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PRESENTACION DE CASO
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Intoxicacion aguda por ingesta de paco en lactantes: a propésito de un

caso

Acute intoxication due to paco ingestion in infants: a clinical case

Yanina Vanesa Fortini!, Yelisa Mannsbach!

Resumen

La intoxicacion aguda por paco es
infrecuente en lactantes y nifios. La
presentacién clinica mas comun son las
convulsiones, arritmias, alteraciones
motoras y excitacidn psicomotriz. Se
presenta el caso de una lactante de 8
meses de vida que ingresé a la unidad
de cuidados intensivos pediatricos con
cuadro de intoxicacibn aguda por
ingesta de paco en forma accidental.
Los estudios complementarios fueron
normales. La paciente actualmente con-
tinla en seguimiento por servicio social.
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Abstract

Acute paco poisoning is infrequent in
infants and children. The most frequent
clinical presentation is seizures, arrhy-
thmias, motor alterations and psycho-
motor excitation. We present the case
of an infant of 8 months of age who
was admitted to the pediatric intensive
care unit with clinical manifestations of
acute intoxication due to accidental
ingestion of paco. Complementary stu-
dies were normal. The patient is
currently being followed up by social
service.

Key words: Cocaine;
Epileptic seizure; Infant

Intoxication;

Introduccion

El consumo de drogas de abuso es una
problematica importante en el mundo.
Es necesario insistir en la importancia
de realizar deteccion de toxicos en orina
en todo nifio que acuda a urgencias con
una crisis epiléptica sin diagndstico
etioldgico previo.

La cocaina solo es detectable en orina
en las primeras 48 horas en intoxi-
cacion aguda y hasta después de 10 a

14 dias en consumidores habituales.! La
lactancia materna es una via posible de
intoxicacién para el lactante.

Se describen otras vias de intoxicacion
como la via digestiva por ingesta acci-
dental o por contaminacion de ali-
mentos o biberones, y la via inhalatoria
por la exposicibn ambiental al humo
generado en ambientes cerrados.

Caso clinico

Lactante de 8 meses de vida, sexo
femenino, producto de un primer emba-
razo, controlado, serologias maternas

del ultimo trimestre negativas. El parto
se produjo a las 39 semanas, con un
peso al nacer de 3200 gramos, ade-
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cuado para la edad gestacional. Fue
dada de alta junto a su madre a las 48
horas de su nacimiento. La paciente
presenta adecuado desarrollo psicomo-
tor y pondoestatural. El resultado de
pesquisa neonatal fue normal y las
vacunas completas para la edad.

La nifa fue alimentada exclusivamente
con lactancia materna hasta el segundo
mes de vida, luego con leche mater-
nizada a libre demanda.

La madre de 20 afos, durante el inte-
rrogatorio afirma que es consumidora
ocasional de marihuana y cocaina. El
padre de 23 afios, fumador de mari-
huana. La nifia es traida por su madre a
la guardia de pediatria por presentar
cianosis, hipertonia generalizada y epi-
sodio convulsivo ténico clénico genera-
lizado de 15 minutos de duracién. A su
ingreso se constatan pupilas interme-
dias isocéricas, convulsién ténico cloni-
ca generalizada, en contexto de registro
febril de 38 grados centigrados.

Se administran de 2 dosis de lorazepam
0,1 mg/kg/dosis, carga endovenosa de
difenilhidantoina 20 mg/kg y antipiré-
tico endovenoso (dipirona 10 mg/Kg/
dosis). Se asume el cuadro clinico como
estatus convulsivo prolongado, por lo
cual se traslada a la unidad de cuidados
intensivos pediatricos. Alli se realiza la
intubacidon endotraqueal y la infusidn
endovenosa continua de midazolam a
0,3 mg/kg/hora.

Luego de iniciar el goteo de midazolam,
cede el episodio convulsivo, constatan-
do pupilas midticas isocéricas y reac-
tivas. Por el antecedente de fiebre y
convulsiones se realizan dos hemocul-
tivos, urocultivo, viroldgico de secre-
ciones nasofaringeas y cultivo de liquido
cefalorraquideo. Previamente se realizd
tomografia de cerebro sin contraste que
no evidencid signos de isquemia ni
sangrados. Se instauré tratamiento
empirico con ceftriaxona 100 mg/kg/dia

endovenoso y dosis de mantenimiento
de difenilhidantoina a 5 mg/kg/dia.
Durante el primer informe médico a los
padres, se les comunica el estado
critico de la nifia. En este momento la
progenitora refiere que su hija ha
ingerido en forma accidental una “tiza
de paco”, que se encontraba en su casa
para consumo personal.
Inmediatamente le provocd a la nifa
abundante sialorrea y convulsiones.
Ante este relato, se sospechd intoxi-
cacion aguda por drogas de abuso y se
interconsulta con el Centro Nacional de
Toxicologia del Hospital Dr. Alejandro
Posadas, enviando muestra de orina
para la deteccidn cualitativa de drogas
de abuso. El resultado de la orina fue
positivo para metabolitos de cocaina.
Se realizd la intervencidon policial y
social del caso.

Los resultados de laboratorios iniciales
a la internacién en la unidad de cui-
dados intensivos pediatricos se detallan
a continuaciéon: estado &cido base
arterial pH 7.42, PaCO2 (presidon ar-
terial de didéxido de carbono) 32 mmHg,
Pa02 (presion arterial de oxigeno) 310
mmHg, HCOs (bicarbonato) 12 mmol/I,
exceso de base -13 mmol/l, saturacion
de oxigeno de la hemoglobina en 99%.
Glébulos blancos 19.000 mm?3, hemo-
globina 10.8 g/dl, hematocrito 33%,
plaguetas 381.000 mm3, glucemia 84
mg/dl, urea 45 mg/dl, creatinina 0.33
mg/dl, transaminasa glutamico oxala-
cética (TGO) 66 U/I, transaminasa glu-
tamico pirdvica (TGP) 31 UI/I,
fosfatasa alcalina 209 UI/I, bilirrubina
total 0.21 mg/dl, bilirrubina directa
0.05 mg/dl, calcemia 9.4 mg/dl, fésforo
6 mg/dl, magnesio 2.3 mg/dl, ionogra-
ma plasmatico: sodio 134 mEq/l,
potasio 4.2 mEq/l, cloro 106 mEq/I.
Creatinfosfoquinasa (CPK) 145 UI/I,
troponina I menor de 0.05, coagulo-
grama: tiempo de protrombina (TP) 70
%, tiempo de tromboplastina parcial
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activada (KPTT) 31 segundos. En las
primeras 12 horas de internacién, la
paciente permanecié con acidosis meta-
bdlica que requirid correcciones con
bicarbonato en 2 oportunidades.

El estado acido base de control mostro,
pH 7.40, PaCO2 33 mmHg, PaO2 195
mmHg, HCOs 20.4 mmol/l, exceso de
base -4.7 mol/l, saturacién 99.5%.

A la hora de su admision, se evidencid
trazado electrocardiografico compatible
con taquicardia supraventricular, con
frecuencia cardiaca mayor a 220 latidos
por minuto, que revierte con 2 dosis de
adenosina.

La paciente evolucion6 favorablemente,
normotensa, sin nuevos episodios con-
vulsivos ni arritmias cardiacas.
Permanece 24 horas en asistencia ven-
tilatoria mecanica con bajos parame-
tros y se realiza extubacién electiva al
dia siguiente de su hospitalizacién.
Comenzé con alimentacidon enteral por
succién al segundo dia de internacion.
Los resultados de cultivos de sangre,

orina, liquido cefalorraquideo y secre-
ciones nasofaringeas fueron todos
negativos.

Las serologias solicitadas (sifilis, HIV,
hepatitis B y C) resultaron negativas.

Al segundo dia de internacidn se realizd
electroencefalograma resultando nor-
mal, e interconsulta con servicio de
neurologia infantil quienes recomiendan
suspender difenilhidantoina por niveles
plasmaticos subterapéuticos.

Se realizd ecocardiograma y electrocar-
diogramas diarios valorados por servicio
de cardiologia infantil descartando en-
fermedad estructural. La frecuencia car-
diaca oscilé entre 130 y 140 latidos por
minutos con ritmo sinusal.

La nifa evoluciond satisfactoriamente,
sin presentar signos de abstinencia, sin
secuelas motoras ni neuroldgicas.

Al cuarto dia de internacion se traslada
a sala de pediatria para continuar su
seguimiento por servicio social y la
fiscalia de menores.

Discusion

Los recién nacidos, lactantes y ninos
pequefios pueden estar expuestos a
drogas de abuso a través del humo que
resulta del consumo de éstas o por la
conducta mano-boca que da lugar a la
ingesta accidental, también a través del
pasaje transplacentario o por lactancia
materna.?

El paco es una droga estimulante del
sistema nervioso central, cuyo compo-
nente activo es el alcaloide cocaina. Es
una droga de bajo costo, elaborada con
residuos de cocaina y procesada con
acido sulfurico y kerosene. Se suele
consumir fumandola en pipas, con
marihuana o tabaco. Se presenta para
su consumo como “tizas” de color gris
amarronado o blanquecino.

El paco al ser cocaina base, tiene mayor
capacidad de dependencia que el
clorhidrato de cocaina generando mayor

dafio neuroldgico. Los efectos téxicos
son similares a los de la cocaina,
produciendo excitacidn psicomotriz,

contracciones musculares y convulsio-
nes. Por su efecto simpaticomimético
genera hipertension arterial, isquemia
miocardica e infarto agudo de miocardio
por vasoespasmo coronario, arritmias,
especialmente ventriculares, con riesgo
de muerte subita.3

La cocaina es una droga que se extrae
del arbusto llamado Erythroxyloncoca,
que crece en Sudamérica. La accion
estimulante de la cocaina sobre el
sistema nervioso central se debe al
bloqueo de la recaptacién presinaptica
de catecolaminas y serotonina, provo-
cando un exceso de neurotransmisores
en la hendidura sinaptica. La activacion
del sistema nervioso simpatico produce
una vasoconstriccion que predispone a
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la aparicion de crisis epilépticas, sobre
todo en nifos susceptibles.*>

También produce euforia, excitacion,
accidentes cerebrovasculares, crisis epi-
|épticas, cefalea de tipo migrafoso,
taquicardia, hipertensién, hipertermia,
taquipnea, respiracién irregular, tem-
blores, midriasis arreactiva, alucina-
ciones, arritmias, convulsiones e incluso
la muerte por paro cardiorrespira-
torio.*%”’

Todas estas manifestaciones dependen
de la dosis, de la via de administracién
y de la forma de consumo.’

La vida media de la cocaina en el
organismo es de aproximadamente una
hora. La cocaina se absorbe rapida-
mente y es metabolizada a nivel hepa-
tico por hidrolisis y en plasma por
accion de la colinesterasa y la Pseudo-
colinesterasa a sus principales metabo-
litos inactivos (benzoilecgonina, ecgoni-
na, ecgoninametil éster).

Esta es la principal via metabdlica vy
solamente un 10% es oxidado por la
citocromo P 450 hepatica a norcocaina.
Entre un 5 a 10% se excreta sin
cambios por orina, pudiendo detectarse
hasta 24-48 horas después de su con-
SuUmMo 0 exposicion pasiva.

La disminuciéon de la actividad de la
colinesterasa plasmatica en el feto vy
lactante los hace especialmente sensi-
bles a la accion de esta sustancia, lo
que determina mayores niveles plasma-
ticos de cocaina y la aparicion de sin-
tomas de intoxicacién.”®

En lactantes y nifios menores de 8 afios
las crisis convulsivas son la manifes-
tacion neurolégica mas frecuente de la
intoxicacién por cocaina, que ocurre
habitualmente mediante exposicién pa-
siva, por lo que supone un riesgo
potencial para la salud de los nifios que
conviven con consumidores habituales o
esporadicos.

En Estados Unidos se ha comprobado
gue en niflos menores de 8 afnos el

mecanismo de exposicion mas frecuen-
te a la cocaina es la intoxicacién pasiva
mediante la inhalacién de humo mien-
tras el nino estd en la habitacidon donde
se fuma cocaina base.”?:1°

La duracién de los sintomas secundarios
a intoxicacion aguda por cocaina es
variable.

La duracién es mayor en lactantes debi-
do a la menor actividad de las enzimas
encargadas de la metabolizacidon de la
cocaina.®

Los casos publicados en lactantes se
caracterizan por convulsiones afebriles,
excitaciéon psicomotriz, midriasis, taqui-
cardia, hipertensidon arterial, acidosis
metabdlica, lesion miocardica y del
musculo esquelético.

Los ritmos cardiacos supraventriculares
son los mas frecuentes en la intoxi-
cacion por cocaina.>’ En esta paciente
la valoracién cardioldgica fue normal.
Se destaca que no presentd lesién mio-
cardica ni rabdomidlisis, presentando
valores normales de creatinfosfoquinasa
(CPK) vy troponina. A su ingreso a la
unidad de cuidados intensivos, la nifia
presentd taquicardia supraventricular
gue revirtié con dos dosis de adenosina.
No se recomienda el uso de difenilhi-
dantoina para el tratamiento de las
convulsiones debido al efecto estabili-
zador de membrana aumentando el
riesgo de arritmias por cocaina.!?

Las benzodiacepinas son el tratamiento
de primera eleccion en el manejo de
crisis epilépticas inducidas por cocaina
por su efecto sedante, protector cardio-
vascular por disminucion de tono
simpatico a nivel central, anticonvulsi-
vante y miorrelajante.”

La rabdomidlisis ha sido asociada al
consumo de cocaina en adultos vy
adolescentes como resultado de la
toxicidad directa sobre los miocitos y
por isquemia muscular secundaria a
vasoconstriccion. 1?13
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Conclusiones

Se han publicado pocos casos sobre
exposicion a paco después del periodo
neonatal. Dosis normalmente inofen-
sivas de drogas de abuso para un
adulto pueden ocasionar un cuadro
grave en el nifo. Es importante realizar
rapidamente la busqueda de drogas de
abuso en orina, frente a la sospecha de

intoxicacién. El diagndstico temprano y
el tratamiento inicial intensivo son
factores determinantes del prondstico.
La evolucion clinica suele ser satisfac-
toria, pero la vigilancia y apoyo social
deben ser parte del tratamiento en
estos casos para evitar recurrencias y
complicaciones mayores.
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