Obstruccion aguda de la via respiratoria
superior y rabdomiolisis luego de intoxicacion
por tintura para el cabello

AUGUSTO QUEVEDO!, CLAUDIA ARROYAVE?

IRESUMEN

AS INTOXICACIONES POR TINTURAS PARA EL CABELLO SON INFRECUENTES EN ANTIOQUIA;

sin embargo, su toxicidad es potencialmente letal cuando ingresan al

organismo por via oral al producir un compromiso multiorganico que puede
llevar a la muerte del paciente. Se presenta el caso de una paciente de 2 afios que
ingiri6 una dosis de 125 mg/kg de parafenilendiamina, asociada a acido borico y
perborato de sodio, compuestos que hacen parte de una presentacién comercial
de una tintura para el cabello; la intoxicacién por parafenilendiamina tuvo como
consecuencia principal la obstruccién de la via aérea por angioedema que requirié
intubacion endotraqueal, soporte ventilatorio y administracién de esteroides y
antihistaminicos; secundario al compromiso aéreo la paciente presentd edema
agudo de pulmdn y posteriormente un cuadro heumanico que requirié tratamiento
con antibidticos. Adicionalmente presentd rabdomiolisis severa que se tratd con
liquidos endovenosos para que no se comprometiera la funcién renal. Luego de
una terapia durante 10 dias en el hospital, la nifia fue dada de alta con resolucion
completa del cuadro toxico.

Se revisan los posibles mecanismos fisiopatoldgicos, las manifestaciones clinicas y
el tratamiento de la intoxicacion por parafenilendiamina, dado que este fue el
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compuesto toxico clinicamente importante en el
contexto de este caso.

| PALABRAS CLAVE

INTOXICACION

OBSTRUCCION DE LA ViA AEREA
PARAFENILENDIAMINA
RABDOMIOLISIS

TINTURA PARA EL CABELLO

| INTRODUCCION

LAS INTOXICACIONES POR SUSTANCIAS presentes en las
tinturas para el cabello son infrecuentes en
Antioquia y ha habido pocas publicaciones al
respecto. Su toxicidad es potencialmente letal
cuando se absorben por el organismo al producir
compromiso multiorganico (1). El presente
reporte de caso esta relacionado con la ingesta de
una tintura para el cabello a base de
parafenilendiamina, acido borico y perborato de
sodio; de los tres compuestos el primero es el que
mayores problemas plantea desde el punto de vista
toxicoldgico y por tanto se hard un énfasis espe-
cial en €l en cuanto a la revision de los mecanismos
de accion, las manifestaciones clinicas y el enfoque
terapéutico.

|CASO CLINICO

PACIENTE DE 2 ARNOS RESIDENTE EN MEDELLIN, quien
fue llevada al servicio de urgencias de la unidad
local por haber ingerido treinta minutos antes tres

* Color 1®
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tabletas de una tintura para el cabello® compuesta
por parafenilendiamina, perborato de sodio y acido
borico. En la evaluacién inicial se encontro
dificultad respiratoria leve sin otros hallazgos
importantes en el examen fisico. Se hizo lavado
gastrico con agua bicarbonatada y a la hora del
suceso se la dio de alta con instrucciones. Dos horas
mas tarde la madre not6 edema en la boca y la
lengua; esta Ultima protruia de la cavidad oral
(Figuras N° 1y 2), con sialorrea y posteriormente
estridor inspiratorio progresivo por lo cual la
llevaron nuevamente al hospital local, donde
encontraron que tenia un sindrome de dificultad
respiratoria marcado, sialorrea, aleteo nasal,
estridor inspiratorio y retracciones universales. Le
hicieron los diagndsticos iniciales de crup, edema
angioneurdtico y sindrome de dificultad
respiratoria grave. Le administraron hidrocor-
tisona intravenosa 100 mg, adrenalina subcutanea
0.15 mg y nebulizaciones con adrenalina y la
remitieron al hospital de tercer nivel. Alli la
encontraron en mal estado general. Peso 12 kg,
presion arterial de 123/74 mm/Hg, frecuencia
cardiaca de 166 por minuto y frecuencia
respiratoria de 20 por minuto; estaba saturando
89% sin oxigeno; presentaba dificultad respiratoria
grave, quejido y estridor inspiratorio, cianosis,
trastorno del sensorio y los mismos hallazgos
clinicos mencionados en la segunda evaluacién del
hospital local. Con diagnéstico de crup grave,
qguemadura de la via aérea superior y sindrome de
dificultad respiratoria se la llevé de inmediato al
quiréfano para intubarla con tubo N° 4.5 previa
inducciéon con sevofluorane (Sevorane”) y
fentanilo; no se usé relajante muscular; durante el
procedimiento se observé edema marcado en
glotis, pliegues aritenoepigléticos, boca y lengua,
sin quemadura de la mucosa; se la traslado a la
UCI pediétrica.
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Figura N° 1
PROTRUSION MARCADA DE LA LENGUA

o

Al ingreso a la UCI pediatrica estaba hipotensa, 68/
24 mm/Hg, con presion arterial media de 56 mm
Hg, intubada, sin hallazgos pulmonares
importantes; le pasaron sonda nasogastrica que
evidencio sangrado leve y sonda vesical que reveld
orina de color té. Se la conectd a ventilacion
mecéanica en ventilador Galileo, modalidad
controlada por presidn, se le administraron
sedacion y analgesia con midazolam y fentanilo,
asi como metilprednisolona inicialmente 2 mg/kg
y luego 1 mg/kg cada 6 horas, difenhidramina 1mg/
kg cada 12 horas y ceftriaxona 80 mg/kg/dia por
sospecha de compromiso neumonico.

En las radiografias de térax obtenidas al ingreso
se apreciaron infiltrados alveolares paracardiacos
bilaterales con liquido pleural bilateral de
predominio izquierdo, sin cardiomegalia; los
hallazgos eran compatibles con edema pulmonar
agudo (Figura N° 3) no cardiogénico; los gases
arteriales revelaban leve acidosis metabdlica, con
Pa02/Fi02: 275, ionograma normal, leucocitos de
29.500 pL, neutrdfilos 71.7%, linfocitos 22.9%,
monocitos 4.3%; hemoglobina: 12.6 g/dL,
hematocrito: 38%, plaquetas de 737.000 pL, PCR:

Figura N° 2
EDEMA SEVERO DE CUELLO

6.3 mg/mL, DHL de 16.276 U/L, CPK de 27.086 U/
L, funcién renal conservada y elevacion marcada
de las aminotransferasas: AST: 2.675 U/L y ALT:
753 U/L; las bilirrubinas, la fosfatasa alcalina, las
pruebas de coagulacién y la albimina fueron
normales (Tabla N° 1 ).

Por la rabdomiolisis importante que presenté la
paciente se inici6 tratamiento con liquidos asi:
solucién salina al 0.45% en dextrosa al 2.5% en
agua destilada 3.000 mL/m? y se le agreg6
bicarbonato 40mEqg/L si el pH urinario estaba por
debajo de 7. Con esto se logro diuresis por encima
de 3mL/kg/hora.

Al segundo dia se observaron en las radiografias
de torax atelectasia superior derecha e infiltrados
alveolares basales con broncograma aéreo,
hallazgos compatibles con una neumonia basal del
mismo lado, probablemente por broncoaspiracion
(Figura N° 4) para la cual ya venia recibiendo
tratamiento con ceftriaxona. Al tercer dia se inicié
furosemida 1 mg/kg cada 12 horas por balance
positivo de liquidos. Al cuarto dia hubo disminucién
marcada del edema de la cavidad oral y la via
respiratoria superior (Figura N° 5) y se extub6 sin
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complicaciones. El aspecto macroscopico de la
orina, la CPK y las transaminasas se normalizaron.
La creatinina sérica nunca se altero.

La paciente fue trasladada a una sala general donde
se termind el tratamiento antibiotico; evolucion6
satisfactoriamente y se dio de alta.

Tabla N° 1

RESULTADOS DE LABORATORIO

LABORATORIO 1° dia 2° dia 4° dia 7° dia 8° dia
CPK TOTAL (U/L) 27.086 >20.000 18.852 5.710 1282
DHL (U/L) 16.276 11.271 5.219
AST (U/L) 2.675 2.675 1.234 257 113
ALT (U/L) 753 753 1.561 1.074 691
GGT (U/L) 17
Fibrindgeno (mg/dL) 307
Leucocitos/pL 29.500 9.500
PCR mg/mL% 6.3 22 3.7 1.30
Plaquetas/ pL 737.000 415.000

Figura N° 3 Figura N° 4

EDEMA PULMONAR AGUDO LUEGO DE INTUBACION

NEUMONIA Y ATELECTASIA DERECHAS
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Figura N° 5
MEJORIA DEL CUADRO CLINICO AL CUARTO DIiA
DE LA INTOXICACION.

| DISCUSION

LA PARAFENILENDIAMINA ES UN DERIVADO DE LA ANILINA
usado como colorante para el cabello con el fin de
obtener un color café oscuro o negro; usualmente
se presenta en el mercado en concentraciones que
van de 0.2% a 0.4%; a mayor concentracion se
logra mayor oscurecimiento del cabello (2). Esta
sustancia se utiliza ademas como revelador en
fotografia, como intermediario en la fabricacion
de colorantes, fibras sintéticas y poliuretano y
como antioxidante, entre otros (3). Se pueden
presentar sintomas luego de la exposicion por via
inhalatoria, dérmica u ocular, en especial en el
ambito ocupacional o luego de la ingesta voluntaria
0 accidental y esta ultima via es la que tiene mayor
repercusion clinica (4). No se ha establecido la dosis
necesaria para producir efectos toxicos o mortales;
sin embargo, se han reportado sintomatologia con
dosis de 25 mg/kg aproximadamente (4), y letalidad
luego de la administracion de dosis mayores de 60
mg/kg (5), Cada una de las tabletas que consumié
la paciente de este reporte de caso tenia una

concentracion de parafenilendiamina del 100% lo
gue corresponde a 500 mg; por consiguiente, la
dosis ingerida por esta paciente fue de 125 mg/
kg, suficiente para provocarle la muerte, de alli la
importancia de una atencion oportuna y adecuada.
No hay mucha claridad con relacion al mecanismo
de toxicidad de esta sustancia, pero se han descrito
reacciones de hipersensibilidad inmediata o
retardada y quemaduras locales luego de la
exposicion (6). Las manifestaciones clinicas
descritas en la literatura comienzan con vémito,
seguido por edema de la cara, el cuello, la boca y
la faringe que pueden conducir a disnea, cianosis
y falla respiratoria secundaria a la obstruccién de
la via aérea superior, que es la principal causa de
muerte (1). En las intoxicaciones graves se han
reportado casos de rabdomiolisis importante, aci-
dosis metabdlica, hipotensién, hemodlisis,
glomerulonefritis, vasculitis alérgica, necrosis tu-
bular renal, necrosis hepéatica y otras
manifestaciones, entre ellas depresion del sistema
nervioso central, hipocaliemia o hipercaliemia,
leucocitosis, metahemoglobinemia y neuropatia
periférica.

Con respecto al caso en cuestion el mecanismo por
el cual se presentd el compromiso de la via aérea
fue probablemente secundario a hipersensibilidad,
pues en ningun momento se documento
guemadura de la misma. Ademas, la paciente
presentd rabdomiolisis importante que por el
tratamiento adecuado con liquidos no
comprometié la funcién renal. Aln no esta claro
como se genera la rabdomiolisis en esta
intoxicacién pero se sabe que es responsable de
un 10% de las insuficiencias renales agudas y la
lesién renal tiene mayor probabilidad de
presentarse con un pH urinario de 5.6 0 menor ya
que la mioglobina se disocia en globina y
ferrohematos, estos Gltimos muy toxicos para el
tabulo renal. Un aspecto para tener en cuenta es
la elevacion de las transaminasas, especialmente la
AST sobre la ALT en la fase inicial. Es importante
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anotar que la rabdomiolisis puede aumentar ambas
enzimas, especialmente la primera sin
comprometer los otros parametros de la funcion
hepatica como son las pruebas de coagulacion,
albdmina y bilirrubinas como se presentd en esta
nifia. Por lo tanto, es probable que estas
alteraciones sean el reflejo de una gran
rabdomiolisis, aunque también esta descrita la
toxicidad hepatica, como se mencion6 antes (7).
En este caso tampoco se presentd hemolisis como
lo indica el que nunca se alteraron las bilirrubinas.

La imagen en las radiografias iniciales sugirio
edema pulmonar agudo que probablemente fue
ex vacuo, es decir, la obstruccion respiratoria alta
indujo un esfuerzo muscular exagerado para tratar
de mantener la ventilacion alveolar y genero
progresivamente presiones intrapleurales muy
negativas; la intubacién endotraqueal, al vencer la
obstruccion, cre6 un desequilibrio en las fuerzas
de Starling que favorecié el paso de liquidos desde
el intersticio hacia el alvéolo con lo que se produjo
el edema pulmonar agudo.

El tratamiento es de soporte pues no hay antidotos
especificos. Como primera regla se debe proteger
la via aérea. Las medidas de descontaminacion
general son Utiles siempre y cuando la intoxicacion
sea reciente y por via oral. El lavado gastrico se
realiz6 con agua bicarbonatada. Cuando el téxico
no es conocido, es preferible utilizar solucién salina
que no altera el pH gastrico y por ende no aumenta
el riesgo de que el téxico se absorba mas. El carbon
activado es Util y se aconseja en dosis de 0.5a 1 g/
kg disuelto al 25% en agua en una sola dosis y
acompafado de un catartico como manitol al 20%
en dosis de 5mL/kg por via oral o sulfato de
magnesio en dosis de 250 mg/kg disuelto en agua
en una solucién al 25%. El tratamiento del edema
angioneurdtico es con antihistaminicos vy
corticosteroides y el de la rabdomiolisis, con una
administracion adecuada de liquidos. Algunos
autores sugieren la administracion de bicarbonato
para evitar la precipitacion renal de la mioglobina,
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pero esta practica es controvertida por otros (8,9).
Es importante recordar de todas maneras que el
aumento de creatinina en un paciente con CPK
elevada, no significa necesariamente compromiso
de la funcion renal pues la misma rabdomiolisis la
puede elevar levemente. De acuerdo con los
estudios publicados, se considera falla renal cuando
la creatinina esta por encima de 2 mg/dL y la sola
presencia de esta alteracion aumenta el riesgo de
muerte por causas renales o no renales (10).

En conclusion, la intoxicacion por parafenilen-
diamina es un evento grave, que puede
comprometer 6rganos y sistemas importantes tales
como el aparato respiratorio por reaccion de
hipersensibilidad con edema angioneurotico, los
musculos por rabdomiolisis, el rifién por toxicidad
directa y por obstruccién tubular secundaria a la
mioglobina, el higado por necrosis y otros sistemas
como el tracto gastrointestinal. De todo ello se
pueden derivar muchas complicaciones y de alli la
importancia de un tratamiento adecuado y
oportuno, especialmente la proteccion de la via
aérea y de la funcion renal.

| SUMMARY

ACUTE UPPER RESPIRATORY OBSTRUCTION
AND RHABDOMIOLYSIS DUE TO INTOXICA-
TION WITH A HAIR DYE

There have been few cases reported of intoxica-
tion by hair dyes in Antioquia; however, their tox-
icity may be potentially lethal when their compo-
nents enter the organism by oral route inducing a
multiorganic compromise that may lead to death.
We report the case of a two year old girl who in-
gested 125mg/kg of paraphenylenediamine, with
boric acid and sodium perborate; these compounds
are part of the commercial presentation of a hair
dye; the child suffered airway obstruction because
of angioedema that required intubation, ventila-
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tory support, steroids and antihistaminics; due to
the airway involvement the patient presented acute
pulmonary edema and subsequently pneumonia
that required antibioticotherapy. Additionally, she
had severe rhabdomyolysis that was treated with
adequate fluid administration to avoid alterations
in renal function. She remained at hospital for ten
days and was discharged in good condition.

We review the possible pathophysiologic mecha-
nisms, the clinical manifestations and the treatment
of paraphenylenediamine intoxication because this
compound was the most important cause of the
clinical manifestations of our patient.

| KEY WORDS

AIRWAY OBSTRUCTION
HAIR DYE INTOXICATION
PARAPHENYLENEDIAMINE
RHABDOMYOLYSIS
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