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NOTAS CLÍNICAS

Intoxicación por paracetamol en menores
de 6 meses: error de dosificación

A. Fernández Landaluce, S. Mintegi Raso y M.J. Martínez González

Urgencias de Pediatría. Hospital de Cruces. Barakaldo. Vizcaya. España.

En lactantes menores de 6 meses la intoxicación por pa-

racetamol suele ser secundaria a un error de dosificación

por parte de los cuidadores. Recientemente se han comer-

cializado presentaciones líquidas de paracetamol en enva-

ses mayores (60 ml). Adjuntan una jeringa administrado-

ra también mayor (5 ml frente a 1,2-2 ml). Presentamos

6 casos de lactantes de 2-4 meses que recibieron por equi-

vocación dosis superiores a las terapéuticas, en todos ellos

se trataba de un frasco de 60 ml. Estos pacientes son espe-

cialmente susceptibles por su inmadurez hepática a la in-

toxicación, requiriendo un tratamiento más agresivo. Para

prevenir estas intoxicaciones, es fundamental una correc-

ta información a los cuidadores sobre la posología de los

fármacos.
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PARACETAMOL POISONING IN INFANTS AGED
LESS THAN SIX MONTHS: DOSAGE ERRORS

In infants under 6 months of age, paracetamol overdo-

se is usually due to dose confusion by caretakers. Recently,

liquid formulations of this drug have been commerciali-

zed in larger,60-ml bottles. The syringe to measure the sy-

rup in these new formulations is also bigger (5 cc versus

1.2-2 cc). We present six  cases of 2-4-month-old infants

mistakenly given an overdose of paracetamol, each from

this new 60-ml formulation. These patients are especially

susceptible to poisoning because of liver immaturity and

require more aggressive management. To prevent this

kind of poisoning, correct and clear information must be

given to caregivers about drug dosage.

Key words:
Poisoning. Paracetamol. Milkfed baby.

INTRODUCCIÓN
El paracetamol es un fármaco de muy extendido uso

en pediatría y posiblemente el antitérmico más utiliza-
do en niños pequeños1,2. Las presentaciones pediátricas
son en forma líquida y con aspecto y sabor atrayente. Es
probablemente por estas características (amplia distribu-
ción y características organolépticas agradables) la causa
más frecuente de intoxicación pediátrica en nuestro me-
dio3,4. En el caso de los niños menores de 5 años estas
sospechas de intoxicación se deben casi siempre a pre-
sentaciones líquidas sin tapón de seguridad5. En los lac-
tantes por debajo de 6 meses la causa de intoxicación
suele ser un error de dosificación por parte de los cuida-
dores. Se presentan 6 casos recientemente atendidos en
nuestro servicio de urgencias, correspondientes a lactan-
tes pequeños que habían recibido dosis muy superiores a
las terapéuticas. Todos los casos corresponden a presen-
taciones de paracetamol líquido de 60 ml.

CASOS CLÍNICOS

Caso 1
Lactante de 2 meses que recibe 98 mg/kg de paraceta-

mol 50 min antes de acudir. Ese mismo día ha recibido la
vacuna triple bacteriana (DTP). Se realiza a su llegada la-
vado gástrico con extracción de abundantes restos de
paracetamol y administración de carbón activado me-
diante la sonda. A las 4 h de la ingesta se determinan a
concentraciones en sangre que no se encuentran en ran-
go tóxico (40,69 �g/ml) y se realizan determinaciones
analíticas con bioquímica y perfil hepático, que resultan
normales, por lo que es dada de alta.
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Caso 2
Lactante de 2 meses que acude porque durante las úl-

timas 26 h se le ha administrado en 5 ocasiones una dosis
supraterapéutica (80 mg/kg/dosis). La madre refiere que
realiza peor las tomas. Veinticuatro horas antes había re-
cibido la vacuna DTP. A la exploración únicamente pre-
senta un exantema inespecífico. Se inicia a su llegada la
administración de N-acetilcisteína (NAC) por sonda na-
sogástrica y se extraen concentraciones de paracetamol
en sangre y analítica con ionograma, perfil hepático y he-
mograma. El nivel en sangre es de 92,44 �g/ml. A las
36 h de estancia en la unidad de observación, donde per-
manece asintomática, se realiza control analítico con re-
sultado normal, por lo que se suspende la administra-
ción del antídoto y es dada de alta.

Caso 3
Lactante de 4 meses que tras recibir la vacuna DTP,

le han administrado una dosis de aproximadamente
117 mg/kg de paracetamol, entre hora y media y 2 h an-
tes de acudir. Se realiza descontaminación gastrointestinal
mediante la administración de carbón activado por son-
da nasogástrica. Los niveles a las 4 h de ingesta son de
77,41 �g/ml y el resto de la analítica realizada es normal,
por lo que recibe el alta.

Caso 4
Lactante de 2 meses al que se le administra errónea-

mente 45 min antes de acudir una dosis equivalente de
90 mg/kg. Ha recibido vacuna DTP. Refieren un vómito.
Se administra carbón activado mediante sonda nasogás-
trica. Los niveles a las 4 h de ingesta: 46,06 �g/ml y la
analítica (bioquímica con perfil hepático, hemograma y
coagulación) es normal, por lo que recibe el alta.

Caso 5
Lactante de 2 meses que tras recibir la primera dosis

DTP, se le administra por equivocación, 8 h antes de
consultar, una dosis de paracetamol de 108 mg/kg. Se
solicitan concentraciones en sangre, que no se encuen-
tran en rango tóxico (36,18 �g/ml), por lo que se deci-
de el alta.

Caso 6
Lactante de 2 meses que recibe 5 h antes una dosis de

paracetamol de 114,5 mg/kg y en la hora previa, una se-
gunda de 57,2 mg/kg. Los niveles 6 h tras la primera in-
gesta no se hallan en rango tóxico según el nomograma
de Rumack-Matthew (71,33 �g/ml). Se administra carbón
activado para neutralizar la segunda ingesta, que toma de
forma irregular. En el control 20 h postingesta inicial los
niveles se hallan en rango de posible toxicidad, por lo
que se inicia tratamiento con NAC por vía intravenosa
según pauta habitual de infusión (20 h y media). Al fina-
lizar el tratamiento, 45 h postingesta, presenta perfil he-

pático normal y nivel de paracetamol de 1 �g/ml, reci-
biendo el alta.

DISCUSIÓN
La ingesta de dosis tóxicas de paracetamol puede pro-

vocar una lesión hepática grave, que característicamente
suele presentarse de forma retardada (máxima alteración
de la función hepática a las 72-96 h tras la ingesta) tras un
período sin apenas síntomas. El tratamiento se realiza me-
diante la descontaminación gastrointestinal, con adminis-
tración de carbón activado (dentro de la primera hora tras
la ingesta). En caso de detectarse niveles tóxicos en san-
gre (según el nomograma de Rumack-Matthew), realiza-
dos a las 4 h de la ingesta, está indicada la administración
del antídoto, la N-acetilcisteína3,6.

Se considera tóxica la ingesta de más de 140 mg/kg,
aunque este aspecto se está cuestionando recientemente,
ya que los niños entre 1-8 años, por sus características
metabólicas parecen ser especialmente resistentes a este
fármaco7-10 y se está planteando el aumento del nivel de
toxicidad por encima de los 200 mg/kg.

Los lactantes menores de 6 meses forman sin embargo
un grupo diferente. Por un lado, presentan una inmadu-
rez metabólica que los hace especialmente susceptibles
a la intoxicación. En el momento del nacimiento, la ca-
pacidad biotransformante del hígado es claramente infe-
rior a la del adulto, aunque las diferencias varían según el
tipo de sustrato. La maduración no es igual para todos los
procesos metabólicos: el neonato tiene una capacidad
de sulfatación similar a la del adulto en el momento del
nacimiento, pero no alcanza la capacidad adulta de ace-
tilación hasta los 20 días y de glucuronoconjugación has-
ta los 2 meses11. En el caso concreto del paracetamol, en
el recién nacido, por una parte, el porcentaje de fármaco
metabolizado mediante el citocromo P-450 es mucho ma-
yor (20-40 % frente al 4 % en niños mayores y adultos), y
es esta vía metabólica la que produce el metabolito tóxi-
co12. Por otra parte, el recién nacido o lactante pequeño,
compensa su deficiente capacidad de glucuronoconjuga-
ción (principal vía metabólica en el adulto) con una ma-
yor sulfatación del paracetamol y no alcanza el patrón
adulto de conjugación hasta los 12 años13.

Los lactantes pequeños, además, son especialmente
susceptibles a la deshidratación y desnutrición agudas en
el contexto de una enfermedad intercurrente, factores
que facilitan la toxicidad por paracetamol, ya que dismi-
nuyen la capacidad de glucuronoconjugación, sulfatación
y disminuyen las reservas de glutatión (principal detoxi-
ficante del fármaco)6,9,12,14-16.

En los casos de intoxicación por error de dosificación,
es frecuente que el paciente haya recibido múltiples do-
sis. La intoxicación por múltiples dosis, incluso en can-
tidades no tóxicas pero sí supraterapéuticas, se ha aso-
ciado con una mayor mortalidad4,12-15. En este tipo de
intoxicación, así como en la intoxicación crónica, el no-
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mograma de Rumack-Matthew tiene escasa utilidad a la
hora de predecir una posible toxicidad, hecho que difi-
culta el manejo14,16.

Todas estas características obligarían, en nuestra opi-
nión, a un tratamiento más activo de estos pacientes (des-
contaminación y realización de niveles con dosis estima-
das más bajas), aunque este aspecto no se haya recogido
en la literatura médica.

Recientemente se han comercializado presentaciones lí-
quidas de paracetamol en envases con mayor cantidad
(60 ml con 100 mg/ml), algunas con tapón de seguridad,
otras sin él. Estas presentaciones adjuntan una jeringa
administradora también mayor a la clásica (5 ml frente a
1,2-2 ml en las presentaciones de 30 ml). En los 6 casos
presentados el paracetamol administrado erróneamente
era de un frasco de 60 ml. La dosis administrada fue
10 veces superior a la recomendada (p. ej., 4 ml en lugar
de 0,4 ml). En la literatura, está ya ampliamente recogida
la importancia que tiene una correcta educación e infor-
mación a los padres sobre el tratamiento y posología de
los fármacos9,14,15,17,18. El error de dosificación, sobre todo
en los niños pequeños, es una causa muy importante de
intoxicación por paracetamol: por confusión o no com-
prensión al leer los prospectos de los medicamentos, por
administrar presentaciones más concentradas indicadas
para niños mayores o adultos, por administración de do-
sis supraterapéuticas repetidas con la concepción errónea
de que el paracetamol es un fármaco seguro, y que a ma-
yor dosis, mejor respuesta4,9,14,15,17,18. El pediatra tiene un
papel fundamental en la prevención de este tipo de into-
xicación. Los padres deben ser educados e informados,
por escrito y de forma clara, sobre cómo administrar las
medicaciones y con qué intervalos, y deben conocer la
posible toxicidad de éstas.
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