Capitulo 12

Intoxicaciones por psicofarmacos

M. Herranz Aguirre

INTRODUCCION

Las psicofarmacos constituyen la segunda causa de intoxicacion medi-
camentosa en la infancia. Su importancia en toxicologia pediatrica no
s6lo radica en su incidencia sino también en sus caracteristicas diferen-
ciales con el resto de intoxicaciones.

En este sentido, un estudio del Grupo de Trabajo de Intoxicaciones
de la Sociedad Espariola de Urgencias de Pediatria de la AEP muestra
que, en general, se presentan en nifias mayores, requiriendo la realiza-
cién de mas pruebas complementarias, administracién de mas trata-
mientos y mayor porcentaje de ingresos para su manejo que otro tipo de
intoxicaciones.

Este grupo farmacoldgico incluye un conjunto muy heterogéneo de
principios activos. Dentro de las intoxicaciones pediatricas por orden
de frecuencia los mas registrados son: benzodiacepinas, antidepresi-
vos y neurdlepticos. A continuacion se desarrollaran fundamentalmente
estas intoxicaciones y mas brevemente, otras que se presentan mas
excepcionalmente en la practica clinica como el litio o los anticomi-
ciales.

BENZODIACEPINAS

Clinica

Las ingestas como Unico farmaco sélo ocasionalmente revisten gra-
vedad resolviéndose la clinica en 24 horas en la mayoria de los casos.
Los sintomas mas prevalentes son neurologicos siendo él mas frecuen-
te en algunas series la ataxia. Esta aparece como sintoma aislado en el



122 M. Herranz

17% de los casos por lo que se ha de incluir la intoxicacion por benzo-
diacepinas en el diagndstico diferencial de la ataxia aguda en la infan-
cia. También pueden producir alucinaciones, confusion, agitacion y
coma.

Dependiendo fundamentalmente de la dosis y del compuesto inge-
rido puede aparecer clinica mas severa con depresion del centro res-
piratorio, bradicardia e hipotension.

Pruebas complementarias

a. Analitica sanguinea con gasometria que junto con la clinica ayuda a
detectar los pacientes con tendencia a la hipoventilacion.

b. Benzodiacepinas en orina: Son la confirmacion diagndstica, pero
presentan un alto porcentaje de falsos negativos en funcion del far-
maco ingerido, siendo el clonazepam y lorazepam los peor detec-
tados.

Tratamiento

= Se considera dosis tdxica si la ingesta es superior a 5 veces la dosis
terapéutica. Se han de instaurar las medidas de soporte necesarias
para mantener abierta la via aerea y administrar carbén activado si
el paciente consulta durante la primera 1-2 horas y la dosis es toxi-
ca.
Es mas eficaz cuanto mas precoz sea su administracion. La mayor
parte de pacientes solo precisan estas medidas resolviendo la into-
xicacion sin complicaciones.

= Se ha de administrar el antidoto, flumacenil, s6lo en aquellos pacien-
tes en que medidas adecuadas de apertura de via aerea, soporte res-
piratorio y circulatorio son ineficaces. No se recomienda en pacien-
tes que hayan ingerido antidepresivos triciclicos o presenten hiper-
tension endocraneal o convulsiones ya que puede desencadenar cri-
sis comiciales (ver antidotos).

e Ladiuresis forzada o medidas de depuracion extrarrenal no estan
indicadas.

Destino

= Los pacientes asintomaticos deben ser observados durante 4 horas,
ya que en la mayoria de los casos la clinica se inicia en éste periodo
de tiempo.

« Aquellos que tengan manifestaciones clinicas deben ser ingresados
y monitorizados hasta la desaparicion de las mismas.
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ANTIDEPRESIVOS

Estos farmacos agrupan compuestos con distinta estructura quimi-
ca.

TABLA I. Clasificacién de los antidepresivos

Triciclicos
Imipramina, desimipramina, clorimipramina, amitriptilina, nortriptilina.

Heterociclicos
Amoxapina, maprotilina, mianserina, bupropion, trazodona, viloxacina, doxepina.

IMAO
Iproniazina, fenelzina, tranilcipromida, moclobemida, selegilina.

Inhibidores selectivos de la recaptacion de la serotonina: ISRS
Fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina, sertralina, citalopram

Nuevos antidepresivos
Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina/noradrenalina; IRSN
Venlafaxina, nefazodona.
Inhibidor especifico serotoninergico y noradrenergico: ISSNa
Mirtazapina
Inhibidor de la recaptacién de la noradrenalina: IRNa
Reboxetina

Triciclicos

Clinica

Los antidepresivos triciclicos constituyen la segunda causa de muer-
te por intoxicaciones. Las manifestaciones clinicas incluyen sintomas
anticolinérgicos, cardiovaculares y neuroldgicos. Pueden ser oligo 6 asin-
tomaticas, 6 producir clinica severa tanto neuroldgica como cardiovas-
cular. Esta se suele manifestar en las primeras 6 horas en casos de into-
xicacion grave.

Entre las manifestaciones de menor gravedad, pueden aparecer sin-
tomas anticolinérgicos como boca seca, midriasis, vision borrosa, taqui-
cardia, retencion urinaria e hipoperistaltismo intestinal.

Las complicaciones mas graves son;

1. Neuroldgicas: disminucion del nivel de conciencia, sedacion-coma
gue en ocasiones requiere intubacion, y convulsiones.

2. Cardiovasculares: son menos frecuentes pudiendo ocasionar hipo-
tension arterial y arritmias cardiacas.
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Pruebas complementarias

a. Electrocardiograma (ECG): Se deben obtener ECG seriados, al menos
3en las primeras 8 horas (dado que si aparecen alteraciones pueden
tener implicaciones terapéuticas). Se puede encontrar una prolon-
gacion del intervalo QRS >0.10 seg. que es mayor y dura mas tiem-
po en aquellos pacientes que a lo largo de su evolucion presentan
complicaciones como arritmias 6 convulsiones, siendo un buen pre-
dictor de las mismas.

b. Determinacion cuantitativa sanguinea de antidepresivos; En muchas
ocasiones no se relaciona con la gravedad de la intoxicacién por lo
gue no se recomienda su realizacion rutinaria.

c. Determinacion cualitativa de antidepresivos en orina. Puede dar fal-
S0S positivos en intoxicaciones por carbamacepina

d. Gasometria, que es de utilidad en el tratamiento (ver a continuacion).

Tratamiento

= Estabilizacion inicial con maniobras de reanimacion basica y avan-
zada en el caso de ser precisas.

« Dada la gravedad de estas intoxicaciones la actitud mas recomenda-
da es administrar carbon activado siempre que ésta haya excedido la
dosis diaria recomendada. Como se trata de farmacos que enlentecen
el vaciamiento gastrico, éste es eficaz hasta las 6 horas tras la ingesta.

= Tratamiento de la afectacion hemodinamica:

- Ensanchamiento del QRS (>0,10 seg) o arritmias cardiacas: Bicar-
bonato sodico 1 mEq/kg para mantener pH arterial entre 7.45y
7,55, lo que disminuye la fraccion libre del farmaco. Las arritmias
ventriculares pueden ser tratadas con lidocaina y si lo requieren
se debe realizar cardioversion. Los antiarritmicos de clase 1a (qui-
nina, procainamida, disopiramida) deben ser evitados ya que pue-
den aumentar la cardiotoxicidad.

- Depresion cardiaca: Se ha de iniciar tratamiento con bicarbonato y
si persiste adminitrar drogas inotrépicas. Existen estudios experi-
mentales en animales que sugieren que la terapia mas efectiva es la
administracion de adrenalina y bicarbonato sodico simultaneamente.

- Hipotension arterial: Se debe tratar con expansion de volemia 'y
vasopresores. Si no responde se ha de administrar bicarbonato.
Una alternativa de tratamiento de la hipotension refractaria es el
glucagon que posee efecto inotropico y cronotrdpico positivo.

= El tratamiento de las convulsiones se debe realizar con benzodiace-
pinas y si no se consiguen controlar se puede utilizar fenitoina.
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= Enlo que respecta al antidoto, se han descrito casos aislados de tra-
tamiento eficaz con anticuerpos ovinos frente a la fraccion Fab de los
antidepresivos triciclicos, pero son necesarios mas estudios para reco-
mendar su utilizacion en la practica clinica.

= El amplio volumen de distribucion de éstos farmacos hace que no
puedan ser eliminados por métodos de depuracion extrarrenal.

Destino

Todo nifio intoxicado por antidepresivos ciclicos debe permanecer
ingresado en observacion al menos 6 horas. En adultos, se han descrito
unos criterios de bajo riesgo para enfermedad grave denominados cri-
terios ADORA (Tabla 1), que han demostrado alta sensibilidad para iden-
tificar los pacientes que tendran complicaciones con posterioridad. Se
define paciente de bajo riesgo aquel que no presenta ninguno de éstos
criterios a las 6 horas del ingreso, por lo que puede ser dado de alta sin
necesidad de mas pruebas complementarias ni monitorizacion.

Aquellos que presentan un criterio 6 mas de los anteriores se consi-
deran de alto riesgo de enfermedad grave y requieren monitorizacion
continua ECG durante al menos 24 horas, preferentemente en unidad de
cuidados intensivos pediatricos.

TABLA 1. Criterios ADORA

Intervalo QRS > 0,10 seg

Arritmias cardiacas o defectos de conduccion
Alteraciones de la conciencia (Glasgow <14)
Convulsiones

Depresion respiratoria

Hipotension

Heterociclicos

Este grupo abarca diversos farmacos entre los que se incluye el bupro-
pion, un antidepresivo monociclico utilizado en el tratamiento de la adic-
cion a la nicotina en adultos. No presenta la cardiotoxicidad de los anti-
depresivos triciclicos, siendo su toxicidad fundamentalmente neurolégi-
ca. Se han descrito convulsiones en pacientes adultos en las primeras 8
horas de la ingesta. El tratamiento consiste en la estabilizacion inicial, admi-
nistracion de carbdn activado en las primeras 6 horas de la ingesta y con-
trol de las crisis comiciales, si aparecen, con benzodiacepinas 6 fenitoina.

Otros principios activos como la amoxapina y doxapina presentan una
toxicidad y requieren un manejo similar a los antidepresivos triciclicos.
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IMAO
Las intoxicaciones por éste grupo de farmacos son excepcionales.

Clinica

Producida por los efectos anticolinergicos de éstos farmacos que esti-
mulan excesivamente el sistema nervioso central, provocando convul-
siones, hiperpirexia y rabdomiolisis.

En intoxicaciones polimedicamentosas pueden producir el sindro-
me serotoninergico que se describe con posterioridad.

Tratamiento
Tratamiento de sostén y de las complicaciones si aparecen y admi-
nistracion de carbén activado.

Destino
Observacion durante 24 horas aunque esté asintomatico.

Inhibidores selectivos de la recaptacion de la serotonina

En lineas generales se consideran menos toxicos, presentando menos
efectos neuroldgicos y cardiovasculares que los antidepresivos triciclicos.
Su perfil de seguridad en la edad pediatrica no esta bien definido, pero
hay series pequerfias de intoxicaciones por éstos farmacos con evolucion
favorable. Sin embargo, estos pacientes han de manejarse con cautela ya
que hay descritos efectos toxicos graves con algun fallecimiento, en into-
xicaciones multiples en adultos. También hay publicadas intoxicaciones
pediatricas graves en ingestas Unicas de algunos de estos compuestos.

Clinica

Pueden cursar sin clinica o presentar:

1. Sintomas digestivos: nduseas y voémitos secundarios al ileo-hipo-
motilidad intestinal.

2. Neuroldgicos: agitacion, temblores, convulsiones y disminucion del
nivel de conciencia.

3. Hemodinamicos: taquicardia y menos frecuentemente arritmias o
hipotension arterial.

La fluoxetina (prozac), puede ocasionar convulsiones entre las 8 y 16
horas postingesta a diferencia de lo que ocurre con los antidepresivos
triciclicos. La fluvoxamina, incluso ingerida en relativamente peque-
fias cantidades, puede producir en nifios cuadros graves con coma pro-
fundo e hipotension persistente.
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En ocasiones, las intoxicaciones pediatricas monofarmacoldgicas por
algunos de estos antidepresivos pueden dar lugar al Sindrome Seroto-
ninérgico. Este es un cuadro grave, generado por hiperestimulo de los
receptores HT1 de la serotonina, que puede ser mortal. Es importante
que el clinico sea capaz de reconocer esta entidad que debe sospecharse
ante la presencia de cambios en el estado de conciencia con mioclonias
sudoracion y temblores. El diagnostico diferencial se plantea funda-
mentalmente con el sindrome neuroléptico maligno.

Los criterios diagnosticos incluyen ademas del antecedente toxico-
l6gico:
= Al menos tres de los siguientes signos y sintomas: cambios del estado

mental (confusidn, agitacion, hipotonia y coma), alteracion del tono mus-

cular o actividad muscular (incoordinacion motora, temblores, hipe-
rreflexia, miocl6nias, rigidez) inestabilidad autondmica (midriasis, sudo-
racion, taquicardia, HTA 6 hipotension arterial), fiebre y diarrea.

= Exclusion de otras patologias (infecciosas, metabdlicas).

= Ausencia de ingesta de neurolépticos antes de la aparicion del cuadro.

Pruebas complementarias

a. Hemograma, bioquimica, incluyendo enzimas hepaticas y muscu-
lares. En pacientes con sindrome serotoninergico no existe ningin
dato de laboratorio especifico y los niveles de serotonina no se corre-
lacionan con la gravedad del cuadro. No presenta leucocitosis ni
aumento de las enzimas musculares, alteraciones que aparecen en el
sindrome neuroléptico maligno.

b. Niveles de antidepresivos en sangre: son diagnosticos, pero no siem-
pre tienen una buena correlacion con la gravedad de la intoxicacion.

c. Electrocardiograma: aunque éstos farmacos presentan alteraciones con
menos frecuencia que los antidepresivos triciclicos, se han descrito casos
de alteraciones de la repolarizacion con prolongacion del intervalo QRS
y el QT por lo que es prudente realizar un ECG a estos pacientes.

Tratamiento

= Estabilizacion de los nifios con tratamiento sintomatico y de las com-
plicaciones que puedan presentar.

= Administracion de carbon activado en las primeras 6 horas postin-
gesta, aunque algunos autores dicen que en farmacos como la flu-
voxamina podria ser eficaz incluso en las primeras 24 horas.

= No existen antidotos frente a estos farmacos y los métodos de depu-
racion extracorporea son ineficaces.
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= Eltratamiento del sindrome serotoninérgico incluye la estabilizacion,
hidratacion, tratamiento de la fiebre y de las complicaciones. Se han
utilizado farmacos como la ciproheptadina, metisérgida, beta-blo-
queantes, nitritos y clorpromacina con resultados dispares, no pudien-
do recomendarse ninguno especialmente.

Destino

Hasta que se disponga de mas datos sobre las intoxicaciones pedia-
tricas por estos farmacos una actitud prudente es el ingreso en obser-
vacion durante 24 horas. Las intoxicaciones graves por fluvoxamina
deben ser monitorizados cardiovascularmente al menos 48 horas. Sélo
en algunos casos de ingestas Unicas se puede plantear remitir a domi-
cilio a las 6 horas los nifios asintomaticos, siempre con la recomendacion
de volver a consultar si aparece clinica.

Nuevos antidepresivos

Aungue estos farmacos parecen poco téxicos, de momento existe poca
informacion sobre su seguridad en adultos y se desconoce su farmacoci-
nética en nifios. Se han publicado casos clinicos de intoxicaciones que han
evolucionado favorablemente, también fallecimientos tras intoxicacio-
nes polimedicamentosas en las que se incluia alguno de estos nuevos anti-
depresivos.

En lineas generales, pueden producir efectos serotoninérgicos
con excepcion de la reboxetina que es el primer inhibidor selectivo
de la noradrenalina con ausencia de efectos serotoninérgicos inme-
diatos.

Los efectos secundarios mas frecuentes son boca seca, estrefiimien-
to y discinesia. No tienen efectos significativos sobre el sistema cardio-
vascular ni convulsiones. El tratamiento con reboxetina se ha asociado
a aumento de la frecuencia cardiaca sin alteraciones en el electrocar-
diograma, cuya significacion clinica se desconoce. En el caso de la mir-
tazapina se han descrito alteraciones de laboratorio como aumento de
las transaminasa y neutropenia.

LITIO

Clinica
Aunque la experiencia sobre la toxicidad del litio en nifios es limita-
da, se sabe que en ocasiones puede producir intoxicaciones graves.
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Las manifestaciones clinicas dependen de la idiosincrasia de cada
paciente, pero en general, en las intoxicaciones leves los sintomas tien-
den a ser vagos incluyendo apatia, nduseas y debilidad. Las moderadas
presentan incoordinacion, irritabilidad neuromuscular, signos extrapi-
ramidales y disminucion de la conciencia. Las convulsiones, coma y shock
con colapso cardiovascular implican toxicidad severa.

Pruebas complementarias

Niveles de litio en sangre: se correlacionan con la gravedad del cua-
dro, aunque en menor grado en las intoxicaciones agudas que en las
cronicas. Generalmente aparecen niveles < 2,5 mgg/| en las intoxica-
ciones leves, 2.5-3,5 mEqg/I en las moderadas y >3,5 mEqg/I en las gra-
Ves.

Tratamiento

= Tras la estabilizacion del paciente se ha de realizar descontaminacion
gastrointestinal y hay que tener en cuenta que el carbén activado no
adsorbe bien el litio. Se puede realizar induccion del vomito con jara-
be de ipecacuana (contraindicado en intoxicaciones graves con ries-
go de disminucién de la conciencia) 6 lavado gastrico.

= Se han de tratar las convulsiones y la hipotension con fluidos e ino-
tropicos si son precisos.

= Lahemodidlisis es el tratamiento de eleccion ya que consigue un alto
aclaramiento del litio y sus indicaciones son: a) signos de toxicidad
severa, b) niveles séricos pico de litio son superiores a 3.5 mEqg/I|
(al menos 6 horas tras la ingesta), ¢) pacientes con insuficiencia renal
crénica aunque presenten niveles mas bajos. Después de realizar las
hemodialisis los niveles de litio pueden aumentar por redistribucion
necesitando una nueva hemodidlisis. Cuatro horas de hemodiélisis
pueden reducir la concentracion de litio en 1 mEg/I. Un tratamien-
to a considerar es la hemofiltracién continua arteriovenosa o veno-
venosa.

ANTIPSICOTICOS = NEUROLEPTICOS

Constituyen un grupo muy diverso de farmacos aunque en cuanto
a su toxicidad se pueden dividir en antipsicoticos tradicionales 6 tipicos
que presentan toxicidad neuroldgica con sedacion en algunos casos y
alta tasa de efectos extrapiramidales y antipsicéticos atipicos que en
pacientes adultos carecen en gran medida de esa toxicidad.
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Antipsicoticos tradicionales

Forman un grupo heterogéneo en cuanto a su estructura quimica
pero homogéneo en cuanto a su mecanismo de accion (antagonistas com-
petitivos de los receptores dopaminérgicos D2) y toxicidad. Los mas uti-
lizados en la practica clinica son el haloperidol y flufenacina, aunque
también se incluyen en éste grupo farmacos como clorpromacina, levo-
mepromacina, perfenazina, tioridacina y pimozida.

Clinica

Las manifestaciones toxicas implican al sistema nervioso central, sis-
tema nervioso autonémo y extrapiramidal. Los pacientes pueden pre-
sentar sintomas neuroldgicos y cardiacos que son dosis-dependientes y,
sintomas extrapiramidales que son dosis-independiente en aproxima-
damente el 20% de los casos.
< Anivel neurologico, pueden aparecer manifestaciones de afecta-

cion del sistema nervioso central (sedacion, depresion respiratoria

y depresion de la conciencia) y sintomas anticolinérgicos (seque-

dad de piel y mucosas, vision borrosa, ileo paralitico y retencion

urinaria).

= Los sintomas cardiacos pueden incluir depresion de la actividad car-
diaca, alteraciones de la conduccidn y prolongacion del intervalo QT
que se pueden acompafiar de hipotensién arterial y ocasionar un cua-
dro muy grave.

= Lossintomas extrapiramidales consisten habitualmente en movi-
mientos involuntarios de la cabeza y el cuello, siendo las pre-
sentaciones mas comunes torticolis, opistotonos, e hiperreflexia
que pueden aparecer en las primeras 12-24 horas de la intoxica-
cién. Existen algunos casos descritos en la literatura de distonia
laringea-faringea que pueden ocasionar compromiso de la via
aerea.

Otro efecto toxico dosis independiente de éstos farmacos que puede
dar lugar a un cuadro muy severo es el sindrome neuroléptico maligno.
El diagndstico de esta entidad es clinico consistiendo en un cuadro que
aparece a las 24- 72 horas de la ingesta y cursa con:
= Fiebre (37,5-41°C), cuya ausencia hace improbable el diagnéstico.
= Signos extrapiramidales: hipertonia, temblor, movimientos disqui-

néticos y coreiformes, opistotonos, trismus etc..
= Alteracion del nivel de conciencia: sedacion, delirio, agitacion, estu-

por, coma.
< Signos de inestabilidad vegetativa: taquicardia alteraciones de la ten-
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sion arterial, diaforesis, incontinencia urinaria, sialorrea, taquipnea
etc.

Alteraciones analiticas; aumento de las transaminasas, aldolasa y de
la creatin kinasa (CPK) secundario a la rabdomiolisis, y con frecuencia
leucocitosis. Las CPK elevadas se consideran el mejor marcador ana-
litico de este sindrome.

Pruebas complementarias

a.
b.

Hemograma, bioquimica enzimas hepaticas y musculares.
Electrocardiograma.

Tratamiento

El abordaje inicial incluye la estabilizacion y monitorizacién del
paciente y la administracion de carbon activado si la ingesta se pro-
dujo en las 6 horas previas.

Los sintomas extrapiramidales se han de administrar difenhidrami-
na a 1-2 mg/kg endovenosa, pudiéndose repetir la dosis a los 20
minutos, se aconseja prolongar el tratamiento via oral durante 3 dias
mas para prevenir la recurrencias. Otra alternativa de tratamiento es
la administracion de biperideno a 0,04-0,1 mg/kg endovenoso (ver
antidotos).

Si aparece afectacion hemodinamica con hipotension se ha de tra-
tar con expansion de volemia y noradrenalina. Estan contraindica-
dos los agentes beta—adrenérgicos por el riesgo de arritmias y la dopa-
mina por el efecto antidopaminérgico de algunos neurolépticos.

Tratamiento del sindrome neuroléptico maligno:

Retirada del farmaco responsable.
Medidas de sostén y tratamiento de las complicaciones (arritmias,
insuficiencia respiratoria, insuficiencia renal secundaria a la rabdo-
miolisis, infecciones, etc.).
Tratamiento farmacoldgico: la mayor parte de los autores reco-
mienda tratamiento con dantrolene o bromocriptina solos o aso-
ciados:
- Dantrolene: 0,2-0,3 mg/kg cada 4 horas 6 0,8-1 mg/kg cada 6 horas
endovenoso u oral.
- Bromocriptina: 2,5 mg cada 12 horas aumentando progresivamente
la dosis hasta 5 mg cada 8 horas.
La duracidn del tratamiento debe ser de 2 semanas 0 mas ya que
el cuadro clinico puede durar de 5 dias a 2 semanas.
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Algunos autores no aconsejan realizar ningn tratamiento y otros uti-
lizan benzodiacepinas, amantadina y L-dopa con o sin carbidopa.

Antipsicoticos atipicos
Clozapina, risperidona, olanzapina, sertindol, ziprasidona, quetia-
pina.

Clinica

Hay descritas intoxicaciones pediatricas por varios de éstos farma-
cos, incluso con dosis bajas, que han cursado con sintomas neuroldgicos
(incluyendo alteracion de la conducta y del estado de conciencia), vege-
tativos y extrapiramidales, lo que hace pensar que la baja toxicidad des-
crita en pacientes adultos no es tal en los nifios. La intoxicacion por ris-
peridona puede asociar a estos sintomas alteraciones cardiovasculares
con taquicardia, hipotension y cambios en el electrocardiograma.

La clinica se inicia aproximadamente una hora tras la ingesta y su
duracion suele ser de 24 horas.

Pruebas complementarias

a. Niveles plasmaticos de éstos farmacos: no se han correlacionado con
la gravedad de la intoxicacion, habiéndose diagnosticado intoxica-
ciones graves en nifios que tenian niveles plasmaticos en el rango
terapéutico para adultos. Por éste motivo la decision de realizarlos
0 no dependera de la disponibilidad de cada centro.

b. Electrocardiograma: sobre todo en intoxicaciones por risperidona.

Tratamiento

< Tratamiento de soporte con estabilizacion y tratamiento de las com-
plicaciones como en el caso de los antipsicticos tradicionales. Ante
las intoxicaciones pediatricas graves comunicadas en la literatura
una conducta prudente seria administrar carbdn activado en las 6
primeras horas a todos los pacientes pediatricos que han ingerido
alguno de estos compuestos.

= Se ha propuesto el tratamiento con fisostigmina del delirio produci-
do por clozapina, pero los datos sobre su eficacia deben ser inter-
pretados con precaucion.

Destino
Se ha de ingresar y monitorizar a éstos pacientes al menos durante
24 horas.
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ANTICOMICIALES
Las intoxicaciones por éste grupo farmacoldgico son poco frecuen-
tes a pesar de su amplia utilizacion.

Carbamacepina

Es un potente antiepiléptico utilizado también en el tratamiento de
otros procesos como la neuralgia del trigémino y desérdenes afectivos,
que constituye en Estados Unidos el 30% del total de intoxicaciones por
anticomiciales.

Clinica
En la intoxicaciones mas severas pueden producirse sintomas gra-
ves neuroldgicos y hemodinamicos con secuelas permanentes o morta-
lidad.
= Laclinica de la intoxicacion leve-moderada es fundamentalmente
neurologica, siendo el sintoma mas frecuente y caracteristico el nis-
tagmus. Los pacientes pueden tener otras manifestaciones clinicas
como ataxia, disminucion de conciencia y coma. Puede aparecer
taquicardia sinusal pero las arritmias cardiacas son excepciona-
les.
= Las intoxicaciones mas graves tienen riesgo de depresion respirato-
ria, comay convulsiones (que algunos autores asocian a peor pro-
nostico). A nivel hemodinamico, pueden presentar arritmias ven-
triculares, bradicardia con ritmo nodal 6 hipotensién arterial.
El cuadro clinico puede durar 2-3 dias, por factores como la dismi-
nucidn del peristaltismo intestinal que produce absorcion continuada
y la produccion enddgena de metabolitos toxicos.

Pruebas complementarias

Niveles de carbamacepina: Su correlacion con la gravedad de la into-
xicacion es menor que en los adultos. Los nifios tienden a manifestar toxi-
cidad con concentraciones plasmaticas menores, debido posiblemente a
gue producen mas metabolitos toxicos (no detectados por los test plas-
maticos) que los pacientes adultos. Niveles plasmaticos mayores de 27-
35 meg/ml se consideran con riesgo de toxicidad grave, aunque las deci-
siones de manejo se deben tomar en funcién de la clinica.

Tratamiento
= Estabilizacion del paciente con especial atencion al manejo de la
via aerea.
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« Se ha de administrar carbén activado en las primeras 6 horas pos-
tingesta. Las dosis multiples de carbdn activado estan indicadas en
las intoxicaciones graves, siempre con proteccion de la via aérea.

= Lasconvulsiones generalmente responden a benzodiacepinas, pero si
no se consigue su control o el paciente presenta un estatus convulsivo
puede ser necesaria la infusién continua de midazolam o pentobarbi-
tal. La fenitoina no esta indicada por no ser eficaz en estos pacientes.

= Lacarbamacepina presenta una alta tasa de fijacion a proteinas pla-
maticas, pero a concentraciones muy elevadas, ésta disminuye, sien-
do mayor la fraccion libre que es susceptible de ser dializada. La
hemodialisis esta indicada en pacientes con inestabilidad hemodi-
namica o estatus epiléptico complicados con hipomotilidad intesti-
nal que no responden a tratamiento convencional.

Destino

Los pacientes sintomaticos se deben ingresar hasta la desaparicion
de los mismos. Han de ingresar en UCIP los que presenten clinica neu-
rolégica o hemodinamica severa.

Fenitoina

Clinica

La clinica de la intoxicacion por fenitoina aunque rara vez es grave,
es prolongada. Inicialmente afecta a la funcion cerebelosa y vestibular,
y si aumenta la concentracion a la funcion cerebral. Con niveles entre 20
y 40 microgr/ml la intoxicacion es leve, pudiendo observarse mareos,
visidn borrosa, diplopia y nauseas; también se puede producir ataxia,
temblor, letargia, vomitos, dificultad para hablar, con nistagmo y pupi-
las normales o dilatadas. Con niveles mas altos el nifio estara confuso
con alucinaciones progresando a depresion del sistema nervioso central,
coma y depresidn respiratoria.

Las arritmias cardiacas son raras y solo se producen en pacientes con
una cardiopatia de base.

Pruebas complementarias
Niveles de fenitoina: se correlacionan con la gravedad de la intoxi-
cacion.

Tratamiento
= El tratamiento se sustenta fundamentalmente en el mantener de las
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funciones vitales y tratar de las complicaciones si aparecen (convul-
siones con benzodiacepinas).

Se ha de administrar carbon activado en las primeras 6 horas pos-
tingesta. Hay datos experimentales aislados, en series pequefias de
nifios intoxicados, que muestran la eficacia de la administracion de
multiples dosis de carbon activado en disminuir los niveles de feni-
toina. Esta no ha sido evaluada en ensayos clinicos controlados ni ha
demostrado disminucién de la morbimortalidad de las intoxicacio-
nes. Los expertos no recomiendan el tratamiento con multiples dosis
de carbén activado en la intoxicacién por fenitoina.
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