar depresion, por las propiedades
anestésicas de ciertos HC, dando lugar a
letargia, estupor y coma.

Otros Organos que también pueden
verse afectados son: corazoén, higado prin-
cipalmente en relaciéon con el tetracloruro
de carbono, metahemoglobinemia por ani-
linas y nitrobenceno. En las exposiciones
croénicas, toxicidad renal y hematologica.

Riesgo de toxicidad:

¢ FElevada probabilidad de toxicidad sisté-
mica:

- HC halogenados y alifaticos: tricloroe-
tano, tricloroetileno, tetracloruro de
carbono, cloruro de metileno.

- HC aromaticos: benceno.

- HC con aditivos: metales pesados,
insecticidas, herbicidas, nitrobence-
no, anilina.

e Toxicidad local probable (aspiracion
pulmonar), pero poco probable toxici-
dad sistémica: gasolina, queroseno, mez-
clas abrillantadoras de muebles que con-
tienen aceite sellador mineral.

e Improbable toxicidad local y sistémica:
tolueno, xileno, éter de petroleo (benci-
na), nafta de petrdleo (gas de encende-
dores), alcoholes minerales, disolventes
de pinturas, trementina.

e Habitualmente no téxicos (mas del 95%
de los casos) tras la ingesta: alquitran,
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lubricantes (aceite de motor, aceite
doméstico), vaselina mineral o liquida.

El tratamiento se inicia con lavado del
paciente con agua y jabén, quitando las
ropas contaminadas. Estd contraindicado
inducir el vomito y el lavado gastrico por
el riesgo de aspiracion, salvo que: se ingie-
ran grandes cantidades del toxico (> 1
cc/kg) o se haya consumido un HC cuya
toxicidad primaria sea sistémica y se trate
de sustancias potencialmente toxicas, en
cuyo caso se realiza lavado estando prote-
gida la via aérea con intubacion. El carb6n
activado no absorbe los derivados del
petrdleo. Si hay clinica respiratoria, se rea-
liza Rx de térax y se trata la insuficiencia
respiratoria, con oxigeno, broncodilatado-
res y/o ventilacién asistida. Si aparece
metahemoglobinemia se administra el
antidoto azul de metileno.

Posibilidades tras 6 horas de intoxica-
cion®:
- Asintomético y Rx normal: alta con ins-
trucciones y valoracion a las 24 horas.

- Asintomaético y Rx anormal: ingreso para
observacion.

- Sintomatico: ingreso para tratamiento
con oxigeno y broncodilatadores; los
corticoides pueden ser perjudiciales y
los antibi6ticos se utilizan en caso de
sobreinfeccion bacteriana.

Intoxicacion por anilinas

Productos usados en tintas de impren-
ta, pinturas, quitamanchas y en la sintesis
de tintes. Su toxicidad radica en la capaci-
dad de producir metahemoglobinemia®.

El tratamiento consiste en descontami-
nar la piel y administrar azul de metileno
segln se refiere en el capitulo de las meta-
hemoglobinemias®.

Intoxicacion por naftalina

Causa toxicidad del tipo de anemia
hemolitica 1 a 3 dias después del contac-
to, sobre todo en los pacientes con déficit
de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa, pre-
sentando sintomas como: nauseas, vomi-
tos, diarreas, fiebre, ictericia, orinas oscu-
ras, insuficiencia renal, coma 'y
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convulsiones. También puede producir
metahemoglobinemia®#.

El tratamiento consiste en medidas de
descontaminacion gastrica y de la piel, man-
tener un buen grado de hidratacion, alcali-
nizar la orina y administrar furosemida.

Las bolas antipolilla hoy en dia origi-
nan intoxicaciones menos graves ya que
han sustituido la naftalina por paradicloro-
benceno, que es un producto menos toxi-
co. La clinica suele limitarse a manifesta-
ciones gastrointestinales, salvo que se
ingiera gran cantidad. El paradicloroben-
ceno puede producir hipoplasia medular.

Intoxicacion por peroxido de
hidrégeno

El peréxido de hidrégeno o agua oxige-
nada es un antimicrobiano que, cuando se
utiliza a una concentracién del 3%, actia
como desinfectante. Su accién antimicro-
biana se limita al momento de la aplica-
cién, ya que es inmediatamente descom-
puesto por la accion de las catalasas de la
sangre. Actta lesionando las membranas
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celulares, produciendo destruccion celular
y también efectos nocivos a nivel vascular
con citolisis endotelial.

Su toxicidad depende de su concentra-
cion:
- Al 3% (dilucién de farmacia, se utiliza
como desinfectante): no es toxica.

- Al 5-15% (concentracion de lejia de color
y tintes de cabello): toxicidad gastroin-
testinal. Tratamiento: diluir con agua o
leche.

- Al 30-60% (concentracién para uso indus-
trial): caustico, metahemoglobizante,
causante de embolias y afectacion del sis-
tema nervioso central. El tratamiento es
el especifico de dichos cuadros.

Sustancias atoxicas

Con el fin de evitar medidas diagnosti-
co-terapéuticas innecesarias, es necesario
conocer que multitud de productos del
hogar son at6xicos, o causan cierta toxici-
dad sélo si se ingieren en grandes cantida-
des (Tabla 1).

Tabla 1. Productos no toxicos, salvo que se ingieran en gran cantidad.

Abrillantadores de calzado (no anilina)
Aceite para baino

Aceite mineral (salvo aspiracion)
Acuarelas

Aditivos de peceras

Agua del retrete

Antiacidos

Antibi6ticos

Anticonceptivos

Arcilla para modelar

Barra de labios

Betln si no contiene anilinas
Brillantinas

Bolsitas para aromatizar la ropa
Bronceadores

Cerillas

Cigarros

Cosméticos para nifios

Cremas para el cuerpo

Champis (salvo si contienen isopropanol)
Deshumificantes

Espuma de afeitar

Edulcorantes (sacarina, ciclamatos)
Fertilizantes (sin herbicidas ni insecticidas)
Goma de borrar (irritacion gastrica)

Incienso

Jabones y geles para bafo

Lapiz (grafito, colores)

Lejias diluidas (< 5% hipoclorito s6dico)
Lociones y cremas para afeitar y manos
Lubricantes

Maquillaje

Masilla (< 60 gramos)

Papel de periddico

Pasta de dientes

Pegamento

Pero6xido hidrogeno al 3%

Pinturas acuosas (utilizadas por los ninos)
Pinturas de los ojos y de los labios
Plastilina

Rotuladores

Silicagel (se utiliza para el embalaje)
Suavizantes ropa

Termoémetro de mercurio

Tinta china y tinta de boligrafo*

Tiza (carbonato céalcico)

Ténicos para el pelo

Vaselina

Velas de cera

Yeso

*excepto verdes y rojas
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La ingesti6on no toxica ocurre cuando
se consume un producto que habitualmen-
te no produce sintomas. Ningin agente
quimico es completamente seguro.

METAHEMOGLOBINEMIA

La metahemoglobinemia es una enfer-
medad que se origina cuando el grado de
oxidacion del hierro contenido en el grupo
hemo supera los mecanismos compensa-
dores de los hematies, pasando al estado
férrico, que es incapaz de transportar oxi-
geno y diéxido de carbono®.

Esta enfermedad puede aparecer como
consecuencia de un contacto con sustan-
cias oxidantes o por situaciones diversas
como causas alimentarias, genéticas e
incluso idiopaticas, por lo que es necesa-
rio un alto indice de sospecha para realizar
un diagnostico y tratamiento correcto del
cuadro®**,

Los lactantes sanos menores de 4-6
meses tienen una mayor predisposicién de
padecer metahemoglobinemia debido a
varios factores como son: mayor inmadu-
rez en el sistema metahemoglobina reduc-
tasa, mayor susceptibilidad de la hemoglo-
bina fetal a ser oxidada y un pH gastrico
elevado que promueve el sobrecrecimien-
to bacteriano con mayor transformacion
intestinal de nitratos en nitritos, que son
toxicos. Sin embargo, esta susceptibilidad
desaparece a partir de esta edad, momen-
to en el que los niveles enzimaticos son
similares al adulto y practicamente ya no
hay hemoglobina fetal*.

En este apartado se revisan la fisiopa-
tologia, etiologia, clinica, diagnéstico y tra-
tamiento de la metahemoglobinemia.

Fisiopatologia

Los radicales libres, procedentes de las
reacciones de oxidacion-reducciéon pueden
producir dafo celular en distintos 6rganos
oxidando e inhibiendo la funcién de dife-
rentes enzimas, dando lugar a enlaces
covalentes con la membrana celular y lisis
celular o, cuando ocurre a nivel del grupo
hem de la hemoglobina, produciendo
metahemoglobina (MHb).

Los eritrocitos, debido a su funcién en
el organismo, estdn continuamente

218

expuestos a sustancias oxidantes por lo
que presentan mecanismos enzimaticos
antioxidantes compensadores, como son
el sistema citocromo B5 reductasa y
NADPH metahemoglobina reductasa. Dado
que carecen de nuicleo y de mitocondrias
son incapaces de fabricar nuevas protei-
nas enzimaticas, por lo que dichos meca-
nismos se agotan con el tiempo haciendo a
los eritrocitos mas maduros méas suscepti-
bles a la oxidacién. Todo esto justifica que
alrededor del 1% de la hemoglobina esta
en forma de MHb en personas sanas y que
aquellas con deficiencias enzimaticas con-
génitas presenten metahemoglobinemia
congénita.

La MHb es incapaz de realizar su fun-
cion por lo que se produce cianosis, fallo
de la oxigenacion y acidosis metabdlica.
En algunos eritrocitos la molécula tetramé-
rica de la hemoglobina estd parcialmente
oxidada, lo que debido a efectos alostéri-
cos ocasiona que las moléculas no oxida-
das transporten oxigeno con una mayor
afinidad y desplacen la curva de disocia-
ciéon de Hb a la izquierda con sus conse-
cuentes implicaciones clinicas. Asi, la
metahemoglobinemia limita severamente
la oxigenacion tisular no sélo por la dismi-
nuciéon de capacidad de transporte que
ocasiona sino también por la peor cesion
del oxigeno a los tejidos.

Etiologia

Esta enfermedad comprende entidades
clinicas de diferentes etiologias.

La metahemoglobinemia congénita es
una rara enfermedad debida a una defi-
ciencia enzimatica o a la presencia de una
de las hemoglobinas M. La forma enzimati-
ca se produce por déficit de NADH-citocro-
mo b5 reductasa y se hereda de forma
autosomica recesiva®. Esta enfermedad se
clasifica en: tipo 1 o eritrocitica que se
manifiesta con crisis repetidas de cianosis
desde la época neonatal y tipo 2 o genera-
lizada que ademaés presenta retraso mental
severo y sintomas neuroldgicos®. La enfer-
medad de la hemoglobina M describe un
grupo de hemoglobinas anormales que se
producen por sustitucién de un resto de
aminoacido anormal en la cadena de las
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globinas y se heredan de forma autosémi-
ca dominante.

La deficiencia de NADPH metahemoglo-
bina reductasa, en presencia de un agente
ex6geno, produce metahemoglobinemia
que no responde al tratamiento con azul
de metileno (éste requiere de esta enzima
para reducir la MHb)*.

La metahemoglobinemia adquirida es
la producida por contacto o ingesta de
agentes oxidantes exdgenos toxicos como
tintes de anilina, nitrobenceno, farmacos o
compuestos nitrogenados de diferentes
procedencias (Tabla 2)*.

En este sentido, en el ano 1945 Hunter
Comly propuso la teoria de que los nitra-
tos existentes en el agua de consumo eran
los causantes de la metahemoglobinemia
infantil. Estudios adicionales apoyaron
esta teoria demostrando una mayor inci-
dencia de metahemoglobinemia en zonas
con mayor contenido de nitratos en las
aguas, todo esto llevo a la OMS a estable-
cer el limite maximo de contaminacién por
nitratos de las aguas potables en 10 ppm.
Sin embargo, al revisar la literatura de
aquella época, llama la atencién que prac-

Tabla 2. Agentes metahemoglobinizantes.
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ticamente todos estos pacientes eran
menores de 6 meses o presentaban patolo-
glas intercurrentes como gastroenteritis
agudas lo que hace sospechar que los
nitratos del agua no eran el Gnico agente
etiologico de esta entidad®.

En los altimos 20 afios se han descrito
series de pacientes con metahemoglobine-
mia en el curso de gastroenteritis infeccio-
sas agudas, sin antecedentes de ingesta de
aguas contaminadas. Se considera que el
mecanismo fisiopatologico en estos casos
estd mediado por la producciéon de 6xido
nitrico en respuesta a la infeccién e infla-
macion**. Algunos lactantes menores de 6
meses presentan metahemoglobinemia
secundaria a intolerancia a proteinas de
leche de vaca".

Otra fuente de nitritos, de la cual hay
menos informaciéon, aunque no por ello es
menos importante son los alimentos que
ingieren nuestros pacientes o los conser-
vantes que contienen®. Esto ha sido des-
crito principalmente en casos aislados de
ingesta de zanahorias y espinacas® y en
una serie de 42 nifios por contaminacion
de la sopa que ingirieron en la guarderia®.
Recientemente Mintegui y col describie-

Drogas aromaticas

Drogas alifaticas e inorganicas

Otros

Anilina
Anilinoetanol Hidroxilamina
Fenacetina Dimetilamina
Acetanilida Nitroglicerina
Metilcetanilida
Hidroxilacetanilida Nitrito de etilo
Sulfanilamida

Sulfatiazol

Sulfapiridina

Aminofenol
Toluendiamina
Alfa-natiamina
Para-aminopropiofenona
Fenilhidroxialacina
Nitrobenzeno
Nitrosobenzeno
Fenilendiamina

Para-nitroanilina

Nitrito de sodio

Nitrito de amilo

Nitrato de amonio
Nitrato de potasio

Azul de metileno
Resorcinol

Hidroquinona
Plasmoquinona

Verduras ricas en nitratos

Subnitratato de bismuto
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ron 7 casos de pacientes de metahemoglo-
binemia secundaria a ingesta de puré de
verduras que contenia remolacha y fueron
diagnosticados en su hospital durante un
periodo de 5 anos®. En nuestra Comuni-
dad Auténoma, hemos comunicado 30
casos de metahemoglobinemia en lactan-
tes durante un periodo de 12 afios”. Estos
nifios no tenian ninguna enfermedad inter-
currente ni contacto con toxicos y todos
habian ingerido en las horas previas puré
de verduras preparado en domicilio mas
de 24 horas antes y conservado inadecua-
damente. Posiblemente, las verduras utili-
zadas para hacer los purés mostraban
altos niveles de nitratos y su mala conser-
vacién hizo que estos nitratos se transfor-
maran en nitritos, que administrados a los
lactantes dieron lugar a metahemoglobi-
nemia. El contenido de nitratos de una
planta depende de maultiples variables
entre las que se incluyen factores genéti-
cos con diferencias entre las distintas
especies y factores del cultivo de la planta
como la luz, temperatura, humedad relati-
va y nivel de abono. En lo que respecta al
tipo de verduras, la mayoria de los purés
de nuestra serie estaban preparados con
zanahorias, junto con borraja y/o acelga
presentando esta Gltima alto contenido de
nitratos en muestras de otras Comunida-
des Auténomas analizadas por distintos
laboratorios®*®.

Clinica

El principal signo clinico es la cianosis
rapida y progresiva, a veces con distribu-
cion en placas, mas visible en mucosas,
cara y extremidades y que se acentia con
el llanto™**. En ocasiones presenta reper-
cusion hemodindmica con taquicardia,
polipnea. Los pacientes méas graves pue-
den presentar acidosis metaboélica, arrit-
mias cardiacas, y sintomatologia neurol6-
gica como disminuciéon del nivel de
conciencia, coma y convulsiones generali-
Zadasliz,iﬂ.

La gravedad del cuadro clinico esta
relacionada con el nivel de MHb sangui-
neo, apareciendo la cianosis como primer
sintoma con cifras superiores a 1,5 g/dl, lo
que en una persona sana corresponde
aproximadamente al 10-15%*. Dado que las
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cifras de MHb se suelen expresar en por-
centaje hay que tener en cuenta que ante
una cifra similar de MHb un paciente ané-
mico presentard sintomatologia mas grave
que aquel que tenga cifras de Hb normales.
Por otro lado, aquellos pacientes con una
insuficiencia respiratoria, cardiaca o que
presentan acidosis pueden manifestar
mayor sintomatologia de la esperada con
cifras de MHb relativamente bajas. Sin
embargo, niveles de MHb superiores al
70% pueden ser fatales incluso en pacien-
tes previamente sanos.

En ocasiones a este cuadro clinico se
suma el ocasionado por el agente causal
de la metahemoglobinemia, como la hipo-
tension arterial en las intoxicaciones por
nitritos.

Diagnaostico

El diagnostico se ha de basar en la sos-
pecha clinica junto con la realizacién de
pruebas complementarias que como se
comenta a continuacién en ocasiones
aportan una informacién limitada. El diag-
noéstico diferencial debe incluir otras cau-
sas de cianosis como enfermedades respi-
ratorias en el nifio mayor y cardiopatias
congénitas cianoéticas en el periodo neona-
tal que al igual que la metahemoglobine-
mia presentan una cianosis que no mejora
con el oxigeno.

Ante todo paciente con cianosis se rea-
liza habitualmente una gasometria arterial
y se determina la saturacién de oxigeno
por pulsioximetria. En estos pacientes la
gasometria arterial muestra con frecuen-
cia niveles de oxigeno normales y dado
que al calcular la saturacién de oxigeno no
se tiene en cuenta la posible presencia de
hemoglobinas anormales se pueden obte-
ner determinaciones de saturacion falsa-
mente elevados®. Cuando la gasometria es
realizada por un cooximetro, se detectan
las hemoglobinas anormales por lo que la
saturacion es mas fiable®, por este motivo
es fundamental que el clinico conozca la
técnica utilizada en al laboratorio con el
que trabaja. En lo que respecta a la satura-
cion de oxigeno por pulsioximetria, cuan-
do las cifras de MHb son elevadas apare-
cen desaturaciones moderadas (alrededor
del 80%), pero grandes diferencias de nivel
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de MHb no se traducen en diferencias
importantes de saturacion®.

Un dato caracteristico de la metahemo-
globinemia y clasicamente conocido es la
apariencia de la sangre color chocolate
que no se modifica con el tiempo tras la
extraccion. Los niveles de MHb se pueden
determinar por espectofotometria median-
te un cooximetro obteniéndose asi la con-
firmacion diagnostica.

Tratamiento

Los pacientes con metahemoglobine-
mia congénita pueden presentar cianosis
cronica con bastante buena tolerancia sin
presentar otros sintomas®.

En cuanto a las pacientes con metahe-
moglobinemia secundaria aguda se ha de
estabilizar al paciente, administrar oxige-
no y realizar descontaminacién gastroin-
testinal en el caso de que sea preciso. El
tratamiento con un antidoto esta indicado
por encima de niveles de MHb de 20%
cuando aparecen sintomas o del 30 % en
ausencia de sintomas®. En aquellos
pacientes con enfermedades de base como
enfermedades respiratorias crénicas o aci-
dosis metabodlica se puede plantear su
administraciéon con cifras entre 10 y 30%.
El antidoto de eleccion es el azul de meti-
leno que se administra endovenoso direc-
to a 1-2 mg/Kg, si el acceso venoso es difi-
cultoso en situaciones de emergencia se
puede utilizar la via intradsea®. Este far-
maco puede producir hemolisis o metahe-
moglobinemia en pacientes con déficit de
glucosa 6-fosfato deshidrogenasa, por lo
que debe ser evitado en pacientes con
déficit total (en estos el tratamiento es la
exanguinotransfusién) y utilizarse a dosis
menores y con precaucion si es necesario
en pacientes con déficit parcial. Cuando el
azul de metileno se utiliza a dosis de mas
de 4 mg/Kg se puede producir hemolisis o
metahemoglobinemia en pacientes previa-
mente sanos®.

Se han propuesto otras alternativas de
tratamiento como lo inhibidores del cito-
cromo P-450 (cimetidina, ketoconazol) en
el caso de la metahemoglobinemia secun-
daria a toxicidad por dapsonas y la N-acetil
cisteina sobre todo en pacientes con déficit
de glucosa 6-fosfato deshidrogenasa, pero
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en ambos casos existen estudios prelimina-
res y en ocasiones contradictorios por lo
que son necesarios mas estudios antes de
recomendar su uso rutinario®*.
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