
154

Ávila A. A., Moreno A. Medidas generales en el servicio de urgencias para el paciente pediátrico intoxicado

artículo DE rEVISIÓN

Medidas generales en el servicio de urgencias 
para el paciente pediátrico intoxicado

Albert AlejAndro ÁvilA ÁlvArez1

Atilio Moreno CArrillo2

Resumen

Introducción: la exposición a sustancias tóxicas es frecuente en pediatría. En 
colombia, entre 2006 y 2008 se presentaron 40 061 casos de intoxicaciones, de las 
cuales 19 723 correspondieron a menores de 14 años de edad. En 2009 se presentaron 
187 muertes, lo que corresponde a una tasa de mortalidad de 0,6 casos por cada 
100 000 habitantes y una tasa de letalidad de 9,48 por cada 100 000 casos de pacientes 
intoxicados. 

Objetivo: Evaluar en la literatura el papel de las medidas generales como tratamiento 
en el paciente pediátrico intoxicado y determinar cuáles han demostrado ser seguras 
y eficaces. 

Método: Selección de artículos (búsqueda en inglés y español en Medline, PubMed, 
academic Search complete, Science Direct y SciElo) y extracción de datos, según 
la aplicación de las medidas generales en el manejo de los pacientes intoxicados en el 
servicio de urgencias. 

Conclusiones: Es importante conocer el mecanismo de acción de las técnicas 
para disminuir la absorción o aumentar la eliminación de sustancias tóxicas y las 
indicaciones y contraindicaciones para su aplicación, y brindar un adecuado y efectivo 
tratamiento en los servicios de urgencias.
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Title

General Measures in the Emergency Department 
for Pediatric Patients Poisoned

Abstract

Introduction: Exposure to toxic substances is 
common in pediatrics. In colombia in between 
the 2006 and 2008 there were 40 061 cases of 
poisoning, of which 19 723 were in younger than 
14 years old. In 2009 there were a total of 187 
deaths which corresponds to a mortality rate of 
0.6 cases per 100 000 inhabitants, and a fatality 
rate of 9.48 per 100 000 cases of poisoned pa-
tients. 

Objective: Evaluate in the literature the role of 
general measures for treatment in pediatric pa-
tients intoxicated and determine which are the 
measures that have proven safe and effective. 

Method: Selection articles (in English and Spa-
nish, from Medline, PubMed, academic Search 
complete, Science Direct, and SciElo) and data 
extraction (focused on the implementation of ge-
neral measures in the management of poisoned 
patients in the emergency department). 

Conclusions: Knowledge of the mechanism of 
action of different techniques to decrease ab-
sorption or enhance elimination of toxic substan-
ces, the indications and contraindications for use 
are important to provide adequate and effective 
treatment in the emergency department. 

Key words: acute poisoning, emergencies, toxi-
cology, pediatrics, overdose.

Introducción 

la exposición a sustancias tóxicas es 
frecuente en pediatría[1]. De acuerdo 
con el Sistema de Vigilancia en Salud 
Pública (Sivigila), del Instituto de Salud 

Nacional de colombia (INS), para el pe-
riodo 2006-2008 se reportaron 40 061 
casos de intoxicaciones, de los cuales la 
exposición a plaguicidas fue la más fre-
cuente, con un 45,2%; seguido por la ex-
posición a medicamentos, con un 21,1%. 
En su reporte anual de intoxicaciones 
para 2009, el Sivigila informó una tasa 
de intoxicaciones por sustancias quími-
cas de 5,75 por cada 100 000 habitantes. 
Hubo un total de 19 723 exposiciones, 
de las cuales el 28,4% correspondió a 
menores de catorce años de edad, y el 
9,3% del total de expuestos corresponde 
a menores de cuatro años de edad. De 
este modo, se encontró el mayor pico de 
casos reportados en el grupo entre los 
uno y los nueve años de edad. En 2009 
se presentaron un total de 187 muertes, 
lo que corresponde a una tasa de mor-
talidad de 0,6 casos por cada 100 000 
habitantes y a una tasa de letalidad de 
9,48 por cada 100 000 casos de pacientes 
intoxicados[2].

cuando se presenta un caso de in-
toxicación, por lo general, no es posible 
establecer la sustancia o tóxico involu-
crado o su mecanismo de acción; por 
ello es fundamental identificar la sus-
tancia implicada con una anamnesis de-
tallada, en la que se trate de esclarecer 
el tipo de sustancia, la dosis, el tiempo 
aproximado de la exposición, la vía de 
intoxicación, las sustancias disponibles 
en el hogar; así mismo, determinar si la 
ingesta o exposición fue de manera ac-



156

Ávila A. A., Moreno A. Medidas generales en el servicio de urgencias para el paciente pediátrico intoxicado

cidental, autoinfligida, por abuso o de 
manera delincuencial[3].

los tóxicos pueden producir casi 
cualquier signo o síntoma. Se debe sos-
pechar intoxicación en un paciente con 
un cuadro de inicio súbito o que no con-
cuerde con el examen físico, con cam-
bios en el comportamiento, distonías, 
vómitos, aliento o sudor extraño, altera-
ción del estado de conciencia, depresión 
respiratoria, quemaduras en la boca o en 
las mucosas, arritmias o alucinaciones. 

al enfrentarnos a un paciente pediá-
trico con signos o síntomas de intoxi-
cación, el primer paso será valorarlo de 
acuerdo con las recomendaciones del 
Pediatric advance life Support (PalS), 
a través del triángulo de aproximación 
que incluye tres aspectos: apariencia, 
respiración y circulación. Esta valo-
ración inicial permite identificar a los 
pacientes más graves y, de esta manera, 
resolver las prioridades de intervención 
inicial. así, se continúa con las medidas 
para minimizar la absorción del tóxico, 
los antídotos que antagonizan la acción 
tóxica y el aumento de la eliminación 
del tóxico[4-6]. En caso de colapso 
en el paciente pediátrico intoxicado, 
deben seguirse los lineamientos de la 
american Heart association/advanced 
cardiac life Support (aHa/aclS), 
actualizadas en 2010, que recomiendan 
seguir el esquema caB (circulación, 
vía aérea y buena respiración)[3]. 

Si se presentan convulsiones en el 
paciente intoxicado, las benzodiacepi-
nas, los barbitúricos y el ácido valproi-
co se consideran las terapias de primera, 
segunda y tercera línea para las convul-
siones inducidas por tóxicos. la fenitoí-
na no es eficaz en el tratamiento de las 
crisis convulsivas o en el estado con-
vulsivo inducido por tóxicos. además, 
es necesario evitarla en el tratamiento 
de intoxicaciones, debido a su meca-
nismo de acción como bloqueador de 
canales de sodio, que puede aumentar 
la cardiotoxicidad de algunas drogas, 
como la cocaína y los antidepresivos 
tricíclicos[6-9], además de su potencial 
epileptógeno, cuando interactúa con 
tóxicos bloqueadores de canales de so-
dio. las convulsiones refractarias y los 
pacientes en estatus epiléptico se ma-
nejan mejor con goteo intravenoso de 
midazolam o coma barbitúrico[6, 8-11].

Medidas generales 

Descontaminación digestiva

la eficacia de la descontaminación di-
gestiva se determina por la precocidad de 
su aplicación, de modo que se considera 
que a partir de los sesenta minutos de la 
ingesta del tóxico la eficacia disminuye 
significativamente, aunque con los me-
dicamentos que vienen en presentación 
farmacéutica de liberación lenta o tienen 
acción anticolinérgica se alarga este pe-
ríodo de eficacia[12, 13]. 
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Dado que el tiempo transcurrido entre la 
ingesta y la atención es muy prolongado, 
se debe hacer hincapié en la asistencia 
prehospitalaria, ya que, en caso de estar 
indicada la descontaminación digestiva, 
su eficacia aumenta si la aplicaran quie-
nes realizan la atención inicial[13-17]. 
Por estas mismas razones, a los pacientes 
que ingresan a los servicios de urgencias 
se les debe priorizar la atención a través 
del triage y así intentar aumentar el nú-
mero de pacientes que se encuentren en 
el tiempo de ventana terapéutica. 

Inducción del vómito

Esta medida no tiene hoy ningún papel 
en la descontaminación digestiva del pa-
ciente intoxicado. adicionalmente, pue-
de ser riesgosa en pacientes intoxicados 
con sustancias que alteren el estado de 
conciencia y que tengan la vía aérea des-
protegida.

Lavado gástrico

El lavado gástrico no debe ser con-
siderado un procedimiento de rutina. 
la posición de la american academy 
of clinical toxicology (aact) y la 
European association of Poisons centres 
and clinical toxicologists (EaPcct) 
es que el procedimiento debe realizarse 
dentro de los primeros sesenta minutos 
posteriores a la ingestión. Incluso, en-
tonces, el beneficio clínico no ha sido 
confirmado[18].

Indicaciones. Ingestión de una sustancia 
a dosis tóxica que no tenga capacidad 
de fijarse al carbón activado, no tenga 
antídoto, que no sea corrosiva, que no 
deprima el grado de conciencia y que 
no haya pasado más de una hora de su 
ingestión.

contraindicaciones. Pacientes con de-
presión del estado de conciencia sin 
protección de la vía aérea, ingestión de 
sustancias corrosivas o hidrocarburos, 
perforación o hemorragia digestiva[13, 
19, 20].

Procedimiento. El lavado orogástrico 
es el método preferido en niños cuan-
do el procedimiento está indicado. Es 
necesario recordar que la colocación 
de un tubo orogástrico es un procedi-
miento desagradable y aterrador para 
un bebé o un niño. Si la intoxicación es 
por sustancias tóxicas en comprimidos, 
es mejor utilizar una sonda orogástri-
ca de Faucher; si no es así, se pueden 
usar sondas convencionales de 22 a 28 
French en niños y 36 French en adoles-
centes. use una solución salina al 0,9% 
a dosis 10 ml/kg de peso (máximo 250 
ml). El volumen de retorno debe ser 
proporcional a la cantidad administra-
da. No se debe usar agua en los niños, 
por el riesgo de inducir hiponatremia e 
intoxicación hídrica. Se debe continuar 
con el lavado hasta que el líquido de 
retorno sea claro, o hasta que se haya 
usado un volumen de 3 l[21]. 
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Este procedimiento no debe utilizarse 
como una forma de castigo. las com-
plicaciones incluyen broncoaspiración, 
estimulación vagal, hipoxia, arritmias y 
perforación gastrointestinal.

Carbón activado

Es la estrategia de descontaminación 
más recomendada, que desplaza el uso 
y las indicaciones del lavado gástrico. la 
posición de la aact/EaPcct es que 
es útil si se usa antes de los primeros 
sesenta minutos de haber sido ingerida 
la sustancia tóxica, pues reduce la absor-
ción[13, 18, 22, 23]; pero debemos ser 
más laxos, ya que el tiempo promedio 
de llegada a los servicios de urgencias es 
superior a tres horas y hay estudios que 
han demostrado que es útil en tiempos 
superiores, aunque con menor eficacia, 
por lo que se puede utilizar hasta las pri-
meras dos horas[13, 18, 22-25].

Dosis. 0,5 a 2 g/kg de peso en niños. 
Máximo 50 g[6-23-24].

Indicaciones. Exposición por vía oral a 
sustancias tóxicas en cantidades tóxicas 
con indicación. las reacciones adversas 
más comunes son las náuseas y el vómi-
to (7%), seguido de la broncoaspiración 
(aproximadamente entre un 2 y 5%), y 
esta última está relacionada con el dete-
rioro neurológico, la pérdida de reflejos 
de protección de la vía aérea, la manipu-
lación de la vía respiratoria, la aparición 
de convulsiones y la presencia de vómito 

espontáneo o inducido[13, 23, 26, 27]. 
Si se dan estas circunstancias, se puede 
administrar un antiemético, y es preferi-
ble utilizar ondansetrón, por su eficacia 
para el control de las náuseas y el vómito, 
pues se han descrito graves interacciones 
farmacológicas al administrar metoclo-
pramida en algunas intoxicaciones[28].

El riesgo de aspiración del carbón acti-
vado se debe reducir al mínimo, debi-
do a que su aspiración conduce a una 
mayor probabilidad de complicaciones, 
por su capacidad para inducir neumoni-
tis química y neumonía aspirativa[29]. 
Se recomienda intubación orotraqueal 
en el paciente con alteración del estado 
de conciencia con un Glasgow igual o 
menor a 12 ó con evidencia de pérdida 
de protección de la vía aérea.

la sonda nasogástrica es incómoda para 
el paciente y su colocación se asocia con 
riesgo de epistaxis o lesiones esofago-
gástricas. Se recomienda, siempre que 
sea posible, suministrarlo por vía oral. 
Su único inconveniente son sus caracte-
rísticas organolépticas, ya que su color 
negro, su sabor a tierra y su consistencia 
de líquido espeso lo hacen poco apetitoso 
y genera dificultad para ser aceptado y 
deglutido[23, 30].

agentes que responden a múltiples do-
sis de carbón activado. algunos medi-
camentos se someten a recirculación 
enterohepática y enteroentérica. las 
múltiples dosis de carbón activado pue-
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den interrumpir esta recirculación. Dicho 
procedimiento es conocido como diálisis 
intestinal. No existe una dosis estándar 
para la administración de múltiples dosis 
de carbón activado: el 50% de la dosis 
inicial en menores de 40 kg, y 25 g cada 
4 a 6 h en mayores de 40 kg es un régi-
men razonable[6, 23, 24].

la aact/EaPcct considera que las 
múltiples dosis de carbón activado están 
indicadas solo si el paciente ha ingeri-
do una cantidad potencialmente letal de 
carbamacepina, dapsona, fenobarbital, 
quinina o teofilina[18, 24, 31-33]. No 
obstante, algunos estudios en voluntarios 
han demostrado que múltiples dosis de 
carbón activado aumentan la eliminación 
de la amitriptilina, dextropropoxifeno, 
digoxina, disopiramida, nadolol, fenil-
butazona, fenitoína, piroxicam y sotalol. 
No hay suficientes datos clínicos para 
apoyar o excluir el uso de esta terapia[13, 
34-36].

Sustancias a las que no se les coloca car-
bón activado. Pesticidas, insecticidas, 
potasio, hidrocarburos, ácidos, álcalis, 
alcoholes, metales (hierro, plomo y co-
bre), litio y solventes[6, 24, 31, 36, 37].

Procedimiento. añadir ocho partes de 
agua a la cantidad seleccionada en for-
ma de polvo. todas las formulaciones, 
incluidas las premezcladas, se deben agi-
tar bien durante por lo menos un minuto 

para formar una suspensión transitoria 
estable antes de beber o pasar a través de 
sonda orogástrica o nasogástrica[21, 24]. 

Lavado intestinal total 

El polietilenglicol (PEG) es una solu-
ción osmóticamente equilibrada que no 
se absorbe y no produce desequilibrio 
hidroelectrolítico. Se administra por son-
da orogástrica en los pacientes sin alte-
raciones de la función o de la anatomía 
intestinal, como obstrucción intestinal, 
hemorragia digestiva, perforación e íleo 
paralítico. Está indicado en comprimi-
dos de liberación sostenida, con recu-
brimiento entérico e ingestión de tóxicos 
que no se fijen al carbón, como metales 
pesados, el litio y el hierro[6, 38, 39]. la 
irrigación del intestino también se puede 
considerar cuando el paciente ha ingeri-
do paquetes llenos de drogas.

Procedimiento. cada sobre de PEG 
se disuelve en un litro de agua, y a tra-
vés de una sonda orogástrica o con la 
toma voluntaria del paciente, se pasa a 
una dosis de 25 a 50 ml/kg/h. Máximo 
dos litros por hora, hasta que el líquido 
eliminado por el ano sea claro o cuan-
do no haya evidencia del tóxico en el 
tubo digestivo. Su efecto inicia en una 
hora[6]. Está contraindicado en pacien-
tes que presenten vómitos intratables, 
hemorragia, íleo, perforación u obstruc-
ción gastrointestinal[30].
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Eliminación extracorpórea

Se pueden utilizar diferentes tipos de 
eliminación extracorpórea (EEc) para 
aumentar la eliminación de las sustancias 
tóxicas. Su eficacia depende de las carac-
terísticas fisicoquímicas y farmacocinéti-
cas del tóxico. Para poder ser removido 
por EEc, el tóxico debe cumplir con las 
siguientes características:

•	 tener bajo volumen de distribución 
(Vd). cuanto mayor sea su Vd, me-
nos un tóxico está disponible en el 
compartimento intravascular, para 
su eliminación.

•	 Ser hidrosoluble, ya que los tóxicos 
altamente lipofílicos se distribuyen 
con facilidad a través de las mem-
branas y en la grasa corporal.

las sustancias que no cumplen con estas 
características fisicoquímicas normal-
mente son inaccesibles para la EEc. un 
ejemplo son la amitriptilina y la mayoría 
de los barbitúricos, con la excepción del 
fenobarbital[24, 40].

Para poder ser llevado a EEc, el tóxico 
debe poseer un número relativamente 
pequeño de Vd (aproximadamente 0,6 
l/kg de peso corporal). los tóxicos con 
Vd igual o mayor a 1,0 l/kg no son can-
didatos a EEc[40].

los alcoholes, el fenobarbital, el litio y 
los salicilatos tienen un Vd relativamente 
bajo y son fácilmente removidos por la 

EEc. otras propiedades farmacológicas 
relacionadas con la eficacia de EEc in-
cluyen la afinidad por unirse a proteínas 
plasmáticas y al peso molecular. la alta 
capacidad de unión de un tóxico a las 
proteínas plasmáticas reduce su capaci-
dad de difundirse libremente a través de 
las membranas. Por lo tanto, los tóxicos 
con alta afinidad de unión a proteínas 
plasmáticas se eliminan con menos efi-
cacia mediante hemodiálisis[1, 30, 40].

Hemodiálisis

En los pacientes intoxicados, la hemo-
diálisis se realiza generalmente de cuatro 
a ocho horas. la evolución en el tiempo 
real y la frecuencia dependen de los tóxi-
cos ingeridos. la hemodiálisis es eficaz 
para eliminar litio, etanol, etilenglicol, 
ácido acetil-salicílico, ácido valproico, 
teofilina, ácido bórico y metanol. En los 
casos de intoxicación por metanol, la 
hemodiálisis también remueve el fome-
pizol y el etanol, aunque se requiere el 
ajuste de las dosis[40, 41].

Hemoperfusión

la hemoperfusión está indicada para me-
jorar la eliminación de un tóxico que nor-
malmente se une a proteínas plasmáticas. 
En estos casos, la remoción por hemo-
perfusión es superior a la hemodiálisis, 
a diferencia de la hemodiálisis, que tiene 
una eficacia baja para el retiro de tóxicos 
unidos a proteínas plasmáticas. la hemo-
perfusión es eficaz en la eliminación de 
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teofilina, barbitúricos, carbamacepina y 
paraquat[19, 30, 31, 42]. los tóxicos que 
son mal absorbidos por el carbón activa-
do no se eliminan por hemoperfusión. 

Terapias de remplazo renal continuo

No hay suficientes pruebas que apoyen 
el uso de terapias de remplazo renal 
continuo (crrt) como una terapia de 
primera línea en la eliminación de tóxi-
cos. Si la hemodiálisis está disponible, 
debe usarse para la mayoría de los pa-
cientes hemodinámicamente inestables. 
la ventaja teórica en el tratamiento de 
la intoxicación consiste en que la crrt 
puede ser utilizada en pacientes hemo-
dinámicamente inestables que no toleran 
la hemodiálisis. Se recomienda la ccrt 
solo en casos de inestabilidad hemodiná-
mica, de preferencia cuando la hemodiá-
lisis ha fallado o no es posible llevarla a 
cabo[36, 40, 42, 43]. 

Alcalinización de la orina

la alcalinización de la orina es un tra-
tamiento que aumenta la eliminación de 
las sustancias tóxicas, al administrar bi-
carbonato de sodio por vía intravenosa 
para producir orina con un pH igual o 
mayor a 7,5. El principal objetivo del 
tratamiento es la manipulación del pH 
de la orina, más que la diuresis.

la infusión intravenosa de bicarbonato 
de sodio promueve la eliminación urina-

ria de sustancias que son ácidos débiles. 
Es importante mantener una concentra-
ción de potasio normal, debido a que la 
hipopotasemia impide llegar a las metas 
de alcalinización. 

Procedimiento. Bicarbonato de sodio 
entre 1 y 2 mEq/kg en dextrosa al 5%. 
Preparar una solución con 15 ampollas 
de bicarbonato de sodio (300 mEq) en 
850 ml de dextrosa al 5%. Para pasar a 
una velocidad de infusión de 2 a 3 ml/
kg/h y mantener una diuresis de 2 a 3 ml/
kg/h. El pH urinario se debe mantener 
entre 7,5 y 8,5, el cual debe controlarse 
cada hora y el pH arterial no debe exce-
der de 7,5[6, 43, 44].

Se puede añadir a la solución cloruro 
de potasio para prevenir la aparición de 
hipopotasemia. Indicaciones para la al-
calinización:

•	 Debe ser considerado un tratamien-
to de primera línea en pacientes con 
intoxicación por salicilato, de mo-
derada a grave, que no cumplen con 
los criterios para la hemodiálisis.

•	 aumenta la eliminación clorpropa-
mida sustancialmente, por lo que 
podría acortar el curso del tiempo 
de intoxicación aguda.

•	 Junto con la carga de líquido, au-
menta la tasa de la eliminación de 
metotrexato. la hemoperfusión es 
más eficiente que la alcalinización.
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•	 Mejora la eliminación de los herbi-
cidas 2,4-diclorofenoxiacético y el 
mecoprop.

•	 En intoxicación por fenobarbital, es 
menos eficaz que dosis múltiples 
de carbón activado, que es el trata-
miento de elección[43-47].

Complicaciones. alcalemia, hipopota-
semia, tetania alcalótica e hipocalcemia. 

Contraindicaciones. Falla renal, isque-
mia cardiaca pulmonar no cardiogénica, 
edema cerebral, síndrome de secreción 
inadecuada de la hormona antidiurética. 
En el pasado se recomendaba la acidi-
ficación urinaria en casos de intoxica-
ciones con anfetaminas y fenciclidina 
(fenilciclohexilpiperidina[PcP]). Este 
procedimiento ya no está recomendado, 
porque incrementa el daño renal cuando 
hay mioglobinuria y rabdomiolisis[6, 43-
45, 48-50].

Administración de antídoto

los antídotos solo se utilizan en un nú-
mero limitado de intoxicaciones, y la 
mayoría de los pacientes intoxicados se 
recuperan con una adecuada implemen-
tación de las medidas generales[13, 19, 
21].

Conclusiones

cuando el médico conoce el mecanis-
mo de acción de las diferentes técnicas 

para disminuir la absorción o aumentar 
la eliminación de las sustancias tóxicas y 
las indicaciones de su aplicación, puede 
implementar un oportuno y efectivo tra-
tamiento en los servicios de urgencias, 
para resolver las complicaciones que 
ponen en riesgo la vida del paciente. 
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