
RESUMEN:
Introducción: El incremento en la disponibilidad y uso de amitraz para el control de garrapatas en animales domésticos puede causar
intoxicaciones accidentales en niños, con depresión severa del sistema nervioso central. Es necesario conocer el manejo correcto de esta
intoxicación emergente. Reportamos los primeros casos de  intoxicación aguda por amitraz en el estado Lara, en dos niñas quienes
presentaron miosis pupilar y depresión del estado de conciencia. Una de ellas recibió varias dosis de atropina por los signos colinérgico-
similares, sin respuesta; posteriormente  mejoró con el tratamiento de sostén. A la otra paciente se le  administró precozmente naloxona,
observándose respuesta  satisfactoria inmediata. Arch Venez Pueric Pediatr 70 (3): 97 - 100
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SUMMARY:
Introduction: Increase of availability and use of amitraz for tick control in domestic animal, may cause accidental poisoning in children
with severe CNS depression. It is necessary to know the right management of this emerging poisoning. We report the first cases of acute
amitraz poisoning in Lara state, in two children who developed pupilar myosis and nervous central system depression. One of them
received several doses of atropine for cholinergic-like signs, without response, but finally she improved with support therapy; to the other
patient naloxona was administered early, being observed immediate satisfactory response. Arch Venez Pueric Pediatr 70 (3): 97 - 100
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INTRODUCCIÓN:
Las intoxicaciones por plaguicidas constituyen un pro-

blema de salud pública que afecta severamente a los niños,
dada su mayor susceptibilidad; según la Organización
Mundial de la Salud, todos los años ocurren entre uno y
cinco millones de casos de intoxicaciones por plaguicidas,
con varios miles de muertes, incluyendo niños.

En Venezuela se han reportado casos de intoxicaciones
pediátricas por plaguicidas tales como: herbicidas (1,2),
insecticidas inhibidores de colinesterasa (3,4) e insecticidas
órgano clorados (5). Dichos tóxicos están disponibles en
forma de plaguicidas agrícolas y domésticos, como
bachaquicidas, garrapaticidas o miticidas, insecticidas y rati-
cidas; ocasionando intoxicaciones pediátricas accidentales.    

Modernos plaguicidas con disponibilidad doméstica cre-
ciente como el amitraz han surgido como causa de intoxica-

ciones en niños, desde la década pasada (6). El  término
intoxicación emergente ha sido acuñado, a partir de la defini-
ción del Centro de Control de Enfermedades (CDC), para
patologías infecciosas según la cual las enfermedades emer-
gentes son enfermedades infecciosas nuevas, re-emergentes
ó infecciones multirresistentes, cuya incidencia en el hombre
ha aumentado en los últimos veinte años o que amenazan con
surgir repentinamente. Si se reemplaza el término infec-
ciones por intoxicaciones, la definición se adapta completa-
mente y se crea un concepto funcional útil para definir estos
cuadros inexistentes en el pasado, que comienzan a aparecer
progresivamente en países como Colombia, Argentina (7) y
Venezuela (8,9).

Estos compuestos y sus combinaciones traen como con-
secuencia inevitable, nuevos tipos de intoxicación con carac-
terísticas clínicas en muchos casos similares a las causadas
por los viejos plaguicidas, pero que requieren medidas te-
rapéuticas diferentes. Tal circunstancia es motivo de preocu-
pación para el Centro Toxicológico Regional Dra. Elba Luz
Bermúdez (CTRCO-ELB); que mediante la presentación de
dos casos clínicos, alerta a la comunidad médica de la región
centroccidental y del país, sobre el manejo adecuado de la
intoxicación aguda por  amitraz.

CASOS CLÍNICOS:
Caso Nº 1: Se trata de escolar femenina de 7 años de

edad (22 Kg.), previamente sana, sin antecedentes patológi-
cos; quien fue llevada por la madre a centro asistencial pri-
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vado por imposibilidad para despertarle en horas de la
mañana. Al interrogar al familiar se precisó que la paciente
había ingerido la noche anterior, una cantidad indeterminada
de un garrapaticida no identificado. Fue transferida poste-
riormente al Servicio de Urgencias del Hospital
Universitario de Pediatría Dr. Agustín Zubillaga, donde
ingresó en las siguientes condiciones clínicas: inconsciente,
Glasgow: 6/15 puntos (apertura ocular: 1 punto, respuesta
verbal: 1 punto, respuesta motora: 4 puntos), bradicardia y
miosis pupilar; sin otras alteraciones al  examen físico. 

Considerando las manifestaciones clínicas y el
antecedente de la ingestión de un plaguicida desconocido, se
planteó el diagnóstico de síndrome colinérgico por insectici-
da inhibidor de colinesterasa. Se administraron varias dosis
de atropina VIV a 0,01 mg / Kg. de peso (0,20 mg dosis cada
15 minutos),  se realizó intubación endotraqueal y administró
oxígeno, recibió además fluido terapia parenteral, lavado
gástrico, carbón activado y catártico salino como medidas de
descontaminación interna. Se tomaron muestras de sangre
para colinesterasa plasmática, que reportó valores en 1.89
(VN 2-5 uc), equivalente a una inhibición de  5.5 %. 

Se observó una respuesta parcial al tratamiento con
atropina, con mejoría de la frecuencia cardiaca y el diámetro
pupilar; persistiendo el deterioro del estado de conciencia
(Glasgow 6/15). Se mantuvo atropinización con 0,20 mg
VIV del fármaco cada 30 minutos. Se practicó tomografía
axial computarizada de cráneo  que reportó  normal;  se mo-
nitorearon estrechamente sus parámetros clínicos, para even-
tual admisión a la unidad de cuidados intensivos. 

Posteriormente  se pudo precisar el agente tóxico involu-
crado, tratándose de amitraz (TacTick®), el cual puede pro-
ducir, tanto manifestaciones clínicas colinérgicas, como
depresión prolongada del sistema nervioso central (SNC),
similar a la intoxicación por compuestos opioides y a la
muerte cerebral.

Se suspendió la atropina y se mantuvo el tratamiento de
soporte, permaneciendo hemodinámicamente estable, con
recuperación progresiva de la conciencia. Al egreso fue
remitida al Programa de Atención al Niño y al Adolescente
en Circunstancias Especialmente Difíciles (PANACED).  

Caso Nº 2: Lactante mayor femenina de 11 meses (10
Kg.), quien ingresó a un centro asistencia privado por pre-
sentar somnolencia, poco tiempo después de la ingestión
accidental de una cantidad imprecisa del garrapaticida ami-
traz. Al examen físico se observó somnolienta, Glasgow:
10/15 (apertura ocular: 2 puntos, respuesta verbal: 4 puntos,
respuesta motora: 4 puntos)  además, sudoración profusa y
miosis.  El resto del examen físico no mostró alteraciones. El
caso fue consultado telefónicamente al servicio del Centro
Toxicológico Regional Dra. Elba L. Bermúdez, sugiriendose
naloxona VIV a 0,01 mg/Kg. de peso (0,1 mg), lavado gástri-
co, carbón activado y catártico salino. La respuesta a la

naloxona fue satisfactoria, no requiriendo dosis adicionales
del fármaco. Egresó de ese centro en buenas condiciones
generales posterior a 12 horas de observación.  

DISCUSIÓN: 
El amitraz es un acaricida e insecticida usado en el

tratamiento de la escabiosis generalizada en perros y para el
control de ácaros y garrapatas en bovinos  y ovinos (10); es
una alternativa frente a los plaguicidas piretroides, órgano
clorados e inhibidores de la colinesterasa (11). Está
disponible en muchos países desde 1974 y los reportes de
intoxicaciones han venido en aumento en los últimos siete
años (12). En Colombia se describen verdaderas epidemias
por este producto (13). En Venezuela, el amitraz es comer-
cializado en el mercado agropecuario tanto para el control de
insectos chupadores, larvas de lepidópteros y ácaros en
algunos cultivos, como antiparasitario externo de garrapatas,
piojos y ácaros de la sarna de animales incluidas mascotas
(14), circunstancia ésta que puede explicar su disponibilidad
en muchos hogares.

La exposición a amitraz puede ocurrir por vía oral o dér-
mica (15), y en la mayoría de los niños la intoxicación se
debe a la ingestión accidental del producto (16). Las mani-
festaciones clínicas de intoxicación aparecen dentro de 30-
150 minutos después de la exposición oral o cutánea (17).

Los efectos farmacológicos del amitraz se explican por
inhibición de la monoaminooxidasa, por la inhibición de la
síntesis de prostaglandinas y por la activación adrenérgica
alfa2 agonista;  sin embargo, los efectos clínicos están ge-
neralmente relacionados con este último mecanismo (18),
por ello es capaz de estimular dichos receptores tanto cen-
trales como periféricos. Los efectos clínicos más comunes
son inconciencia, somnolencia, insuficiencia respiratoria que
requiera ventilación mecánica, miosis, bradicardia e hipoter-
mia (19), hipotensión arterial (20) y otros signos y síntomas
similares a la sobredosis por clonidina (21, 22).

La terapéutica actual de la intoxicación aguda por ami-
traz incluye el tratamiento de soporte, oxigenoterapia,
atropina, soluciones intravenosas, lavado gástrico y carbón
activado (23); no se cuenta con un antídoto específico para
revertir la depresión neurológica y respiratoria, y el paciente
debe ser estrechamente monitoreado en una unidad de cuida-
dos intensivos (UCI) (24), pudiendo permanecer en UCI
hasta 62 horas (25). 

La depresión del SNC puede alcanzar un Glasgow de 3
puntos (26) y existe la posibilidad de confundir el coma tó-
xico por amitraz, con un cuadro de muerte cerebral, debido a
la abolición de los reflejos y la midriasis paralítica (27). La
naloxona es un antagonista específico de receptores opi-
oides, desprovisto de propiedades agonistas, lo cual la con-
vierte en una herramienta diagnóstica terapéutica invaluable,
para cualquier paciente con depresión respiratoria, coma o
alteración del estado mental (28). A pesar de no  considerarse
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antídoto de la intoxicación por clonidina ni por amitraz,
puede revertir la depresión neurológica reportada para
ambos compuestos (29-31). 

La naloxona también es útil para descartar la intoxi-
cación por fármacos opioides u opioide-similares. Esta indi-
cación de la naloxona puede ser excepcional en casos
severos, en los cuales la depresión del SNC ha sido sufi-
ciente para superponerse clínicamente con síndromes opi-
oides; por esta razón algunos investigadores señalan la posi-
bilidad de administrar naloxona en tales circunstancias,
aunque el agente tóxico no sea un opioide (20, 32-35) .

En resumen, el antagonista naloxona permitiría, con muy
pocos riesgos para el paciente y de manera rápida, aproxi-
marnos al diagnóstico correcto de intoxicación por amitraz,
descartando tanto muerte cerebral como intoxicación por
opioides.

Considerando que el cuadro clínico puede confundirse
con intoxicación por un insecticida inhibidor de co-
linesterasa (36), se recomienda evaluar la respuesta a la
atropina, la cual bloquea las acciones de los compuestos anti-
colinesterasas sobre las células efectoras autónomas, a  nivel
cortical y subcortical del SNC, cuyos receptores son de tipo
muscarínico (37). Además, debe determinarse sistemática-
mente la actividad de la colinesterasa plasmática. Así, el
diagnóstico se basa en la respuesta concluyente e inequívoca
a la atropina, entre otros signos sobre el estado de concien-
cia y en la disminución de la actividad de la colinesterasa
plasmática por encima del umbral de afectación del 20%. 

En relación con las medidas de descontaminación inter-
na, éstas son de gran utilidad en las intoxicaciones agudas  si
el tóxico ingresa por vía oral, pues permiten reducir su absor-
ción gastrointestinal. Una de las contraindicaciones relativas
del lavado gástrico es la depresión de SNC, por el riesgo de
aspiración; por lo cual debe realizar previamente la
intubación endotraqueal (38). El carbón activado actúa como
absorbente en la luz gastrointestinal, impidiendo la absor-
ción de las sustancias ingeridas; además interrumpe la circu-
lación entero hepática y absorbe sustancias que difunden
pasiva o activamente desde el torrente sanguíneo hacia el
tracto gastrointestinal. El catártico disminuye el tiempo de
permanencia en el intestino, del complejo tóxico-carbón
activado, evitando su liberación y ulterior absorción (39). 

En el primero de los casos presentados, tanto por el
antecedente de exposición reciente a un plaguicida descono-
cido, como por las manifestaciones clínicas colinérgicas y
por la inhibición de la actividad de la colinesterasa plasmáti-
ca, se planteó inicialmente el diagnóstico de intoxicación por
plaguicida inhibidor de colinesterasa y se administró
atropina intravenosa en dosis seriadas. La respuesta incom-
pleta a la atropina, caracterizada por la persistencia de la
depresión neurológica, así como la inhibición de la co-
linesterasa plasmática por debajo del umbral de afectación
de 20%, plantearon la posibilidad de otra etiología: tóxica,

metabólica o traumática; finalmente se determinó que el
plaguicida involucrado fue amitraz; de hecho, dentro de los
diagnósticos diferenciales descritos en la literatura se incluye
la intoxicación por insecticidas inhibidores de la co-
linesterasa (36) y la muerte cerebral (13,27). En este caso,
habría sido deseable, para revertir rápidamente el coma,
administrar naloxona intravenosa, considerando su utilidad
en la intoxicación por clonidina, con un mecanismo de
acción parecido al amitraz y efectos clínicos tóxicos opioide-
similares. En el segundo caso, aunque la depresión de SNC
fue menos severa y la cantidad de amitraz ingerida probable-
mente menor por su carácter accidental, la respuesta a la
naloxona fue satisfactoria, indicando su posible utilidad.

En definitiva, por sus escasos efectos adversos y sus
potenciales beneficios, se aconseja adicionar la naloxona al
tratamiento estándar de la intoxicación por amitraz, cuando
ésta curse con depresión del SNC. 
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