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RESUMEn
El saltapericos es un juego pirotécnico a base de fósforo inorgánico, cuyo uso está prohibido porque causa daño hepático agudo. Se
reporta un caso de intoxicación severa en una niña sobreviviente, quien  ingirió una dosis potencialmente letal y recibió asistencia médica
tardía. El protocolo terapéutico que se siguió en el presente caso clínico, permitió el logro de una evolución satisfactoria; este tratamiento
consistió en descontaminación interna con agua oxigenada y aceite mineral, exsanguinotransfusión y fármacos hipoamonemizantes. 
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SUMMARY 
Saltapericos is a pyrotechnic firework containing inorganic phosphorus whose use is banned since causes acute liver damage. A case of
severe poisoning is reported in a girl, who consumed a potentially lethal dose and received late medical care. The therapeutic protocol
followed in the present clinical case led to a positive outcome; this treatment consisted of internal decontamination with hydrogen
peroxide and mineral oil, exchange transfusion and hypoammonemic drugs.
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InTRODUCCIÓn:
El saltapericos es un juego pirotécnico que se presenta en

forma de gragea, tableta o botón de color azul grisáceo, el
cual se enciende al ser frotado o raspado contra una superfi-
cie rugosa. Se denomina también diablillo, tote o martinica y
está prohibido en Venezuela, ingresando ilegalmente desde
los países vecinos. 

El producto contiene fósforo blanco inorgánico, también
conocido como fósforo amarillo, en una concentración pro-
medio de 20 mg por tableta, con una dosis letal de 50-60 mg
(1) o de 1 mg por kilogramo de peso (2). El fósforo se acu-
mula primariamente en el hígado, donde los niveles máxi-
mos se alcanzan dos horas después de la ingestión (3). La he-
patotoxicidad por fósforo blanco se explica por una parte,
por la generación de radicales libres, como consecuencia de
la oxidación hepática del fósforo; estos compuestos lesionan
la membrana externa del hepatocito, que permite el ingreso
masivo de iones como el calcio, con daño mitocondrial y
muerte celular. Adicionalmente, el fósforo inhibe la fosfati-
diletanolamina, lo que evita la síntesis de cadenas lipoprotei-
cas fácilmente asimilables por el hepatocito, las cuales son
sustituidas por cadenas de difícil asimilación, llevando a in-
filtración grasa y cirrosis (4). El fósforo es un veneno proto-

plasmático que interfiere con sistemas enzimáticos, produce
daño celular severo, altera el metabolismo de hidratos de car-
bono, lípidos y proteínas. Su principal acción, ocurre en hí-
gado, riñones y sistema nervioso central (4).

Dicho tóxico fue causa frecuente de muertes en
Venezuela, en los años 60 y 70, como lo registran algunos es-
tudios de esa época; una investigación en la Universidad de
los Andes en Mérida, describió los resultados de 45 autopsias
de pacientes cuya causa de muerte fue registrada como into-
xicación por fósforo blanco (5); otra investigación en el
Hospital Universitario de Maracaibo, analizó las característi-
cas clínicas, alteraciones bioquímicas, hallazgos patológicos
y mortalidad en 27 de 33 pacientes, con intoxicación por fós-
foro inorgánico, la mayoría por saltapericos (1). 

En Colombia también se reportaron 22 niños intoxicados
entre 1981 y 1985 y otros 9 entre 2001 y 2006, con  edad pro-
medio de 3,2 años, siendo el mes de diciembre, el de mayor
número de intoxicaciones (6).  

El riesgo de intoxicación en niños está presente en
Venezuela, porque hay disponibilidad de fósforo blanco en el
país, como lo confirman las noticias reseñadas en la prensa
nacional sobre los decomisos decembrinos de productos pi-
rotécnicos prohibidos, dentro de los cuales casi siempre
están incluidos los saltapericos. Existe por lo menos, un re-
porte reciente de niños muertos por intoxicaciones acciden-
tales por fósforo amarillo en Valera (7).

El siguiente caso clínico de intoxicación aguda por fósfo-
ro inorgánico, atendido en el Hospital Universitario de
Pediatría Dr. Agustín Zubillaga (HUPAZ), se caracterizó por
la ingestión de una dosis potencialmente letal del agente tó-
xico; por recibir asistencia médica tardía y por presentar
datos clínicos y paraclínicos sugestivos de hepatitis tóxica
aguda con falla hepática; sin embargo, la ausencia de un tra-
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tamiento específico, no fue una limitante para aplicar un con-
junto de medidas terapéuticas reportadas en la literatura, con
la ventaja de estar disponibles en nuestro hospital y en cual-
quier institución médico-asistencial.

CASO CLÍnICO:
Lactante mayor femenina de 1 año y 4 meses de edad,

con un peso corporal de 7 Kg., quien ingresó al HUPAZ el
26-11-07, por presentar fiebre no cuantificada y vómitos;
según la madre, había ingerido dos días y medio antes, tres
(3) tabletas de saltapericos. Ella negó haber recibido aten-
ción médica previamente. Al examen físico de ingreso, se
apreció en regulares condiciones generales, moderadamente
deshidratada, decaída, pálida, anictérica, con náuseas, dolor
abdominal y vómitos. Flanco derecho doloroso a la palpa-
ción, sin hepatomegalia. El tratamiento consistió en la admi-
nistración de 5 ml de agua oxigenada 0,75% vía sonda naso-
gástrica (VSNG) cada 6 horas por 24 horas; aceite mineral 5
ml VSNG cada 6 horas por 24 horas, N-acetilcisteína  20%:
200 mg en 100 ml de solución glucosada 5% intravenosa
(IV) cada 6 horas por 10 días, exsanguinotransfusión (dos se-
siones al ingreso), lactulosa 5 ml vía oral (VO) TID por 10
días, amikacina 100 mg diarios VSNG, vitamina K.
Adicionalmente, crioprecipitado, plasma fresco congelado y
sangre completa al ingreso. 

Los resultados de los exámenes de laboratorio procesa-
dos a la admisión, reportaron plasma ictérico, tiempo de pro-
trombina (TP) en 27, 3 segundos, INR 2,18 y tiempo de
tromboplastina parcial (TTP) 49,8 segundos (Diferencia
23,3); deshidrogenasa láctica 1974,6 u/l. hemoglobina 10,3
gr/dL, hematocrito 31,5%, calcio 6,9 mg/dL. Hematuria mi-
croscópica. Otros resultados seriados de la bioquímica hepá-
tica, se presentan en el Cuadro 1.

El reporte del ecosonograma abdominal concluyó en
daño hepático difuso y hepatomegalia (Foto anexa). 

Durante su evolución los hallazgos positivos fueron: ori-
nas colúricas, hígado palpable a 4 cm del reborde costal de-
recho y acidosis metabólica con criterios de corrección. No
desarrolló ictericia ni trastornos neurológicos. El resto de la
evolución fue satisfactoria. Recibió NAC, lactulosa y amika-

cina VO durante el tiempo que permaneció hospitalizada y
egresó diez días después en aparentes buenas condiciones,
con carboximetilcisteína  25 mg VO TID por 15 días.   

Los resultados en el control ambulatorio el dia 13º fue-
ron: TGO 18 u/L y TGP 20 u/L y ecosonograma abdominal
normal.

DISCUSIÓn: 
Las circunstancias en las que puede ocurrir la intoxica-

ción en niños, incluyen la ingestión accidental de las tabletas
al confundirlas con golosinas, la contaminación de alimentos
por la manipulación simultánea del pirotécnico, o el contac-
to con la boca, por las manos impregnadas con saltapericos.
Estos accidentes son más probables que ocurran durante
temporadas navideñas o próximas a la Navidad. 

Debe destacarse que cada caso de intoxicación pediátrica
por saltapericos, entraña una gran trascendencia por su grave
pronóstico y su elevada mortalidad, la cual oscila entre 70-
90% de los casos (8).

La ausencia de manifestaciones clínicas relevantes en la
fase aguda, puede inducir a subestimar la etiología del cua-
dro; así mismo, el ingreso tardío del paciente, como en el
presente caso, llevaría a no administrar el tratamiento corres-
pondiente, siendo claves para la sobrevivencia, realizar un
diagnóstico oportuno e instaurar un tratamiento rápido (9).

En relación al diagnóstico de la intoxicación aguda por
fósforo inorgánico, el mismo podría apoyarse en el antece-
dente de disponibilidad de productos pirotécnicos en el en-
torno del niño; en el contacto conocido o sospechado con ese
material y en la visualización de partículas del saltapericos
en la boca o en el vómito. También ayudan la presencia de
aliento aliáceo y de vómitos o heces fosforescentes. Otro
dato útil a considerar, es su mayor probabilidad en la época
navideña o alrededor de la misma. 

Esta intoxicación carece de terapia específica o antidóti-
ca; la disminución de la absorción del tóxico se realiza me-
diante medidas destinadas a impedir la absorción del aún no
absorbido desde el tracto gastrointestinal, las cuales com-
prenden el lavado gástrico con permanganato de potasio,
cuya eficacia no se ha demostrado (10); también se ha reco-

mendado el lavado gástrico con  agua  oxi-
genada diluida al 1:1000 cada 4-6 horas
durante 72 horas, la cual inactiva el fósfo-
ro que pueda permanecer en el tracto gas-
trointestinal (9). En relación con la toxici-
dad del agua oxigenada por vía oral, de
acuerdo con un estudio en más de 600
casos, el riesgo cáustico existe sólo en
casos de soluciones concentradas a dosis
elevadas; la distensión gástrica por la libe-
ración de oxígeno es el otro efecto adver-
so común. Todos estos efectos se previe-
nen con soluciones diluidas, por ejemplo a
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0,75%-1,5%, a bajas dosis a través de la sonda nasogástrica
para facilitar la descompresión (11).  

Por otra parte, puesto que el fósforo se adhiere por largo
tiempo a las paredes del tracto gastrointestinal, puede solu-
bilizarse con aceite mineral o petrolato líquido, lo que permi-
te su dilución y rápida evacuación (4). 

Otra medida terapéutica propuesta en la literatura, para
favorecer la eliminación del fósforo circulante, es la exsan-
guinotransfusión con recambio total de la volemia en el pa-
ciente adulto (9), catalogándose como un procedimiento he-
roico útil en pacientes adultos gravemente intoxicados con
fósforo inorgánico (12), aunque en algunos estudios, la ex-
sanguinotransfusión no ha arrojado resultados concluyentes
(10,13). 

En relación con la terapéutica farmacológica se han utili-
zado los siguientes medicamentos, para aumentar el umbral
de toxicidad:

N-Acetilcisteína (NAC): es un antídoto altamente efecti-
vo en la sobredosis de acetaminofen, porque incrementa la
síntesis de glutation, que detoxifica al metabolito hepatotóxi-
co N-acetil-p-benzoquinoneimina. En el tratamiento IV de la
intoxicación pediátrica, la NAC es administrada por 20
horas, comenzando con una dosis de ataque de 150 mg/kg de
peso en 15 minutos, seguida de 50 mg/kg
peso IV de NAC en 4 horas; durante las 16
horas restantes se administra una dosis adi-
cional de 100 mg/Kg de peso en infusión con-
tinua (14).  Este mismo esquema terapéutico
se ha utilizado  en intoxicaciones por fósforo
inorgánico en pediatría (15) y en adultos (16).    

La dosis de NAC en un adulto intoxicado
por fósforo fue de 600 mg VO cada 6 horas
(8).  NAC ha sido ampliamente usada en el
Centro Toxicológico Regional Dra E. L.
Bermúdez de Barquisimeto, estado Lara
(CTRCO-ELB), en la intoxicación por el her-
bicida paraquat, para incrementar los niveles
de glutation, scavenger de radicales libres y
causales de la fibrosis pulmonar; las dosis pe-
diátricas oscilan entre 100 y 300 mg en infu-
sión IV cada 6 horas por 3 semanas (17,18).
En Venezuela está disponible la NAC 20%
elaborada en la Facultad de Farmacia de la
Universidad Central de Venezuela, aunque la
carboximetilcisteina (CMC) VO se ha utiliza-
do en el CTRCO-ELB, como alternativa tera-
péutica cuando no ha sido posible obtener
NAC (19,20).

Fármacos hipoamonemizantes, como lactulosa para dis-
minuir la absorción intestinal del amoníaco y aumentar su
eliminación; así mismo antibióticos no absorbibles, para eli-
minar la flora proteolítica intestinal y disminuir la síntesis de
amoníaco.

En el presente caso, el tratamiento se basó en los aspectos
teóricos fundamentales de las intoxicaciones, como los princi-
pios generales para el empleo de antídotos y antagonistas y sus
mecanismos de acción (21), así como en la información dispo-
nible en la literatura médica nacional e internacional.

En resumen, se cumplieron las siguientes medidas: 1)
Agua oxigenada 0,75% VSNG, para oxidar el fósforo inorgá-
nico que aún podría estar disponible en el intestino, al cual
se adhiere por largo tiempo. Como resultado de esa reacción
química, se transforma en fósforo rojo de baja toxicidad; 2)
Petrolato líquido en un laxante VSNG (Milpar®), para diluir
el fósforo inorgánico muy probablemente presente en el in-
testino y favorecer su más rápida eliminación rectal.; 3)
Exsanguinotransfusión para eliminar el tóxico ya absorbido.
4) Fármacos para aumentar el umbral de toxicidad: NAC: se
justifica su uso, dado que la patogenia de la hepatotoxicidad
por fósforo blanco, al igual que la fibrosis pulmonar por pa-
raquat, se relaciona con los efectos tóxicos de radicales libres
y la cisteína, incrementa los niveles de glutation, antioxidan-
te endógeno que inactiva dichos radicales. Lactulosa y ami-
kacina VO, aun en ausencia de criterios clínicos sugestivos
de encefalopatía amoniacal, para prevenir niveles sanguíne-
os elevados de amonio (Cuadro 2) 

Ahora bien, en este caso convergieron una serie de facto-
res que podrían vislumbrar una evolución fatal; por ejemplo,
aunque la madre refirió la ingesta de tres tabletas de saltape-
ricos, equivalentes a 60 mg de fósforo inorgánico, debe con-
siderarse que menos de una tableta, específicamente una ter-
cera parte de ella, contiene 7 mg de fósforo blanco, lo cual
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constituye la dosis letal para esta paciente de 7 Kg.  Por otra
parte, la niña recibió atención médica tardía, dos días y
medio después de la ingestión, lo que indudablemente com-
prometió su evolución. Otros criterios también presentes en
forma precoz, fueron: hipoglicemia, elevación de las enzi-
mas hepáticas y prolongación de los tiempos de protrombina
y de tromboplastina parcial, hematuria y caída abrupta de las
transaminasas (Cuadro 3).

De acuerdo con diversos autores, se consideran criterios
de mal pronóstico en pacientes intoxicados por fósforo inor-
gánico, los siguientes parámetros: Ingreso tardío, ingestión
de grandes cantidades de saltapericos, estupor o coma, hipo-
glicemia y acidosis metabólica (15,22). Elevación precoz de
transaminasas y fosfatasa alcalina y la alteración del tiempo
de protrombina (23). Caída abrupta en los valores altos de
transaminasas y hematuria (4). Transaminasa glutámico-pi-
rúvica por encima de 400 uds (1).  Adicionalmente, en una
revisión en 21 casos, la mortalidad fue mayor en los pacien-
tes atendidos tardíamente, con disminución de la glicemia,
prolongación del tiempo de protrombina e incremento de
transaminasas, bilirrubina y fosfatasa alcalina (24)  

El resultado fue la sobrevivencia de la paciente, no obs-
tante todos los índices adversos descritos. El objetivo de este
reporte es dar a conocer esta experiencia en un tipo de into-
xicación, para la cual no existe hasta ahora un protocolo te-
rapéutico específico. Dicho artículo podría ser de utilidad,
como orientación para el manejo de otros casos de intoxica-
ción por fósforo inorgánico. 
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accidental de 3 “saltapericos”, interpretado como  daño hepático

difuso y hepatomegalia
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