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Advertencia

La medicina es una ciencia en constante desarrollo, debido al surgimiento de 
diversos conocimientos que producen cambios en las formas terapéuticas, los 
autores y los editores han realizado el mayor esfuerzo para que las dosis de los 
medicamentos sean precisas y acordes a lo establecido en el momento de la 
publicación. No obstante, ante la posibilidad de errores humanos y cambios en 
la medicina, ni los editores ni cualquier otra persona que haya podido participar 
en la preparación de este documento garantizan que la información contenida 
sea precisa o completa; tampoco son responsables, de errores u omisiones ni 
de los resultados que de las intervenciones se puedan derivar. 

Por esto, es recomendable consultar otras fuentes de datos, de manera especial, 
las hojas de información adjunta en los medicamentos. No se han introducido 
cambios en las dosis recomendadas o en las contraindicaciones de los diversos 
productos; esto es de particular importancia especialmente en los fármacos de 
introducción reciente. También es recomendable consultar los valores normales 
de los laboratorios ya que éstos pueden variar por las diferentes técnicas. Todas 
las recomendaciones terapéuticas deben ser producto de análisis, del juicio 
clínico y la individualización particular de cada paciente. 

Los Editores
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1.  Introducción

Para mejorar la atención de las urgencias y emergencias médicas toxicológicas, 
el Ministerio de Salud y de la Protección Social de la República de Colombia y la 
Organización Panamericana de la Salud OPS/OMS, a través del Convenio 344 de 
2016, realizaron la actualización y segunda versión de las Guías para el manejo 
de Urgencias Toxicológicas, material que continuará siendo de ayuda y especial 
interés para el personal de salud que labora en los servicios de urgencias de las 
Instituciones Prestadoras de Servicios de Salud del país.

Estas guías tienen como objeto general reunir una serie de recomendaciones 
de manejo clínico, basadas en la mejor evidencia científica posible, así como 
minimizar la variación en los patrones del ejercicio profesional y maximizar la 
calidad de atención para lograr resultados óptimos en la atención del paciente 
intoxicado y a la vez aprovechar de la mejor manera los recursos humanos, 
físicos, financieros y tecnológicos disponibles.

Las presentes recomendaciones no son “camisas de fuerza”, que limiten 
o degraden la autonomía intelectual de los profesionales médicos, y demás
profesionales de la salud, que intervienen en la atención clínica de los eventos
tóxicos en los servicios de urgencias. Deben ser consideradas como sugerencias
dadas por el conjunto de profesionales expertos en toxicología, en su mayoría
docentes universitarios de las cátedras de farmacología y/o toxicología, de
las diferentes facultades de medicina del país, con postgrado en toxicología y
experiencia personal en el manejo clínico de pacientes intoxicados.

En el país existen diferentes niveles de capacidad tecnológica y, por lo tanto, 
los profesionales de la salud y los funcionarios de las diferentes instituciones de 
salud, deberán ejercer su buen criterio para determinar si el manejo adecuado 
de cada caso clínico específico se puede lograr con los recursos humanos y 
técnicos disponibles en su institución o si el paciente debe ser referido a un nivel 
superior de atención.

Para la actualización de los temas de las presentes guías, en esta oportunidad se 
tuvo en cuenta la información estadística y epidemiológica de la Línea Nacional de 
Toxicología del Ministerio de Salud y Protección Social del Sistema de Vigilancia 
Epidemiológica del Instituto Nacional de Salud, y la información obtenida en un 
panel de expertos realizado en la sede del Ministerio y en el cual participaron 
profesionales de las diferentes regiones del país.

En la segunda versión se conserva el modelo de desarrollo de cada temática 
e incluye aspectos esenciales de generalidades, mecanismo de acción, 
manifestaciones clínicas, ayudas diagnósticas, tratamiento, antídotos y criterios 
de remisión a nivel superior de atención y/o UCI. 
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En esta versión se incluye un aparte sobre la importancia de la notificación de 
los eventos toxicológicos al Sistema de Vigilancia en Salud Pública (SIVIGILA), 
lo cual proporciona una valiosa orientación para definir áreas prioritarias de 
intervención en salud pública y orientar las acciones de prevención y control 
sectoriales e intersectoriales en el territorio nacional y con la comunidad.

Es pertinente insistir en la importancia de involucrar al personal de salud en tareas 
de promoción y prevención en salud, especialmente a través de capacitación 
para la comunidad sobre el uso racional de medicamentos, el manejo seguro de 
sustancias químicas a nivel doméstico y rural (plaguicidas, alcoholes, solventes, 
etc.) y a nivel laboral e industrial con el uso de elementos de protección y el 
fomento de programas de salud ocupacional.

Comité Editorial
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2. Red Nacional de Toxicología

Ana Dorelly Agudelo Vega
Profesional Especializado

Oficina de Gestión Territorial, Emergencias y Desastres
Ministerio de Salud y Protección Social

No son ingentes los esfuerzos en el mundo para evitar, o al menos mitigar, los 
grandes efectos negativos de los contaminantes químicos que pueden provocar 
alteraciones de forma inmediata, a corto y largo plazo, en lo que denominamos 
intoxicaciones agudas, o también generar daños por exposiciones prolongadas 
en el caso de intoxicaciones crónicas. 

A través del tiempo, en Colombia se han venido trabajando importantes 
medidas preventivas relacionadas con esta problemática, tales como difusión 
de información, capacitación de las personas expuestas a sustancias químicas, 
dotación de equipos de protección a trabajadores en contacto con este tipo 
de sustancias, promoción del compromiso de la industria y de las instancias 
coordinadoras de la gestión del riesgo, implementación de la estrategia de 
atención primaria en salud en relación con todo tipo de intoxicaciones, desarrollo 
de procesos de capacitación para el correcto almacenamiento de sustancias 
químicas, producción y difusión de protocolos de actuación en caso de darse una 
situación de alarma, otorgamiento de competencias relacionadas con la atención 
de estos eventos, avance en el proceso de notificación de las intoxicaciones a 
través del Sistema de Vigilancia en Salud Pública (SIVIGILA), entre otros.

Aun así, debido al desarrollo vertiginoso de la producción de nuevas sustancias, 
el desconocimiento y mal uso de las existentes, sumado a los direccionamientos 
a nivel de políticas mundiales; hacen que se deban desarrollar e implementar 
acciones que son reconocidas globalmente para la intervención, mitigación y 
respuesta oportuna en el manejo de este tipo de eventos toxicológicos en el país.

Doctrinalmente, se cuenta también con las recomendaciones realizadas por 
organizaciones internacionales, tales como la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) mediante la implementación del Programa Internacional de Seguridad de 
las Sustancias Químicas- IPCS, la Organización Panamericana de la Salud (OPS) 
mediante el Centro Panamericano de Ingeniería Sanitaria y Ciencias de Ambiente 
y el Programa de las Naciones Unidas para el Medio Ambiente (PNUMA), todas 
ellas dando directrices a los países sobre la creación de redes de toxicología y 
centros de información toxicológica para atender las urgencias presentadas por 
afectación a la salud humana y ambiental con sustancias químicas.

Para avanzar en el desarrollo de las acciones enunciadas y el fortalecimiento de 
la capacidad institucional para la implementación de este tipo de estrategias de 
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gestión, se requiere la articulación intersectorial planteada recientemente en el 
documento CONPES 3868 denominado Política de gestión del riesgo asociado 
al uso de sustancias químicas aprobado en octubre de 2016,el cual “busca 
integrar de manera coherente los procesos de gestión del riesgo y las etapas 
del ciclo de vida de las sustancias químicas para cubrir el amplio espectro de 
los problemas asociados con su uso, visto desde la óptica de dos objetos de 
interés: (i) la sustancia química y (ii) las instalaciones donde se usan; al tiempo 
que se fortalece la articulación y el compromiso de las entidades responsables 
del proceso de gestión”. 

Con relación a la estrategia de comunicación de riesgos, frente al tema toxicológico 
se plantea la implementación de Líneas de Información y Asesoría Toxicológica 
que apuntan con fuerza a la conformación de los centros regionales de información 
toxicológica, que permitan el manejo intersectorial e interdisciplinario de los 
tantos eventos que a diario alteran las condiciones de salud y bienestar de la 
comunidad.

La creación de Centros Toxicológicos y la consolidación de la Red Nacional 
de Toxicología en Colombia se encuentra prevista desde el punto de vista 
reglamentario y de política pública, pues se plantea a partir del Plan Decenal de 
Salud Pública, en el numeral 7.7.3.2.4, relativo a las estrategias del componente 
de Respuesta en Salud ante situaciones de emergencia y desastres, en el cual 
se incluye: 

“La movilización de los actores nacionales para la definición, conformación y 
mecanismo de operación (...) para la disposición de tele asistencia las 24 horas 
del día a las instituciones prestadoras de salud y a la comunidad. La gestión y 
administración de la tecnología informática y comunicación, y talento humano 
capacitado y especializado para ofrecer asistencia médica, asesoría sobre el 
diagnóstico y tratamiento de intoxicaciones agudas y crónicas, así como realizar 
investigaciones relacionadas con este tema. Adicional a ello, consolidar, procesar 
y remitir información científica sobre toxicología a los laboratorios de la red y 
demás centros científicos del País”.

Así pues, la pretensión actual del Ministerio de Salud y Protección Social es 
consolidar la Red Nacional de Toxicología como un espacio de acción sectorial, 
transectorial y comunitario que propenda por la protección de los individuos, de 
los colectivos y de su entorno, ante los riesgos desencadenados por los eventos 
originados por sustancias potencialmente tóxicas en el país. 
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3.1 Generalidades de manejo del paciente intoxicado en el 
servicio de urgencia

Jorge Alonso Marín Cárdenas 
Médico especialista en Toxicología Clínica Hospital Marco Fidel Suárez E.S.E, Bello-Antioquia

Toxicólogo Clínico Laboratorio de Toxicología Secretaria de Movilidad de Medellín
Docente de Farmacología Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín

Docente de Farmacología y toxicología Universidad Cooperativa de Colombia, Medellín
Docente de Toxicología Corporación Universitaria Remington, Medellín 
Presidente de la Asociación de Toxicología Clínica Colombiana – ATCC.

Vania Cristina Chica Londoño
 Médica especialista en Toxicología Clínica, Universidad de Antioquia, Medellín

Jenny Alexandra Rojo Mira
Médica Residente de 1er año Toxicología Clínica Universidad de Antioquia, Medellín

La atención del paciente intoxicado requiere una evaluación adecuada, efectiva, 
ágil y minuciosa que cuente con un interrogatorio enfocado y preciso, además 
de una evaluación física completa. Elementos indispensables para poder 
ubicar al paciente en cualquiera de los diferentes toxidromes, lo cual ayuda a 
orientar frente a la posible causa de la intoxicación y de esta forma realizar la 
aproximación diagnostica acertada y ofrecer el tratamiento más adecuado en 
cada situación en especial1.

Anamnesis

La adecuada anamnesis al paciente y acompañantes, es la base para una 
correcta aproximación diagnostica, por lo tanto es necesario indagar sobre: 
edad, ocupación, pasatiempos, antecedentes patológicos, antecedentes 
farmacológicos (medicamentos, vitaminas, productos herbales y homeopáticos), 
antecedentes toxicológicos (uso y abuso de sustancias psicoactivas y la 
exposición a las diferentes sustancias químicas), también es necesario interrogar 
frente a las sustancias que se encuentran disponibles en el hogar, tales como 
medicamentos, productos de limpieza o plaguicidas, que puedan orientar hacia 
la causa de la intoxicación. Procurar siempre recuperar el empaque del tóxico 
o medicamento implicado1. Incluir el interrogatorio a familiares y amigos,
e incluso al personal que ingresa el paciente al servicio de urgencias para
reconstruir la historia clínica. Se debe aclarar la vía y tiempo de exposición, así
como el nombre exacto de la sustancia (los nombres comerciales pueden no
corresponder al cuadro clínico esperado)2. Nunca se debe olvidar que más de
un tóxico o medicamento pueden estar implicados en el cuadro del paciente3.
Algunas preguntas que ayudaran a realizar este interrogatorio de manera
adecuada pueden ser:
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¿Con qué se presentó contacto?, ¿cuándo fue el contacto?, ¿cómo fue el 
contacto?, ¿dónde ocurrió?, ¿por qué ocurrió?, ¿es la primera vez que ocurre?, 
¿qué sustancias están implicadas?, ¿qué antecedentes de enfermedades tiene 
el paciente?, ¿presenta uso de medicamentos, productos químicos u otras 
sustancias?

Examen físico 

En un paciente, en quien se sospecha o se sabe de una intoxicación, es necesario 
tratar de realizarle un diagnóstico sindromático para lograr una orientación 
frente a la causa toxica de las manifestaciones, con las que cursa el paciente. 
Esta herramienta tiene una alta importancia en pacientes con alteración en el 
estado de conciencia, o cuando no se refiere de manera adecuada la sustancia 
implicada en la intoxicación. Los toxidromes corresponden a un conjunto de 
signos y síntomas específicos que orientan hacia la posible sustancia que 
causa la intoxicación4. La evaluación física del paciente debe ser ordenada y 
adecuadamente estructurada para no perder elementos que puedan ayudar a 
realizar un diagnóstico eficaz. 

Se debe iniciar con la evaluación de las condiciones clínicas del paciente, donde 
se puede incluir la técnica de evaluación basada en el ABC (airway, breathing and 
circulation), para identificar situaciones que comprometan la vida y requieran 
intervenciones inmediatas, al mismo tiempo se debe realizar la evaluación del 
estado de conciencia, continuar con los signos vitales del paciente y realizar una 
exploración céfalo caudal minuciosa del paciente. Nunca se debe olvidar que, en 
el escenario del paciente intoxicado, el electrocardiograma es una herramienta 
básica, que hace parte también del examen general del paciente5. 

Signos vitales

La evaluación de los signos vitales puede orientar frente a posibles causas 
de la intoxicación, mas es de recordar que lo ideal es realizar un diagnóstico 
sindromático, el cual podrá orientar mucho más frente al agente causal de la 
intoxicación. Las diferentes alteraciones en los signos vitales y su relación con 
diferentes sustancias se encuentran enumeradas en la Tabla Nº 1.1,6
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Tabla Nº 1. Manifestaciones producidas por distintas sustancias

Bradicardia Taquicardia
Betabloqueadores
Antagonistas de los canales de calcio
Inhibidores de la acetilcolinesterasa
Opioides
Gamahidroxibutirato
Digoxina
Hipnóticos sedantes

Anticolinérgicos
Antipsicóticos
Antidepresivos tricíclicos
Cocaína, anfetaminas, LSD
Metilxantinas
Hormona tiroidea
Síndrome de abstinencia a sedantes hipnóticos
Antihistamínicos

Hipotensión Hipertensión
Inhibidores de la acetilcolinesterasa
Opioides
Sedantes hipnóticos, etanol
Antidepresivos tricíclicos
Medicamentos antihipertensivos
Nitratos, Gamahidroxibutirato
Antipsicóticos

Cocaína
Anfetaminas
Ketamina, fenciclidinas
Nicotina
Plomo (crónica)
Derivados del ergot
Neonicotinoides

Hipotermia Hipertermia
Amitraz
Etanol 
Gama hidroxibutirato
Monóxido de carbono
Opioides
Sedantes hipnóticos

Anticolinérgicos
Cocaína, anfetaminas, metanfetaminas, LSD
Fenoxiherbicidas (2,4D), dinitrofenol
Hormona tiroidea
Fenciclidinas
Salicilatos, IMAO
Síndrome serotoninérgico
Síndrome neuroléptico maligno

Bradipnea Taquipnea
Opioides
Bloqueadores neuromusculares
Inhibidores de colinesterasa
Sedantes hipnóticos, etanol
Gammahidroxibutirato
Amitraz

Salicilatos
Cocaína, nicotina, anfetaminas
Metanol, etilenglicol
Irritantes pulmonares (paraquat)

Fuente: autores

Olor

A pesar que la percepción del olor es algo que puede entrar en el campo de la 
subjetividad existen algunos olores que clásicamente se han asociado a algunas 
sustancias como lo son:
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• Ajo: organofosforados
• Gasolina: hidrocarburos
• Peras: hidrato de cloral
• Frutas: cetosis por isopropranolol
• Zanahoria: intoxicación por cicuta
• Almendras amargas: cianuro
• Huevos podridos: sulfuro de hidrogeno1.

Piel

La evaluación minuciosa de la piel brinda herramientas para orientar frente a una 
causa toxica en el paciente. Es necesario evaluar la presencia de sudoración, el 
color y la temperatura. Se debe verificar que no existan parches de medicamentos 
o emplastos que puedan ser los causantes de la intoxicación7. Dentro de los
hallazgos que se pueden encontrar se tienen:

• Coloración azul: metahemoglobinemia.
• Coloración roja o rosada: cianuro, monóxido de carbono, síndrome anti-

colinérgico, ácido bórico, niacina, o intoxicación escombroide (por pesca-
dos y mariscos).

• Bulas o ampollas: fenobarbital, salicilatos, accidente ofídico o picadura
araña loxoceles.

• Seca: toxidrome anticolinérgico
• Diaforesis: toxidrome colinérgico, accidente por escorpiones.

Pupilas 

La evaluación del tamaño de la pupila y su reactividad, ayudan al enfoque, 
en el diagnóstico del paciente intoxicado. Los hallazgos clásicos corresponden 
a miosis o midriasis siendo sustancias causantes de dichas alteraciones, las 
siguientes:

• Miosis: organofosforados, carbamatos, opioides, clonidina, captopril, sedantes
(barbitúricos, etanol, benzodiacepinas), hongos, fenoxiherbicidas, amitraz.

• Midriasis: cocaína, anfetaminas, nicotina, LSD, neonicotinoides,
atropina, escopolamina, xantinas, sustancias anticolinérgicas, síndrome
serotoninérgico8.

Boca y nariz

• Sialorrea: organofosforados o carbamatos, accidente por escorpiones.
• Úlceras orales: cáusticos.
• Xerostomía: anticolinérgicos, anfetaminas y metanfetaminas.
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• Residuos de polvo en la nariz: sospechar sustancias de abuso como
cocaína o heroína si es blanco, heroína si es café o ketamina si es rosado7.

Peristaltismo

Se considera normal entre 12 y 30 ruidos peristálticos por minuto. Las alteraciones 
en el peristaltismo pueden asociarse a:

• Disminución: toxidrome opioide, anticolinérgico y sedante hipnótico
• Aumento: toxidrome colinérgico y serotoninérgico, abstinencia a opioides8.

Examen neurológico

Identificar la necesidad de protección de la vía aérea, especialmente si se va a 
realizar descontaminación gastrointestinal. Las manifestaciones más comunes son:

• Depresión neurológica: sedantes, plaguicidas, anticonvulsivantes, opioides.
• Agitación: anticolinérgicos, adrenérgicos, serotoninérgicos, delirium tremens. 
• Convulsiones: delirium tremens, organoclorados, plaguicidas, simpatico-

miméticos.
• Temblor: delirium tremens, litio, cafeína, teofilina, o anticonvulsivantes.
• Rigidez muscular: estricnina, síndrome neuroléptico maligno.
• Debilidad muscular: botulismo, accidente ofídico elapídico, síndrome

intermedio.
• Fasciculaciones: sustancias colinérgicas9.

Cuando se realiza una correlación adecuada de las manifestaciones clínicas 
evidenciadas en el paciente tras la evaluación clínica, se puede llegar a la 
conclusión de un diagnóstico sindromático que brinda la posibilidad de una 
mejor aproximación diagnóstica 4. Ver Tabla Nº 2.

Tabla Nº 2. Toxidromes

Grupo
Signos vitales Estado 

mental
Tamaño
pupilar Peristaltismo Sudoración Otros

PA FC FR T

Toxidrome 
colinérgico

Normal o
deprimido Miosis Aumentada Aumentada

Salivación, 
lagrimación, 

diarrea, 
broncorrea, 

fasciculacio-nes, 
parálisis

 __   __

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea
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Grupo
Signos vitales Estado 

mental
Tamaño 
pupilar Peristaltismo Sudoración Otros

PA FC FR T
Toxidrome 

anti-
colinérgicos

Delirium
Agitación Midriasis Disminuido

Ausente Ausencia
Mucosas secas, 

retención 
urinaria, piel roja

Toxidrome 
opioide Depresión Miosis Ausente

Disminuido
Aumentado

Normal
Hiporreflexia

palidez

Toxidrome 
hipnótico 
sedante

* Depresión
Agitación

Miosis
Normal

Disminuido
Ausente

Aumentado
Normal

Hiporreflexia
palidez

Toxidrome 
simpatico-
mimético

Agitación Midriasis Normal
Disminuido

Aumentado
Normal

Temblor, 
convulsiones

PA : Presión Arterial FC: Frecuencia Cardiaca FR: Frecuencia Respiratoria T: temperatura

* En la intoxicación por fenobarbital suele haber hipertermia, por desacoplar la cadena respira-
toria de electrones.

Modificado de: Hoffman RS, Howland MA, Lewin NA, Nelson LS, Goldfrank LR. Initial evaluation 
of the patient: vital signs and toxic syndromes. Lewin NA, Nelson LS, Goldfrank LR, Goldfranks 

Toxicologic emergencies. 10 ed. New York: McGraw Hill; 2015: p. 99-106.

Medidas de descontaminación

Descontaminación cutánea

Antes de iniciar la descontaminación se recomienda portar equipo de bioseguridad 
en el personal, con el objetivo de evitar intoxicaciones secundarias. Se debe 
remover la ropa del paciente y embalarla en bolsas realizando un cierre hermético. 
Posteriormente, se debe lavar toda la piel del paciente con abundante agua y 
jabón, incluyendo también los pliegues, las uñas, el cuero cabelludo, incluso 
las mucosas en general como la boca y los genitales. En caso de exposición a 
cáusticos evitar la neutralización con ácidos o álcalis, ya que se pueden producir 
reacciones exotérmicas que agravarían el daño local. Hay excepciones en las que 
la utilización de agua es mucho más deletérea, como en la contaminación con 
partículas o polvos de potasio, sulfuros, litio, zinc, uranio, titanio y zirconio, ya 
que hay riesgo de explosión. En estos casos, se recomienda retirar manualmente 
con gasas secas o pinzas y depositar los fragmentos en aceite mineral. En caso de 
exposición a fenoles, se puede utilizar polietilenglicol para la descontaminación. 
En caso de contacto con fósforo blanco se puede usar aceite mineral10,11. 

__

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea

Husacas
Línea
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Descontaminación ocular

La irrigación ocular se usa principalmente con el fin de diluir el xenobiótico, remover 
cuerpos extraños y normalizar el pH. Previamente, se utilizan anestésicos tópicos 
y un retractor ocular. Se prefiere usar solución salina normal o lactato de ringer, 
ya que son soluciones isotónicas. Si no hay rápida disponibilidad de estos, está 
indicada la utilización del agua en el volumen necesario. Se puede realizar ciclos 
de irrigación de 15 minutos midiendo el pH ocular mediante una tira reactiva, 
y se pueden terminar una vez el pH esté entre 7.5 y 8. Cuando la sustancia es 
ácida es necesario irrigar el ojo mínimo una hora y cuando es alcalina mínimo 
dos horas. Se han descrito casos de irrigación ocular entre 4 y 24 horas. Cuando 
hay contacto con sustancias a base de metacrilato de vinilo (pegas caseras, pega 
loca) se recomienda la utilización de aceite mineral. Siempre que haya lesión 
ocular se debe remitir el paciente para valoración por oftalmología11.

Inducción del vómito

La inducción del vómito es una técnica considerada como inadecuada y no 
recomendada en la actualidad. La administración de jarabe de ipeca, no se 
recomienda actualmente. Puede retrasar el inicio de la terapia antidotal sin ofrecer 
beneficio al paciente10.

Lavado gástrico

Busca recuperar el mayor contenido de tóxico de la cavidad gástrica antes de 
que se dé su absorción. Se recomienda realizarlo dentro de la primera hora de 
la intoxicación, excepto en aquellas sustancias con efecto anticolinérgico donde 
se puede realizar incluso hasta dos horas después de la ingesta (hioscina, 
escopolamina, antihistamínicos de primera generación, biperideno y antidepresivos 
tricíclicos). Las indicaciones y contraindicaciones del lavado gástrico se encuentran 
en la Tabla Nº 3. La técnica adecuada para realizar el lavado gástrico se encuentra 
a continuación13, 14:

1. Proteger la vía aérea realizando intubación orotraqueal, en caso de
deterioro neurológico.

2. Ubicar el paciente en posición de trendelemburg y en decúbito lateral
izquierdo, para disminuir el paso del xenobiótico a través del píloro.

3. Insertar una sonda orogástrica con un diámetro 36 - 40 French en el adulto y
22 - 28 French en el niño. La distancia se calcula midiendo desde la comisura
labial, hasta el lóbulo de la oreja, y de allí hasta el apéndice xifoides.

4. Verificar la posición de la sonda en el estómago: inyectar aire y auscultar
sobre el abdomen, aspirar contenido gástrico, o insertar el extremo libre
de la sonda en un vaso con agua para verificar la formación de burbujas
(lo cual se evidencia cuando la sonda se encuentra en la vía aérea).
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5. Instilar 250 ml de solución salina al 0.9% o lactato de ringer a temperatura
ambiente (se puede calentar a 37º C para disminuir la posibilidad de
hipotermia) a través de la sonda oro gástrica y recuperar inmediatamente
la misma cantidad. En niños, se recomienda 10-15 ml/kg de solución
salina por cada instilación, máximo 250 ml.

6. Repetir el procedimiento hasta completar 3 a 5 litros en adultos y en
niños 1 litro, o hasta que el líquido recuperado sea totalmente claro. No
exceder 5 litros en adultos ni 1 litro en niños.

Las complicaciones a tener en cuenta en este procedimiento incluyen: lesiones en 
esófago y estómago, broncoaspiración, neumonitis, trastornos hidroelectrolíticos, 
por lo cual una selección del paciente y técnica adecuada son necesarios en 
todos los casos.

Tabla Nº 3. Indicaciones y contraindicaciones de lavado gástrico

Indicaciones Contraindicaciones
Ingesta de una sustancia toxica a dosis toxica.
Ingreso en el tiempo de ventana.
No tiene contraindicación para su realización.
No existe emésis espontánea en el momento.
A pesar de que el tóxico es adsorbido por el 
carbón activado, se ingirió una gran cantidad.

Depresión neurológica sin protección de la vía aérea.
Ingesta de hidrocarburos: riesgo de bronco 
aspiración.
Ingesta de cáusticos: riesgo de perforación.
Paciente correo humano (body packer), o cualquier 
situación donde la presentación de la sustancia tiene 
un gran tamaño y no podría pasar por la sonda.
(Algunos medicamentos de liberación prolongada)
Emesis espontánea abundante al momento del 
procedimiento.
Cantidad mínima o sin potencial tóxico.
Riesgo de sangrado gastrointestinal.

Fuente: autores

Carbón activado

El carbón activado disminuye la absorción y la circulación entero hepática de 
ciertos tóxicos, ejerciendo su acción en el tracto gastrointestinal. Es necesario 
tener en cuenta que el paciente cumpla con las indicaciones para realizar la 
técnica, ver Tabla Nº 4.

Se puede utilizar la misma sonda de lavado gástrico, una vez este haya concluido, 
para pasar el carbón activado, o si el paciente colabora darlo vía oral14.Se recomienda 
administrarlo en la primera hora de la intoxicación en dosis de 1 g/kg de peso en 
una solución al 20-25% (4 cc por cada gramo de carbón activado), preparada con 
solución salina, lactato de ringer o agua (no en agua destilada). En caso de estar 
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indicado se puede utilizar dosis múltiples o repetidas, a 0.5 g/kg de peso cada 6 a 8 
horas vía oral o por sonda orogástrica, por un período de 24 horas. Las dosis múltiples 
de carbón activado están recomendadas en las intoxicaciones por sustancias que 
cuenten con circulación entero hepática, como lo son la carbamazepina, dapsona, 
fenobarbital, quinina, teofilina, y en la intoxicación grave por colchicina15. Si el 
paciente presenta emesis posterior a la administración del carbón, se debe repetir 
la dosis de este lentamente y se puede adicionar un antiemético. Previo al retiro de 
la sonda, se recomienda succionar y esperar dos horas después de la última dosis, 
para disminuir el riesgo de bronco aspiración14,15,16.

Entre las complicaciones más comunes tras el uso del carbón activado están: 
constipación, náuseas, vómito, broncoaspiración con neumonitis, compromiso 
pulmonar grave por mal posicionamiento de la sonda, íleo y la obstrucción 
intestinal 16.

Tabla Nº 4. Indicaciones y contraindicaciones 
para administrar carbón activado

Indicaciones Contraindicaciones 
Ingesta de una sustancia a dosis alta o toxica.
El paciente está dentro de la primera hora 
después de la ingestión del tóxico.
El paciente ingirió una sustancia que es 
adsorbida por el carbón activado.
No hay contraindicaciones para su uso.

Depresión neurológica sin protección de la vía aérea.
El paciente ingirió una sustancia que NO es adsorbida 
por el carbón activado, como metales (plomo, 
mercurio, hierro y litio), alcoholes o acetona.
Ingesta de cáusticos: por entorpecimiento de la visión 
endoscópica posterior.
Ingesta de hidrocarburos: riesgo de bronco aspiración.

Fuente: autores

Irrigación intestinal total

Se realiza mediante la administración de polietilenglicol, una solución con 
capacidad osmótica, para hacer un barrido del contenido intestinal. Útil tras 
la ingestión de sustancias donde el carbón activado no tiene utilidad como 
los metales, además en ingesta de medicamentos de liberación prolongada y 
correos humanos (body packers - mulas). El polietilenglicol viene en sobres con 
polvo y se diluye un sobre en un litro de agua17. Se administra por vía oral o por 
sonda nasogástrica, 1-2 litros por hora, hasta que el efluente rectal sea claro. 
En niños la dosis es 10-15 ml/kg por hora. Entre los afectos adversos se han 
descrito: dolor abdominal, nauseas, emesis, enrojecimiento facial y dolor anal18.
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Tabla Nº 5. Indicaciones y contraindicaciones  
de irrigación gastrointestinal total

Indicaciones de irrigación intestinal total Contraindicaciones de irrigación intestinal total
Ingesta de medicamentos de liberación sostenida.
Ingesta de sustancias que no se fijan al carbón 
activado (plomo, mercurio, hierro, litio).
Remoción de capsulas en el paciente que es 
correo humano (body packer).

Signos de íleo u obstrucción gastrointestinal.
Hemorragia del tracto gastrointestinal.
Emesis persistente.
Vía aérea sin protección.
Signos clínicos de ruptura de los paquetes de 
cocaína

Fuente: autores

Catártico

Actualmente, no se recomienda el uso rutinario de catártico, excepto en el caso 
de uso de dosis repetidas de carbón activado o disminución del peristaltismo 
después de administrar carbón activado19. Se puede utilizar manitol al 20% a 
dosis de 5 ml (1 g) por Kilo vía oral, o hidróxido de magnesio 30 ml en una toma 
en el adulto o mayores de 12 años, 15 ml en niños de 6 a 11 años, y 5 ml en 
niños de 2 a 5 años17.

Cirugía y endoscopia

La cirugía está indicada en los pacientes que son correos humanos, al ingerir 
múltiples capsulas que contienen sustancias ilícitas como la cocaína o heroína 
(body packer) con signos clínicos de ruptura u obstrucción gastrointestinal. 
La endoscopia se utiliza cuando se han formado bezoares, o para la remoción 
de paquetes de drogas correspondientes a pequeñas cantidades dispuestas 
para distribución de la sustancia “bolsas” o “papeletas”, cuando el paciente las 
ingiere, en el caso que el paciente consulte de forma temprana y se sospeche 
que estos elementos se encuentran en el estómago o duodeno (body stuffer), 
preferiblemente en unidad de cuidados intensivo14.

Medidas de eliminación 

Alcalinización urinaria

Útil para aumentar la eliminación de tóxicos que son ácidos débiles como los 
salicilatos, el metotrexate, el fenobarbital, el 2-4 D (2,4 diclorofenoxiacético), la 
clopropamida, el formato y el diflunisal. Basados en la ecuación de Henderson-
Hasselbach, al alcalinizar, se logran aumentar las formas iónicas de los tóxicos 
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que son ácidos débiles, lo que disminuye su reabsorción renal y aumenta su 
eliminación (trampa iónica). Se inicia con 1-2 mEq/kg de peso de bicarbonato 
de sodio (ampollas 1mEq/mL en 10mL), en infusión rápida. Luego, se prepara 
una infusión con 100 mEq + 1000mL de dextrosa en agua destilada al 5%, para 
pasar a una velocidad de 100mL/hora. El objetivo es mantener el pH urinario 
entre 7,5 y 8 sin sobrepasar el pH sérico de 7,55. Se debe monitorear el pH cada 
media hora y, una vez sea alcanzado el objetivo, cada hora. Entre las reacciones 
adversas se encuentran: hipernatremia, hipervolemia, alcalosis metabólica, 
hipokalemia, tetania, edema cerebral, hieperosmolaridad y disminución del 
calcio no ionizado. Como la hipokalemia es a veces marcada se puede agregar 
por cada litro de infusión de la solución previa, 20 mEq de cloruro de potasio. 
Es necesario determinar el estado acido base, los electrolitos, la glicemia, y la 
función renal previo al inicio de la terapia20.

Hemodiálisis

Es un método útil para separar un xenobiótico de la sangre a través de una 
membrana semipermeable. Las sustancias tóxicas dializables por excelencia 
son alcoholes, litio, salicilatos y teofilina. Para ser dializable, la sustancia debe 
ser hidrosoluble, de peso molecular menor a 5000 daltons, con baja unión a 
proteínas y bajo volumen de distribución. Se debe solicitar siempre la valoración 
por nefrología, por lo que el paciente debe ser enviado donde se cuente con este 
recurso. La hemodiálisis se indica durante 6 a 8 horas continuas por cada sesión. 
En ciertas intoxicaciones con compromiso clínico grave o altas concentraciones 
sanguíneas, podría estar indicada la hemodiálisis, por ejemplo en la intoxicación 
por fenobarbital, ácido valpróico, metformina, alcoholes y salicilatos21,22. 

Hemoperfusión con carbón activado

Es similar a la hemodiálisis, con la ventaja de que el xenobiótico puede quedar 
atrapado en un filtro con carbón activado, por lo que una condición necesaria es 
que este xenobiótico sea adsorbido por el carbón activado. En este caso no se 
requiere baja unión a proteínas de los tóxicos. Se ha reportado utilidad en casos 
de intoxicación temprana por paraquat (menos de seis horas de ingestión), 
carbamazepina, talio, teofilina, acetaminofén y procainamida22.
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Generalidades

En Colombia se puede observar como las intoxicaciones vienen en aumento en 
los últimos años, reportando al SIVIGILA durante el período del 2010 al 2012 
23.844, 27.126 y 27.252 intoxicaciones respectivamente. Hasta la semana 
epidemiológica 41 del año 2016 se habían reportado 27.117 casos con una 
incidencia de 55.6 por cada 100.000 habitantes siendo las causas más comunes 
los medicamentos, con 8.292 casos, luego plaguicidas con 6.857 casos y 
finalmente sustancias psicoactivas con 6.172 casos1.

Las complicaciones que más frecuentemente se presentan en el paciente urgente, 
agudamente intoxicado, son: convulsiones, depresión respiratoria y arritmias. 
Entendiendo lo anterior dentro de las ayudas diagnosticas más pertinentes y 
costoefectivas del paciente intoxicado está el electrocardiograma (ECG), ya que 
tiene utilidad diagnóstica, pronóstica y su buena interpretación permite tomar 
decisiones terapéuticas, incluida la administración de medicamentos.

El ECG constituye un método económico, objetivo y rápido de obtener 
información sobre la etiología de la intoxicación y su gravedad, facilita la toma de 
decisiones preventivas y permite evaluar la eficacia de las medidas terapéuticas 
implementadas3-5.

Con frecuencia, se omite ordenar el ECG basándose en el hallazgo clínico de 
un pulso rítmico o bien se sustituye por el monitoreo cardíaco. El monitoreo 
cardíaco no permite visualizar la totalidad de las derivaciones y hace subjetiva la 
apreciación de los intervalos ya que toma solo dos derivaciones y la ubicación de 
los electrodos es diferente con respecto a los del ECG perdiendo así información 
valiosa que puede contribuir tanto al diagnóstico como al manejo del paciente.
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Para identificar las diferentes manifestaciones de toxicidad es importante 
identificar algunos aspectos básicos del proceso de despolarización y 
repolarización en el miocardiocito. El flujo rápido de iones hacia el interior de 
la célula miocárdica origina la despolarización normal. Cuando este flujo es 
sobrepasado por el flujo de potasio que va hacia el exterior, se da la repolarización 
miocárdica. En el potencial de acción se identifican diferentes fases3-5:

• Fase 0: se provocan cambios súbitos en la permeabilidad iónica, de forma 
que el sodio (predominantemente), entra en la célula mientras que el 
potasio inicia su salida.

• Fase 1: el pico del potencial de acción está dado por el cierre de los 
canales de sodio y la activación de los canales de potasio.

• Fase 2: es también conocida como fase de repolarización lenta. En ella 
todavía persiste la entrada de iones sodio y comienza la entrada de calcio 
mientras que el potasio sale del interior celular. Esto explica la meseta en 
el potencial de acción.

• Fase 3: se caracteriza por la salida masiva de potasio de la célula, y se 
aumenta la permeabilidad de la membrana para el sodio.

• Fase 4: se activa la bomba de sodio-potasio ATPasa que saca de la célula 
cardiaca tres iones de sodio, intercambiándolos por dos iones de potasio 
para mantener el potencial eléctrico del miocito3-5.

Gráfico Nº 1. Fases del potencial de acción cardiaco
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Entendiendo que el electrocardiograma es una representación de la actividad 
eléctrica del corazón, la descripción juiciosa de las alteraciones en ondas, 
segmentos e intervalos asociados a la clínica permitirá establecer asociaciones. 

Dentro de las alteraciones más comúnmente encontradas en el electrocardio-
grama están10-13: 

Tabla Nº 6. Alteraciones electrocardiográficas en tóxicos

Tipo de alteraciones Xenobióticos
Aumento en la duración de la Onda P Bloqueadores de canales de sodio y potasio
Segmento PR prolongado Betabloqueadores, bloqueadores de canales de 

calcio, inhibidores de colinesterasa 
Segmento PR acortado Digital 
QRS ensanchado Bloqueadores de canales de sodio
Punto J – segmento st Se puede elevar en consumo de vasoconstrictores 

como coca, feniletilaminas, simpaticomiméticos 
QT corto Digital
QT largo Inhibidores de colinesterasas, amiodarona, 

macrolidos, quinolonas, haloperidol, metadona 
Patrón de Brugada Bloqueadores de canales de sodio: antidepresivos 

tricíclicos, cocaína, antiarritmicos 
Fuente: autores

En resumen, la despolarización ventricular se representa en el ECG por el intervalo 
QRS, la repolarización por el segmento ST y la onda T. La actividad eléctrica 
ventricular en conjunto, es reflejada por el intervalo QT. El intervalo QT se mide 
desde el principio de la onda Q hasta el final de la onda T y se debe corregir según 
la frecuencia cardiaca. Se acepta que su valor normal sea menor a 440 ms. Otros 
autores establecen el límite superior del QTc en varones a 450 ms, mientras que 
en las mujeres se asume un valor normal del QTc hasta los 470 ms6-8. 

QTc = QT (en segundos) = Segundos
   R – R (segundos)

Tabla Nº 7. Valores normales del QT

Valor del QT Niños 1-15 años Hombres > 15años Mujeres >15años
Normal <0.44 <0.43 < 0.45
Límite 0.44-0.46 0.43-0.45 0.45-0.46

Prolongado >0.46 >0.45 > 0.46
Fuente: autores
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Existen diversas fórmulas: Bazett, Frederica, Hodges y Framinghan para calcular 
el QT, siendo la más común Bazett QTc =2√ RR. Así como es importante la 
medición de este, la utilización de otros parámetros como la dispersión del QT 
también son indicativos de variaciones en la repolarización de los ventrículos, 
asociándose a mayor riesgo de aparición de arrtimias. En la práctica, la 
dispersión se calcula como la diferencia entre el QT máximo y mínimo en un 
ECG de 12 derivaciones9.

El aumento del intervalo QTc refleja una alteración en la repolarización ventricular, 
de tal manera que, si durante el retraso de la repolarización un foco ectópico 
ventricular se activa, se puede desencadenar una taquicardia ventricular 
polimorfa (TVP). Esta arritmia se asocia más comúnmente a intervalos QTc 
mayores de 500 mseg y se caracteriza en el ECG por ser una taquicardia en la 
cual los complejos QRS son de diferente amplitud y porque las puntas de dichos 
complejos QRS varían alrededor de la línea isoeléctrica en forma sinusoidal.

Existen numerosas causas de alteración del QT prolongado adquirido, dentro 
de éstas están alteraciones hidroelectrolíticas, (hipomagnesemia, hipocalemia), 
medicamentos (antibióticos como linezolid, macrólidos, quinolonas, psicofárma-
cos como haloperidol, olanzapina, ziprasidona), opioides como la metadona y 
antiarritmicos como sotalol y bloqueadores de canales de sodio (especialmente 
antiarrítmicos tipo IA por prolongar el periodo vulnerable)9.

Los xenobióticos pueden producir alteraciones electrocardiográficas por varios 
mecanismos:

1. Efecto central: como en el caso de la intoxicación por opioides, en el que 
la depresión central lleva a la hipoxemia y secundariamente a bradicardia 
con extrasistolia.

2. Efecto periférico: sustancias, tales como los bloqueadores tipo alfa 1 llevan 
a disminución de la resistencia periférica y a taquicardia compensadora.

3. Efecto mixto: tóxicos como la cocaína y anfetaminas producen inhibición de 
la recaptación de catecolaminas, con taquicardia por efecto en receptores 
beta 1 en corazón y cerebro, vasodilatación por efecto en receptores 
beta 2 vasculares y vasoconstricción por efecto en los receptores alfa 1 
vasculares.

4. Efecto cardíaco directo: para producir daño directo los mecanismos mole-
culares más comunes son el bloqueo de canales de sodio, potasio, calcio, 
el bloqueo de la bomba sodio potasio ATPasa o de receptores beta 1. 

Luego de entender los diferentes mecanismos generales de toxicidad, las 
manifestaciones de cardiotoxicidad se pueden agrupar en alteraciones del ritmo 
y alteraciones de la conducción. 
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Las alteraciones del ritmo a su vez se pueden agrupar en taquiarritmias siendo 
asociadas a un aumento en la producción de catecolaminas, estímulo de receptores 
beta, inhibición de la fosfodiesterasa o en compensación a alteraciones en la 
resistencia vascular periférica o como respuesta a la acidosis. 

Con respecto a las bradiarritmias éstas pueden ser por bloqueo de receptores 
adrenérgicos, aumento del tono vagal o efectos centrales (ejemplo clonidina, 
gabamiméticos tipo fenobarbital).

De manera general los mecanismos que explican la arritmogénesis son tres:

• Formación anormal del impulso (las sustancias que aumenten la pendiente 
de la fase 4, disminuyen el umbral de disparo o aumenten el potencial de 
membrana de reposo, producirán aumento en la frecuencia de disparo).

• Conducción anormal del impulso (reentrada). 
• Aumento del automatismo10.

Considerando las causas de daño directo es importante reconocer los hallazgos 
asociados al bloqueo de canales y bombas que impactan el miocardiocito.

Toxicidad por bloqueadores de canales de sodio: 

A esta categoría pertenece una amplia cantidad de medicamentos, si bien es 
cierto los principales son los antidepresivos tricíclicos, es importante recordar 
que muchos psicofármacos como la carbamazapina, topiramato, fenitoina y la 
lacosamida bloquean canales de sodio, con respecto a drogas de abuso tal vez 
la más frecuentemente asociada es cocaína y dentro de los betabloqueadores el 
propranolol. 

Es de suma importancia identificar hallazgos que sugieran bloqueo de canales de 
sodio para hacer una elección adecuada del medicamento responsable y evitar 
mayores riesgos cardiovasculares y neurológicos, entendiendo que algunos 
estudios han evidenciado que estas alteraciones no solo predicen alteraciones 
cardiovasculares sino neurológicas como las convulsiones11-15. 

El efecto del bloqueo de canales de sodio se puede manifestar por ensanchamiento 
del QRS (> 100 mseg), Desviación a la derecha del eje (S > R en la derivación 
DI y R en AVR > 3mv)11-15.

Respecto a los antidepresivos tricíclicos puntualmente se pueden observar 
otras manifestaciones como: taquicardia sinusal por bloqueo de receptores 
muscarinicos, y como efecto compensador por disminución de la resistencia 
vascular periférica por bloqueo de receptores alfa 1, este hallazgo puede persistir 
una vez se han resulto otros hallazgos de toxicidad11-15.
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Toxicidad por bloqueadores de la Na+K+ATPasa

Los glucósidos cardiacos son sustancias que inhiben la bomba de sodio-potasio 
adenosina trifosfatasa (Na+K+ATPasa). Además de la digoxina en nuestro medio 
existen otras fuentes como plantas y toxinas animales como: Thevetia peruviana 
(adelfa amarilla, india, nuez de la india, haba de San Ignacio o amancay), Nerium 
oleander (laurel de flor, rosa laurel, baladre o trinitaria), (y los bufadienólidos 
presentes en las glándulas venenosas del sapo de caña (Bufo marinus). La 
inhibición de esta bomba lleva a un aumento del potasio extracelular y del 
sodio intracelular, el cual reduce el gradiente de transmembrana y aumenta 
la actividad del intercambiador sodio-calcio. La elevación intracelular de calcio 
aumenta la contractibilidad, adicionalmente se reporta un aumento del tono vagal 
generando cronotropismo negativo. Dentro de los cambios electrocardiográficos 
característicos están el denominado “efecto digital” que se ve puede dar en 
concentraciones normales viendose como una onda T bifásica, con un componente 
inicial negativo y uno final positivo, acoplada con el segmento S-T, por lo tanto 
puede verse con un descenso de concavidad hacia arriba, se puede observar el 
intervalo QTc acortado y prolongación del intervalo PR16.

La intoxicación iatrogénica se asocia frecuentemente a condiciones como 
insuficiencia renal, falla cardiaca, trastornos hidroelectrolíticos, alcalosis 
metabólica, hipotiroidismo, medicamentos simpaticomiméticos o interacciones 
medicamentosas (omeprazol, macrólidos, amiodarona, betabloqueadores). 

Dentro de las anormalidades electrocardiográficas en el paciente intoxicado 
por digitálicos se reportan taquiarritmias y bradiarritmias y combinación de 
actividad excitatoria e inhibitoria, como taquicardia auricular con bloqueo AV. 
La bradicardia o la aparición de un ritmo regular en un paciente con fibrilación 
auricular previa, sugiere la intoxicación. Adicionalmente se pueden ver 
hallazgos por las alteraciones hidroelectrolíticas asociadas como hipercalemia 
en el escenario agudo y en la toxicidad crónica hipocalemia. Las taquiarritmias 
bidireccionales son un indicador de severidad17,18. 

Toxicidad por bloqueadores de canales de potasio

El bloqueo de la salida de potasio desde el espacio intracelular hacia el 
extracelular se asocia a prolongación del intervalo QT. Como se planteó, el 
aumento del intervalo QTc refleja una alteración en la repolarización ventricular, 
aumentando el riesgo de taquicardia ventricular polimorfa (TVP), la cual se 
caracteriza en el ECG por ser una taquicardia en la cual los complejos QRS son 
de diferente amplitud y porque las puntas de dichos complejos varían alrededor 
de la línea isoeléctrica en forma sinusoidal. Dentro de las causas adquiridas 
es importante tener en cuenta hipocalemia, hipomagnesemia, macrólidos, 
quinolonas, amiodarona, metadona, azoles, haloperidol, antihistamínicos y 
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productos naturales como aloe vera, naranja amarga (bebidas energizantes), 
guaraná, regaliz, organofosforados y litio. Es importante tener presente fuentes 
de consulta como www.torsades.org19,20. 

Toxicidad por bloqueadores de canales de Calcio y 
betabloqueadores 

El impacto fisiológico común de estos antihipertensivos es el calcio: los 
bloqueadores de canales de calcio (BCC) inhiben los canales de calcio voltaje 
sensibles, de tipo L, inhibiendo el paso transmembrana de calcio desde el espacio 
extracelular al intracelular, generando lentitud en la conducción, disminución 
del inotropismo, del gasto cardíaco y vasodilatación con hipotensión. Los 
BCC de la clase dihidropiridínicos tienen más afinidad por el músculo liso 
periférico, asociándose a hipotensión y taquicardia; por otra parte, los BCC 
no dihidropiridínicos, tienen mayor afinidad por los canales de calcio a nivel 
cardíaco, generando bradicardia con hipotensión.

En general los BCC inicialmente generan bradicardia y en la medida que la 
intoxicación progresa, se presentan grados variables de bloqueo AV y 
bradiarritmias de la unión o ventriculares. Se puede encontrar ensanchamiento 
del QRS causado tanto por el rimo de escape ventricular como por el bloqueo de 
los canales de calcio. Finalmente sobreviene la asistolia21,22,23. 

Por su parte, los betabloqueadores (βBs) al inhibir los receptores β1 producen 
inotropismo y cronotropismo negativos, la inhibición de los receptores β2 
produce disminución en la glucogenolisis, disminución en la gluconeogénesis y 
en la relajación del músculo liso vascular, bronquios y tracto gastrointestinal. 
Es importante resaltar que algunos betabloqueadores tienen capacidad 
de bloqueo α1 como carvedilol, o bloqueo de canales sodio asociándose 
con ensanchamiento de QRS como el propranolol o bloqueo de canales de 
potasio como sotalol asociándose a prolongación del QTc. Dentro de las 
manifestaciones electrocardiográficas se puede ver grados variables de bloqueo 
AV e hipotensión24,25.

A continuación se hace un listado de manifestaciones electrocardiográficas 
comunes de intoxicaciones frecuentemente reportadas en nuestro medio.

Tabla Nº 8. Manifestaciones electrocardiográficas comunes en intoxicaciones

Intoxicación Manifestaciones Mecanismo
Antipsicóticos Taquicardia sinusal

Taquicardia ventricular polimórfica 
Prolongacion del QT ensanchamiento del QRS.

Bloqueo alfa 1

Efecto anticolinérgico 
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Intoxicación Manifestaciones Mecanismo
Organofosforados Bradicardia sinusal,

bloqueo auriculoventricular, retraso de 
la conducción interventricular, ritmos 
idioventriculares,
latidos ventriculares prematuros y arritmias 
ventriculares polimorfas, prolongación de 
los intervalos PR, QRS, QTc y alteración del 
segmento ST.

Bloqueo de canales de 
potasio 

Agonismo muscarínico 

Litio Aplanamiento o inversión de la onda T. Puede 
encontrarse además la aparición de ondas U y 
prolongación del intervalo QTc.

Alteraciones hidrolectrolíticas 

Cocaína Taquicardia sinusal, 
elevación del segmento ST 
ensanchamiento del QRS. 

Bloqueo de canales de sodio
Efecto simpaticomimético 

Fluoracetato de 
sodio 

Cambios en el segmento ST, anormalidades en 
la onda T y la prolongación del intervalo QTc 
con arritmias ventriculares.

Metabolismo anaeróbico

Hipocalcemia 
Etanol Aplanamiento de la onda T, ondas U 

prominentes, bloqueo de rama derecha, 
depresión del segmento ST, extrasístoles, 
fibrilación auricular, taquicardia auricular 
paroxística, marcapasos auricular migratorio, 
taquicardia ventricular e incluso fibrilación 
ventricular. 

Asociada a aliteraciones 
hidrolectrolicticas
Descarga simpática en la 
abstinencia 
Efecto tóxico directo del 
alcohol 

Fuente: autores
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Generalidades 

Una de las claves importantes para sospechar que estamos ante un paciente 
intoxicado, es el compromiso de uno o más sistemas del cuerpo. Las 
alteraciones hidroelectrolíticas y ácido base son hallazgos frecuentes tanto en 
los cuadros agudos como crónicos, su identificación temprana no solo brinda 
una clave diagnóstica importante para el abordaje de pacientes con intoxicación 
desconocida, sino que la corrección de estas mismas alteraciones es fundamental 
para la recuperación del paciente y la disminución de las secuelas1-3.

El registro sistemático de los signos vitales no solo será de utilidad en el abordaje 
del paciente intoxicado, sino que puede ayudar a sospechar la presencia de 
algunos desórdenes acido base y de electrolitos. Por ejemplo, un paciente 
hipotenso en el contexto de una sobredosis de bloqueadores de canales de 
calcio, betabloqueadores o bloqueadores α1, por la hipoperfusión asociada se 
puede sospechar una acidosis metabólica1-3. 

El patrón respiratorio aporta claves diagnósticas y se debe tener en consideración, 
alteraciones como la taquipnea, que puede ser secundaria a un estímulo directo del 
centro respiratorio como el producido por los salicilatos puede ser una respuesta 
compensadora a un xenobiótico que esté produciendo acidosis metabólica. La 
bradipnea por su parte puede asociarse a opioides o sustancias sedantes como 
alcohol, clozapina, antihistamínicos, benzodiacepinas y antidepresivos1-3. 

Con respecto al estado de hidratación evaluado a través de la humedad de las 
mucosas, es importante tener en consideración que muchas sustancias como 
fenotiazinas, antihistamínicos, antidepresivos entre otros pueden producir 
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mucosas secas por un efecto anticolinérgico sin que esto signifique que el 
paciente se encuentra deshidratado. Lo anterior es fundamental para hacer uso 
racional de los cristaloides, pues no todo paciente requiere grandes cantidades 
de cristaloides, dado que estos en ocasiones pueden empeorar un estado de 
acidosis basal (por ejemplo la solución salina al 0.9%, que por cada litro de 
solución aporta 154 mEq de sodio y 154 mEq de cloro: acidosis hiperclorémica). 

Los paraclínicos fundamentales para valorar el estado ácido base y las alteraciones 
hidroelectrolíticas son el ionograma y los gases arteriales o venosos. Este último 
aspecto es importante entendiendo que si se sospecha una alteración metabólica 
se puede evaluar a través de gases venosos, un procedimiento de recolección 
más sencillo, menos doloroso y complicado para el paciente. En centros de baja 
complejidad que no cuentan con este recurso es válido recordar que a partir de 
otras ayudas diagnósticas se puede obtener una aproximación a alteraciones 
electrolíticas, este es el caso del electrocardiograma; en la Tabla Nº 9, se 
enumeran algunas alteraciones hidroelectrolíticas y su asociación con hallazgos 
electrocardiográficos4. 

Tabla Nº 9. Hallazgos electrocardiográficos en alteración electrolítica

Hallazgo en el 
electrocardiograma

Alteración 
hidroelectrolítica Sustancias implicadas

Ondas T planas, aparición de ondas 
U, depresión del ST prolongación 
del QT 

Hipocalemia Diuréticos, organofosforados, 
paraquat

Ondas T picudas Hipercalemia Betabloqueadores, digital, 
succinilcolina 

Intervalo QT prolongado , 
prolongación del segmento ST

Hipocalcemia Bloquedores de canales de 
calcio, fluoracetato de sodio

Intervalo Qt corto, segmento ST 
corto

Hipercalcemia Diuréticos tiazídicos, litio, 
calcitriol

Fuente: autores

Algunos otros paraclínicos como el citoquímico de orina nos aporta información 
a partir de variables como la gravedad específica, un valor mayor a 1.015 
evidencia una orina concentrada y se puede asociar a un estado de depleción 
de volumen, valores menores a 1.010 que indican hipostenuria muestran una 
incapacidad para concentrar orina, lo cual se puede asociar a intoxicaciones 
como: litio, antiinflamatorios no esteroideos o envenenamiento crotálico5.

Además de los valores anteriores, el citoquímico de orina nos permite evaluar 
la presencia de cuerpos cetónicos los cuales se pueden ver en la cetoacidosis 
alcohólica y en la intoxicación por salicilatos5.
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Alteraciones ácido base en el paciente intoxicado 

Acidosis metabólica 

El término acidosis y alcalosis hace referencia a un cambio en el pH. La acidosis 
metabólica es definida como un pH <7.35 y acompañada de una disminución 
de bicarbonato y una base exceso negativa; es una alteración frecuente de 
encontrar en pacientes intoxicados. 

La importancia de su rápido reconocimiento y corrección radica en que puede 
empeorar el pronóstico al asociarse a alteraciones del sensorio, arritmias, 
hipotensión y otras alteraciones electrolíticas como hipercalemia entre otras6-8.
Los tóxicos asociados a acidosis metabólica pueden explicar esta alteración 
fundamentalmente por los siguientes mecanismos: 

1. Compensación de una alcalosis respiratoria. 
2. Aumento en la producción de ácido bien sea porque se trata de sustancias 

ácidas, se generen metabolitos ácidos o cetoácidos. 
3. Alteración en la eliminación de ácido (ejemplo acidosis tubular renal tipo 

1 y tipo 4). 
4. Interferencia con la producción de ATP.
5. Pérdida de bicarbonato.

Brecha anionica (anión gap): 

En el abordaje del paciente con acidosis metabólica se pueden considerar dos 
opciones: una con brecha aniónica (anión gap) aumentada y la otra con brecha 
aniónica normal. Para calcular la misma se utiliza la siguiente formula: 

AG = [Na+]-[Cl-]+ [HCO3-]

El valor normal de la brecha aniónica se encuentra entre 8 y 12 mEq/L, si bien 
es cierto que situaciones como la hipoalbuminemia y la hipofosfatemia pueden 
dificultar su interpretación, en el paciente intoxicado, donde la mayoría de las 
veces no tienen comorbilidades y son cuadros agudos, éste método tiene una 
gran utilidad clínica9-11. 

Existe una nemotecnia para recordar las sustancias asociadas a acidosis 
metabólica con brecha aniónica aumentada: CATMUDPILES

C = Cianuro
A = Cetoacidosis alcohólica
T = Tolueno
M = Metanol - metformina
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U = Uremia
D = Cetoacidosis diabética 
P = Paraldehído
I = Hierro
L = Lactato
E = Etilenglicol
S = Salicilatos 

Acidosis láctica 

Sabiendo que una causa de acidosis en el paciente intoxicado es la acidosis láctica, 
vale la pena recordar que el metabolismo del lactato es influenciado por el estado 
redox de la célula, el cual a su vez se refleja en la relación entre las formas oxidada 
y reducida de la Nicotinamida Adenina Dinucleótido: NAD (forma oxidada) y NADH 
(forma reducida). La importancia de esta coenzima, es su papel en el intercambio 
de electrones e hidrogeniones en los procesos de producción de energía9-11.

Una reacción fundamental en que interviene es la reacción de equilibrio en la 
producción entre ácido pirúvico y ácido láctico como se muestra en el siguiente 
esquema:

Podemos concluir que la relación piruvato lactato está influenciada por la relación 
NAD+ y NADH, así que los factores que alteren el equilibrio redox pueden 
aumentar la producción de lactato.

En general hay tres mecanismos fundamentales que explican el exceso de 
lactato en sangre, dentro de ellos están:

1. Incremento en la producción de piruvato (ejemplo: alcalosis respiratoria, 
intoxicación por salicilatos).

2. Alteración en el estado redox con acúmulo de NADH alterando la conversión 
de piruvato a lactato (ejemplo: convulsiones, intoxicaciones por monóxido 
de carbono, cianuro, zidovudina).

3. Alteraciones en la utilización de lactato: falla hepática, alcoholismo, etc.
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La acidosis metabólica puede clasificarse a su vez en tipo A, la cual es 
explicada por alteraciones en la oxigenación de los tejidos y en tipo B donde 
no se identifica hipoperfusión y generalmente se asocia a toxinas que alteren 
el metabolismo celular, como en el caso de algunos tóxicos hematológicos: 
cianuro, monóxido de carbono, sulfuro de hidrógeno, sustancias que produzcan 
metahemoglobina, etc.10-13. 

Acidosis asociada a cetonas 

Dentro de las principales causas tóxicas de cetosis están: la cetoacidosis 
alcohólica, isopropanol, acetona (removedor de esmalte), ácido valproico y 
salicilatos. De ellas, las que se asocian con acidosis son la cetoacidosis alcohólica 
y los salicilatos12, 16,17. 

La cetoacidosis alcohólica es un diagnóstico que se debe tener presente en los 
servicios de urgencias, como diagnóstico diferencial de alcoholes tóxicos como 
metanol, ésta ocurre en alcohólicos crónicos que beben por periodos prolongados 
sin una buena nutrición12,16,17. 

Alcalosis metabólica 

Aunque es un poco menos frecuente en el intoxicado, también se debe sospechar, 
esta se acompaña de un pH >7.45, elevación del bicarbonato y una base exceso 
positiva. Los mecanismos que la pueden explicar son12,14-15: 

1. Pérdida de cloro.
2. Aumento de bicarbonato.
3. Aumento de la acción mineralocorticoide.
4. Compensación de acidosis respiratoria. 

Tabla Nº. 10. Sustancias asociadas a trastorno ácido base

Trastorno ácido base Sustancias asociadas
Acidosis metabólica Salicilatos, metanol, etanol, etilenglicol, ingesta de hongos tóxicos (amanita). 
Acidosis láctica tipo A Antidepresivos tricíclicos, bloqueadores de canales de calcio, 

betabloquedores, hierro.
Acidosis láctica tipo B Cianuro, monóxido de carbono, metformina, antiretrovirales (NRTIs), etanol, 

hierro, propofol, rotenona.
Alcalosis metabólica Álcalis, laxantes, diuréticos del asa y tiazidicos, corticoesteroides, regaliz 

(planta Glycyrrhiza glabra).

Fuente: autores
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Acidosis y alcalosis respiratoria 

La acidosis respiratoria puede ser considerada como un marcador de 
hiperventilación y tiene como características un PH < 7.40 y la presencia de 
hipercapnia. Dentro de las causas tóxicas asociadas se encuentran: barbitúricos, 
opioides, antidepresivos, gamahidroxibutirato (éxtasis líquido) sustancias con 
efecto sedante y se puede ver como complicación del síndrome intermedio 
asociado a organofosforados9,12.

La alcalosis respiratoria resulta de un aumento en la eliminación de CO2 
teniendo como característica un pH > 7.40 y la presencia de hipocapnia, aunque 
frecuentemente se asocia a la compensación de otro trastorno como la acidosis 
metabólica. Los xenobiótico asociados a la misma son: salicilatos, siendo en 
esta intoxicación uno de los primeros hallazgos encontrados y explicado por un 
efecto directo central que lleva a un aumento en la frecuencia respiratoria9-12.

Cabe señalar que hay muchos medicamentos o toxicidades crónicas que pueden 
producir patrones de hiperventilación para tratar de compensar una alteración 
en el intercambio gaseoso, dentro de estas causas se debe tener en cuenta 
las sustancias asociadas a fibrosis como: paraquat, amiodarona, metotrexate, 
nitrofurantoina, bleomicina, silicosis y asbestosis entre otras9,10,12. 

También es importante considerar como causas de alcalosis respiratoria 
aquellas condiciones o toxinas asociadas a edema pulmonar dentro de ellas 
están: bloqueadores de canales de calcio, desferoxamina, envenenamiento por 
escorpiones, glifosato y naloxona9, 10,12,14. 

Manejo y criterios de remisión 

El pronóstico del paciente intoxicado no depende en la gran mayoría sólo del 
manejo de antídotos sino además de hacer un correcto abordaje inicial, identificar 
y corregir complicaciones para disminuir secuelas. 

El manejo de cada alteración debe ser dirigido a identificar la causa y corregirla 
(hipoperfusión, alteraciones en la ventilación, etc). Conociendo que muchos 
medicamentos producen alteraciones acido base y electrolíticas es fundamental 
tener un alto índice de sospecha de las diferentes alteraciones para hacer un 
manejo adecuado. En intoxicaciones donde se sospeche la presencia de estas 
alteraciones y por la baja complejidad no se cuente con las ayudas diagnósticas 
necesarias es importante remitir a un centro de mayor complejidad para un 
manejo multidisciplinario, pues en ocasiones se requerirá de diferentes técnicas 
como cuantificación de iones y electrolitos, monitoreo invasivo o terapia de 
reemplazo renal según el caso.
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Introducción

El deterioro respiratorio y neurológico son dos de los riesgos a los cuales se 
puede ver enfrentado un paciente intoxicado. Dado lo anterior, se hace de vital 
importancia anticiparse a éste deterioro y asegurar la vía aérea para evitar 
morbimortalidad; parte de este trabajo se ha logrado con el uso de medicamentos 
que ayudan a atenuar la respuesta autonómica de la laringoscopia, inducir al 
paciente a un plano de sedación profundo y relajar las estructuras musculares1. 
El éxito aumenta si se conoce adecuadamente el tóxico (o se sospecha mediante 
la presentación clínica del paciente), el conocer el mecanismo de acción del tóxico 
y los medicamentos a utilizar en la secuencia evita interacciones y favorece una 
respuesta adecuada en el paciente, haciendo el proceso de intubación urgente 
más fácil y seguro. Es este abordaje desde la fisiopatología la mejor forma de 
abordar estos pacientes de una forma segura ya que en la literatura es poco lo 
que se encuentra sobre secuencia rápida de intubación en el paciente intoxicado.

Hay que tener en cuenta que este procedimiento no es inocuo, los medicamentos 
utilizados pueden generar cambios importantes en el estado hemodinámico 
del paciente, el tiempo requerido puede favorecer la aparición de hipoxemia 
e incluso perder una vía aérea llegando al escenario de requerir una vía aérea 
quirúrgica urgente.

Típicamente el procedimiento ha sido descrito durante siete pasos, incluso en el 
paciente intoxicado. Estos son1:

1. Preparación
2. Preoxigenación
3. Pretratamiento
4. Parálisis con inducción
5. Protección y posicionamiento 
6. Posicionamiento del tubo en tráquea
7. Cuidados post intubación
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Preparación

Consiste en tener listos todos los posibles elementos necesarios durante 
el procedimiento de intubación. Aquí encontramos desde accesos venosos, 
medicamentos, fuentes de oxígeno y dispositivos para administrarlo, succión, 
otros dispositivos de manejo de la vía aérea, monitores, ente otros. Se recomienda 
siempre hacer una lista de chequeo antes de iniciar la secuencia1.

Preoxigenación 

Se trata en administrar oxígeno con la FiO2 más alta posible (100%), para 
reemplazar el nitrógeno por oxígeno en la capacidad funcional residual del 
paciente, y lograr así que el paciente permanezca más tiempo con buena saturación 
mientras se realiza la intubación. Esto se logra administrando este oxígeno por 
3 a 5 minutos o si el tiempo es limitado y el paciente colabora, realizando cuatro 
capacidades vitales. Esto no implica realizar presión positiva, dado que así se 
puede aumentar el riesgo de insuflación gástrica y broncoaspiración. Con este 
procedimiento, se logra un rango de tiempo aproximado de 4-5 minutos con 
saturaciones aceptables (excepto obesos, cirróticos o niños, que tardan menos 
tiempo en tener saturaciones más bajas, aproximadamente 2 minutos). Otra 
consideración que se debe tener en cuenta es el beneficio o perjuicio del suministro 
de oxígeno en algunos tipos de intoxicaciones, siendo este deletéreo en altas 
concentraciones en las intoxicaciones por bipiridilos (diquat y paraquat) pero 
necesario en altas concentraciones (100%-2 atm) en intoxicación por monóxido 
de carbono, en el cual el modo de suministro ideal sería por medio de una cámara 
hiperbárica que no es ampliamente disponible en nuestro medio2. Sin embargo, 
el uso de oxígeno suplementario no se contraindica en ningún caso.

Pretratamiento

Este punto es fundamental, dado que la mayoría de pacientes intoxicados 
que tienen depresión respiratoria y requieren manejo de su vía aérea tienen 
labilidad hemodinámica, y los medicamentos que se utilizan en este punto de la 
secuencia tienen el potencial de producir hipotensión y bradicardia (atenúan el 
tono adrenérgico evitando reacciones como tos, estornudos, espasmo muscular, 
taquicardia, hipertensión, aumento de la presión intracraneana e intraocular), 
por lo que en la mayoría de los casos se prefiere utilizar la menor dosis de cada 
medicamento. Básicamente en el paciente intoxicado las opciones se reducen a 
dos medicamentos: benzodiacepinas (midazolam) y opioides (fentanil) que se 
discutirán más adelante1 .
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Otro medicamento que podría ser considerado en casos seleccionados es la atropina 
a dosis de 0.01-0.02 mg/kg intravenoso (sin pasar de 0.5-1mg/dosis), ya que es 
un fármaco de primera línea en el tratamiento de la bradicardia por estimulación 
vagal y bloqueos auriculoventriculares de bajo grado. En el contexto de pacientes 
con un tono vagal aumentado como lo son los niños, las intoxicaciones por 
organofosforados, accidente lachesico, carbamatos y en casos controvertidos los 
agonistas α2 adrenérgicos, que, según estudios realizados en animales, pueden 
causar bradicardia por estimulación del núcleo motor dorsal del nervio vago, este 
medicamento sería de elección para evitar bradicardias profundas durante la 
maniobra de laringoscopia y disminuir secreciones en la vía aérea3.

Parálisis con inducción

Consiste en administrar un medicamento con el potencial de llevar al paciente a 
un plano de sedación profundo, su selección es de vital importancia, dado que de 
acuerdo a los efectos fisiológicos del tóxico específico se debe escoger el inductor 
que menos interacciones con éstos, el que cumpla con el mejor perfil de seguridad 
para el paciente y produzca efectos benéficos. Básicamente se hace referencia a 
barbitúricos (tiopental), anestésicos disociativos (ketamina) y otros moduladores 
del GABA (etomidato, propofol). En algunos casos se pueden utilizar también los 
opioides y benzodiacepinas en este punto. Posteriormente y de acuerdo al tiempo 
de latencia del medicamento utilizado, se usará el bloqueante neuromuscular, 
en el contexto de urgencias y del paciente intoxicado se tienen dos opciones: 
succinilcolina (bloqueante neuromuscular despolarizante) y rocuronio (bloqueante 
neuromuscular no despolarizante). Nunca deben ser administrados con el paciente 
consciente. Se debe haber utilizado previamente premedicación e inducción4.

Protección y posicionamiento

Hace referencia a alinear el eje boca-faringe-laringe con el objetivo de facilitar 
la laringoscopia y proteger el paciente de broncoaspiración1 .

Posicionamiento del tubo en tráquea

Laringoscopia para colocar el tubo en la tráquea1 .

Cuidados post intubación

Asegurar el tubo o fijarlo a la piel del paciente y mantenerlo en dicha posición1.
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Principios farmacológicos de medicamentos utilizados en 
intubación

Midazolam 

Agente utilizado en pre tratamiento e inducción. Sus beneficios radican en que 
tiene un rápido inicio de acción y una vida media corta. Tiene efecto sedante, 
amnésico, hipnótico, ansiolítico, relajante muscular, anticonvulsivante. Puede 
producir hipotensión y bradicardia.

Puede causar depresión respiratoria, pero no es de preocupar este efecto en el 
caso de intoxicaciones cuando se pretende asegurar una vía aérea.

Dosis de 0.05 máximo 3mg/g intravenoso, se recomienda reducir la dosis en 
pacientes ancianos y cuando se administre junto con opioides (y también en 
pacientes con baja reserva cardiovascular, falla renal o hepatopatía avanzada), 
dado que se potencian efectos adversos cardiovasculares5.

Fentanil 

Es un opioide sintético de la categoría de las fenilpiperidinas, es 100 veces 
más potente que la morfina. Tiene un tiempo de inicio de acción rápido y una 
duración del efecto poco tiempo después de suspender su infusión. Con su 
administración rápida se puede producir rigidez muscular (tórax leñoso), un 
efecto mediado por mecanismos centrales y que se resuelve solo con la relajación 
neuromuscular del paciente, no con la administración de naloxona. Tiene efectos 
cardiovasculares negativos como un discreto descenso de la presión arterial 
y de la frecuencia cardiaca, y en dosis supraterapéuticas puede disminuir el 
umbral convulsivo favoreciendo la aparición de convulsiones, por lo que no es 
ideal su administración en pacientes con patologías que los predispongan a 
estatus convulsivo (toxicidad adrenérgica importante como convulsiones por 
cocaína), donde se prefiere utilizar benzodiacepinas como premedicación. Su 
dosis recomendada es 1-2mcg/kg intravenoso6.

Propofol

Agente inductor. Tiene un efecto agonista del receptor GABA A aumentando la 
conducción del cloro y la hiperpolarización neuronal.

Sedante e hipnótico, tiene un inicio de acción rápido (45-60 segundos) y una 
duración del efecto corto (aproximadamente 20 minutos). Efectos adversos 
varían desde hipotensión y bradicardia, sobretodo si se administra rápidamente. 
Estos efectos lo hacen poco útil en casos de inestabilidad hemodinámica 
importante y poca reserva cardiovascular. Es un medicamento ampliamente 
utilizado en el contexto del paciente intoxicado, sobretodo cuando predomina un 



57

aumento de aminas biogenas (cocaína, fenciclidina, feniletilaminas). También 
reduce el consumo de oxígeno neuronal, haciéndolo muy seguro en casos de 
neurotoxicidad y estabilidad hemodinámica. 

En pacientes víctimas de envenenamiento por sustancias con efecto gabaérgico 
o gabamimético (ácido valproico, benzodiacepinas y barbitúricos) no debería 
utilizarse, tampoco en aquellos que se encuentran o tienen riesgo de estar 
hipotensos o bradicárdicos (betabloqueadores, calcioantagonistas, inhibidores 
de colinesterasa, amitraz, clonidina)7.

La dosis utilizada es de 1-2mg/kg intravenoso lento.

Tiopental sódico

Agente inductor. Actúa mediante la activación directa y la facilitación de la 
activación del receptor GABA A, permitiendo la entrada de cloro a la célula 
haciendo que se hiperpolarice, también tiene efectos sobre los receptores 
de glutamato, adenosina y nicotínicos de acetil colina, inhibe la liberación de 
neurotransmisores dependientes de calcio. Reduce el flujo sanguíneo cerebral y 
el consumo de oxígeno neuronal por lo que se hace el medicamento de elección 
para inducir pacientes con compromiso neurológico por tóxicos, como es el 
caso de estatus convulsivo por cocaína y simpaticomiméticos y antidepresivos 
tricíclicos y bupropión8.

Produce vasodilatación periférica con hipotensión importante y depresión 
cardiovascular por lo que no es de elección en el paciente con inestabilidad 
hemodinámica (intoxicado con betabloqueadores, calcioantagonistas, clonidina, 
amitraz, organofosforados y carbamatos). No debe usarse en pacientes con riesgo 
de neumonitis: hidrocarburos y solventes orgánicos, ni tampoco en pacientes 
intoxicados por fármacos gabaérgicos o gabamiméticos. Se contraindica también 
en pacientes asmáticos o con patología obstructiva de la vía aérea y en pacientes 
con porfiria9.

La dosis recomendada en el paciente intoxicado es de 1 a 3 mg/kg intravenoso, 
pudiendo aumentarla hasta 5mg/kg si el estado hemodinámico del paciente lo 
permite. 

Etomidato

Agente inductor. Estimula los receptores GABA y deprime el sistema reticular 
activante.

Es el medicamento por elección en los casos de inestabilidad hemodinámica 
dado que no modifica de forma significativa este perfil, además tiene efecto al 
reducir la presión intracraneana y la tasa metabólica neuronal generando un 
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efecto neuroprotector. Aunque inhibe la 11-ß-hidroxilasa (una enzima necesaria 
en la síntesis de esteroides adrenales), no hay evidencia que una dosis única de 
éste medicamento produzca insuficiencia adrenal que tenga repercusión en el 
estado clínico del paciente, eso sí, su uso no está indicado como infusión continua 
posterior a la intubación orotraqueal. Por estos efectos es un medicamento 
seguro en el paciente con compromiso neurológico y hemodinámico por tóxicos, 
sin embargo se debe evitar su uso en los casos de intoxicación por sustancias 
que inhiben la síntesis de esteroides como por ejemplo: alcohol, espironolactona, 
antimicóticos, agonistas dopaminérgicos, antagonistas serotoninérgicos, ácido 
valproico, reserpina, análogos de la somatostatina10.

La dosis utilizada es de 0.3mg/kg intravenoso, no se recomienda su administración 
en infusión continua posterior a la intubación. Otro efecto que se puede observar 
es mioclonus hasta en el 50% de los pacientes. 
 
Ketamina

Agente inductor, anestésico disociativo (interrumpe los tractos de conexión 
entre la neocorteza y el sistema límbico) y analgésico. Mientras actúa permite 
al paciente mantener reflejos de la vía aérea. En el paciente intoxicado su 
utilización depende de las interacciones del tóxico con los múltiples mecanismos 
de acción de la ketamina (bloqueo del receptor NMDA, Bloqueo de canales de 
sodio, calcio y potasio, bloqueo del receptor muscarinico, agonista opioide).

Produce un incremento en el tono adrenérgico, aumentando la frecuencia cardiaca, 
presión arterial y por ende el gasto cardiaco y la presión intracraneana, es por 
esto que es un medicamento seguro en casos de inestabilidad hemodinámica y 
poco seguro en el paciente con neurotoxicidad y toxicidad que perpetúe un tono 
adrenérgico o nicotínico (cocaína, fenciclidina, feniletilaminas, neonicotinoides, 
opioides, antidepresivos tricíclicos, anticolinergicos, fenitoina, carbamazepina, 
ácido valproico fenitoina, carbamazepina).

Es de elección en casos de patología obstructiva pulmonar (porque libera 
catecolaminas endógenas que estimulan receptores ß 2 del músculo liso 
bronquial), por ejemplo, en el contexto de toxicología, a la hora de abordar la 
vía aérea en un paciente con anafilaxia. Produce aumento de las secreciones en 
cavidad oral y vía aérea. La dosis recomendada es de 1-2mg/kg intravenoso11.

Succinilcolina

Son parte de los compuestos de amonio cuaternario, similar a la acetilcolina. 
Relajante neuromuscular despolarizante que compite con la acetilcolina por 
unirse a los receptores de nicotina de las fibras de músculo estriado (produce 
un cambio conformacional en el receptor), causando su despolarización 
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sostenida, modificando de esta forma el flujo de iones sodio al miocito e 
impidiendo la contracción muscular1. Tiene también (al igual que los relajantes 
no despolarizantes) acción en diferentes sitios nicotínicos y muscarínicos del 
sistema nervioso autónomo, por lo que se explican otros efectos sistémicos.

Es metabolizada por las colinesterasas plasmáticas (pseudocolinesterasas o 
butirilcolinesterasas), una vez se libera de su sitio de acción; punto importante a 
tener en cuenta cuando se requiere relajar un paciente intoxicado por inhibidores 
de colinesterasa o que se conozca que padece de la patología “colinesterasas 
atípicas”, dado que el tiempo de relajación será mucho más prolongado (por 
falta de la enzima que metaboliza la succinilcolina, esto también puede pasar en 
pacientes con hepatopatía). Se contraindica de forma absoluta en pacientes con 
historia familiar y/o personal de hipertermia maligna (aunque en urgencias no 
siempre estará disponible este antecedente) y casos severos de hipercalemia, 
aunque algunos estudios aportan que el nivel máximo de aumento del potasio 
sérico por su uso es 0.5meq/L sobre su basal (cuidado en las intoxicaciones 
que pueden producir rabdomiólisis e hipercalemia o que tengan disfunción 
renal avanzada de base, no utilizarla en estos casos por riesgo de arritmias 
por hipercalemia). Es importante tener en consideración los pacientes con 
miastenia gravis, dado que tienen fisiopatológicamente una alteración en 
receptores nicotínicos y las dosis habituales suelen no ser efectivas. Tampoco 
se recomienda en casos de miopatías de base y en los pacientes consumidores 
crónicos de cocaína disminuyen el porcentaje de colinesterasas plasmáticas, o en 
presencia de hipotermia, acidosis respiratoria, hipocalemia, hipermagnesemia, 
hipocalcemia, aminoglicósidos, clindamicina, lidocaína, quinidina, procainamida, 
calcioantagonistas, furosemida, azatioprina, diuréticos tiazidas, clorpromazina, 
fenitoína; los cuales prolongan la acción del bloqueo neuromuscular. 

El tiempo de inicio de acción con dosis de 1mg/kg es aproximadamente 45-
60 segundos, con un tiempo de duración del efecto de aproximadamente 10 
minutos.

Puede producir hipotensión y bradicardia por efecto antimuscarínico. Otros 
efectos que puede tener es un discreto aumento de la presión intracraneana e 
intraocular sin repercusión clínica importante (no se contraindica aquí su uso), 
trismus y fasciculaciones12.

Rocuronio
 
Relajantm e muscular no despolarizante que produce una inhibición competitiva 
al bloquear la acción de la acetilcolina en la unión neuromuscular, es decir, 
evita que la acetilcolina se una al receptor, y, por ende, impide que se de la 
despolarización del miocito y la contracción muscular (es por esto que no hay 
fasciculaciones al administrar este medicamento).
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Estudios comparativos con succinilcolina demuestran que dosis de 1.2mg/kg 
IV son comparables con succinilcolina a dosis e 1mg/kg en cuanto se acorta 
la latencia del primero de aproximadamente 90 segundos hasta 60 segundos, 
objetivo que se busca en el escenario urgente13increased intracranial pressure, 
or to facilitate intubation. Traditionally succinylcholine has been the most 
commonly used muscle relaxant for this purpose because of its fast onset and 
short duration; unfortunately, it can have serious side effects. Rocuronium 
has been suggested as an alternative to succinylcholine for intubation. This 
is an update of our Cochrane review published first in 2003 and then updated 
in 2008 and now in 2015.\nOBJECTIVES: To determine whether rocuronium 
creates intubating conditions comparable to those of succinylcholine during RSI 
intubation.\nSEARCH METHODS: In our initial review we searched all databases 
until March 2000, followed by an update to June 2007. This latest update included 
searching the Cochrane Central Register of Controlled Trials (CENTRAL; 2015, 
Issue 2. Su tiempo de acción es aproximadamente 20 minutos.

La principal indicación de su uso es cuando una condición del paciente o intoxicación 
puntual contraindican el uso de succinilcolina (intoxicación por inhibidores de 
colinesterasa, hipercalemia grave con cambios electrocardiográficos asociada o no 
a rabdomiólisis por tóxicos, patologías de la placa neuromuscular o miopatías)12.

No se puede olvidar los pacientes victimas de accidente ofídico micrúrico y 
crotálico, cuyos venenos causan bloqueo post-sináptico de receptores nicotínicos 
de acetilcolina en la unión neuromuscular al unirse competitivamente a estos. 
Causando finalmente parálisis muscular por lo cual no es recomendado utilizar 
relajantes neuromusculares. Al igual que en el envenenamiento por curare14.
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Introducción

En lo corrido de la semana epidemiológica número 3 del año 2017 en Colombia, 
según el SIVIGILA van aproximadamente 1.659 casos de intoxicaciones por 
sustancias químicas, de los cuales el primer lugar lo ocupan los medicamentos 
con 511 casos reportados, jugando un papel importante todos aquellos con 
potencial toxicidad cardiovascular1, especialmente cuando se habla de beta 
bloqueadores, bloqueadores de canales de calcio y antidepresivos tricíclicos.

Las manifestaciones de toxicidad cardiovascular varían en un rango entre 
injuria miocárdica, shock, alteraciones del ritmo (arritmias ventriculares) y 
paro cardiaco2, con reportes tan altos como 16.9% de pacientes hospitalizados 
por intoxicaciones medicamentosas. De aquí la importancia de reconocer estos 
estados para tener en mente las mejores opciones terapéuticas en nuestros 
pacientes, incluido el adecuado uso de medicamentos vasopresores3 (además, 
porque el punto final donde convergen todas estas vías es el shock vasodilatado 
en la mayoría de casos).

Para evitar las consecuencias del estado de choque, hace aproximadamente 
50 años se utilizan sustancias que mejoran la presión arterial (vasopresores) 
y el gasto cardiaco (inotrópicos), incluso desde el servicio de urgencias. Estos 
fármacos tienen diferentes características, cada uno de ellos variando de acuerdo 
a los receptores estimulados y su afinidad por los mismos. Casi todos tienen en 
común la estimulación del sistema nervioso simpático (algunos con estímulo 
directo sobre receptores, otros estimulando la liberación de neurotransmisores), 
hecho del que partiremos para entender sus efectos en el organismo4. Dado 
la gran variedad de vías fisiopatológicas por los cuales se puede entrar en 
estado de shock secundario a una intoxicación, es fundamental entender estos 
mecanismos de acción para elegir la mejor estrategia de abordaje de éstos 
pacientes en el servicio de urgencias y evitar interacciones medicamento-tóxico 
que puedan resultar deletéreas para éste2. 
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Cabe anotar que cuando se habla de shock, se va más allá de una simple medida 
de presión arterial que denota hipotensión (presión arterial media menor a 
65mmHg), aunque es importante, hay que tener presente otras variables como 
el estado ácido-base, llenado capilar, estado de conciencia, gasto urinario y 
otros signos de hipoperfusión tisular que orienten al inicio temprano de soporte 
vasoactivo.

Fisiología

El control vasomotor e inotrópico se ejerce a través de receptores adrenérgicos 
y no adrenérgicos. Cuando se habla de receptores adrenérgicos se hace alusión 
principalmente a los receptores alfa 1-2, beta 1-2-3 y dopaminérgicos. Al hablar 
de receptores no adenérgicos se hace referencia a receptores de vasopresina y 
a los que modulan la fosfodiesterasa a nivel intracelular4.

Los receptores alfa 1 están localizados principalmente a nivel del músculo liso de 
estructuras vasculares periféricas, produciendo vasoconstricción al ser estimulados, 
mientras que los receptores alfa 2 post sinápticos se encuentran a nivel central, 
al ser estimulados producen vasodilatación mediante la producción de óxido 
nítrico endotelial. Los receptores beta 1 se encuentran localizados en el músculo 
cardiaco, al ser estimulados aumentan la frecuencia cardiaca y la contractilidad 
miocárdica llevando a una mejoría en el gasto cardiaco. Los receptores beta 2 
se encuentran a nivel de músculo liso mediando su relajación cuando se activan, 
una pequeña porción se encuentra en músculo cardiaco produciendo un efecto 
inotrópico positivo muy débil y sin mayor significancia clínica2. 

Los receptores dopaminérgicos descritos en los seres humanos son 
aproximadamente 7, de éstos el D4 tiene relevancia clínica dado que se localizan 
en el miocardio y al ser estimulados mejoran su contractilidad y aumenta la 
frecuencia cardíaca. 

Los receptores de vasopresina V1 se encuentran a nivel del músculo liso de las 
arteriolas periféricas y su estimulación produce vasoconstricción sistémica.

Teniendo en cuenta todo lo anterior, se puede deducir que la mezcla de estos 
medicamentos puede generar interacciones potenciando o antagonizando sus 
efectos, y de ahí que se produzcan complicaciones como arritmias, isquemia 
tisular (digital, miocárdica, renal) y alteraciones metabólicas (hiperglicemia por 
resistencia a la insulina). Es por esto que se debe ser juicioso al momento de 
elegir el mejor medicamento, que produzca los efectos deseados en el caso 
específico de una intoxicación aguda2.
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Principales agentes vasopresores:

Epinefrina o adrenalina

Se produce en mayor cantidad en la médula adrenal a partir de norepinefrina 
y tiene efectos alfa y beta potentes. Con dosis de 2-10 mcg/min predomina su 
efecto beta, es decir, aumenta la frecuencia cardiaca (cronotrópico positivo) 
y el volúmen latido (inotrópico positivo), y también ejerce un discreto efecto 
vasodilatador periférico por estímulo beta 2, sin embargo, su efecto neto se 
traduce en taquicardia y aumento de las resistencias vasculares periféricas. 
Su dosis puede iniciar desde 0.5mcg/min5. Se recomienda su uso en casos 
de bradiarritmias inestables en intoxicación por calcioantagonistas y 
betabloqueadores como medida puente a un marcapasos transcutáneo o 
transvenoso, al igual que en casos de reanimación cardio-cerebro-pulmonar en 
el paciente intoxicado como se utiliza en reanimación convencional. Dosis por 
encima de los 10mcg/min produce mayor efecto alfa 1, es decir vasoconstricción 
periférica y estímulo adicional a nivel renal para su producción de renina, otro 
agente vasoconstrictor.

Norepinefrina

Principal neurotransmisor postganglionar de los nervios simpáticos con efectos 
alfa y beta. Produce vasoconstricción (mayor estímulo alfa 1, muy discreto 
estímulo beta 2); este efecto es mucho más pronunciado sobre la presión 
arterial sistólica que sobre la diastólica, generando así bradicardia refleja, que, 
si se suma a su efecto cronotrópico débil, no genera mayores cambios en la 
frecuencia cardiaca del paciente4. Su dosis terapéutica oscila entre los 2-10 
mcg/minuto, llegando en casos de shock profundo a requerir dosis superiores. 
Es el vasopresor de elección cuando hay casos de shock en intoxicaciones 
múltiples6, especialmente calcioantagonistas, betabloqueadores, agonistas alfa 
2 centrales (como amitraz y clonidina) y cianuro. Nunca se debe olvidar que en 
caso de encontrarse en la baja complejidad y no disponer de este vasopresor, 
siempre la dopamina o la adrenalina serán opciones en el manejo de paciente 
con bradiarritmias en estado de shock, teniendo presente el probable inicio de 
acción más rápido de la adrenalina. 

Dopamina 

Precursor inmediato de norepinefrina. Tiene efectos directos e indirectos, al 
estimular receptores alfa y beta, al igual que la liberación de norepinefrina de las 
terminales nerviosas. A dosis bajas (menor a 2mcg/kg/min) estimula receptores 
D1, produciendo vasodilatación renal, esplácnica, coronaria y cerebral. A dosis 
intermedias (2-5mcg/kg/min) estimula liberación de norepinefrina, mientras 
que a dosis mayores (mayor a 5-10mcg/kg/min) estimula receptores beta 1, 
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produciendo aumento del gasto cardiaco por inotropismo positivo. Dosis mayores a 
las mencionadas (10-20mcg/kg/min) predomina el efecto alfa, generando mayor 
grado de vasoconstricción. También sirve como medida puente a un marcapasos 
transcutáneo o transvenoso en el caso de bradiarritmias inestables. Por este 
mismo mecanismo de acción multimodal, se convierte en un medicamento con 
potencial arritmogénico a tener en cuenta a la hora de seleccionar el vasopresor 
ideal en el paciente intoxicado7, sin peder de vista que si es el único agente 
disponible, el beneficio puede sobrepasar dichos riesgos.

Vasopresina

Hormona endógena con potencial vasoconstrictivo que se depleta en estados 
profundos de shock. Es utilizada para el tratamiento de shock refractario en 
combinación con otros agentes vasopresores. Su dosis terapéutica varía entre 
0.01-0.03 unidades/minuto en infusión continua. No hay evidencia clara sobre 
su uso en el paciente intoxicado, solo reportes de casos que fundamentan 
su uso en pacientes en shock refractario a otras medidas farmacológicas por 
antidepresivos tricíclicos8. 

Otros agentes que pueden ser causa de shock y que ameriten uso de vasopresores 
en el paciente intoxicado son: los alcoholes tóxicos (metanol, propilenglicol), 
opioides (cuando hay depósito en tejido graso por dosis altas y por uso 
durante largos periodos de tiempo), otros aitihipertensivos, antianginosos 
antiparquinsonianos y antipsicóticos2. 

Otros agentes

Glucagón 

Hormona polipéptida utilizada en shock secundario a intoxicación por 
bloqueadores de canales de calcio y betabloqueadores. Se piensa que actúa sobre 
receptores propios que aumentan la producción intracelular de AMPc mediante 
la adenil ciclasa, produciendo efectos inotrópicos y cronotrópicos positivos. 
Nunca es la primera elección para el manejo del shock en intoxicaciones. Su 
dosis terapéutica es 5 a 10mg intravenoso en bolo, con infusión posterior entre 
1-5mg/h, hasta un máximo de 10mg/h. Esta estrategia se ve limitada por la 
poca disponibilidad de dicho medicamento en los servicios de urgencias de gran 
parte de los hospitales de nuestro país4. 

Hiperinsulinemia euglicémica: insulina

Mejorando el transporte de glucosa y lactato al interior de la célula miocárdica, 
modula homeostasis del calcio y promueve la liberación de catecolaminas. Se debe 
recordar que en casos de shock secundario a intoxicación por calcioantagonistas 
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y beta bloqueadores, la primera línea de tratamiento, antes que cualquier 
catecolamina, siempre será el calcio intravenoso (en nuestro medio, gluconato de 
calcio al 10%, con bolos de 45mg/kg IV)9. La dosis de insulina (de acción rápida: 
cristalina es una buena opción) es un bolo inicial de 1U/Kg de peso en dextrosa 
al 10%. Posteriormente se continúa una infusión de 0.5 a 1U/kg/h por una hora9. 

Emulsiones lipídicas

Históricamente ha sido utilizada en el tratamiento de intoxicación sistémica por 
anestésicos locales, sin embargo, en la última década se ha documentado su 
utilidad en casos de intoxicación por otros fármacos como calcioantagonistas, 
betabloqueadores, bupropion (y otros antidepresivos) y antipsicóticos cuando 
las medidas iniciales de tratamiento para cada sustancia no dan resultado 
satisfactorio y el paciente continúa en shock. Se trata de uno de los compuestos 
de la nutrición parenteral (Intralipid®), que actua atrapando como “una esponja” 
sustancias y tóxicos lipofílicos (definidos como logaritmo de P>2), seprándolos 
del plasma y evitando que se unan a blancos en el organismo, además tiene 
un efecto directo en miocardio siendo inotrópico positivo. La dosis propuesta es 
un bolo de emulsión lipídica al 20% de 1.5ml/kg durante un minuto, con una 
infusión posterior de 0.25-0.5ml/kg/min por 30-60 minutos sin pasar de 10ml/
kg. Tener en cuenta que, aunque con poca frecuencia, puede alterar la medición 
de algunos examenes en sangre, producir pancreatitis, SDRA e interferir con la 
acción de los vasopresores, pero ninguna de estas reacciones contraindica su 
uso en casos de shock10,11.

Azul de metileno

Inhibe la vía óxido nítrico – GMP cíclico, reduciendo así su efecto vasodilatador 
y aumentando la sensibilidad a los vasopresores. Inicialmente descrito en el 
tratamiento de metahemoglobinemia, posteriormente se han documentado 
casos exitosos en pacientes con shock refractario de etiología múltiple, inclusive 
en el paciente intoxicado. Basados en este principio, se utilizan dosis de 1.5mg/
kg en bolo, posteriormente infusiones de 1-0.75mg/kg hora por 12 a 24 horas. 
Nunca es la primera opción, siempre después de agotar los vasopresores 
mencionados al comienzo. Se debe evitar su uso en paciente con hipertensión 
pulmonar y SDRA12,13.

Referencias

1.  2017 Boletín epidemiológico semana 03.pdf [Internet]. [citado 3 de 
febrero de 2017]. Disponible en: http://www.ins.gov.co/boletin-epide-
miologico/Boletn%20Epidemiolgico/2017%20Bolet%C3%ADn%20epi-
demiol%C3%B3gico%20semana%2003.pdf



67

2. Cardiologic Principles II: Hemodynamics. Goldfrank’s Toxicologic
Emergencies, 10e. AccessPharmacy. McGraw-Hill Medical [Internet].
[citado 22 de febrero de 2017]. Disponible en: http://accesspharmacy.
mhmedical.com/content.aspx?sectionid=65091105&bookid=1163

3. Jang DH, Spyres MB, Fox L, Manini AF. Toxin-induced cardiovascular
failure. Emerg Med Clin North Am. febrero de 2014; 32(1):79-102.

4. Ellender TJ, Skinner JC. The use of vasopressors and inotropes in the
emergency medical treatment of shock. Emerg Med Clin North Am.
agosto de 2008; 26(3):759-786, ix.

5. Themes UFO. Inotropic and Vasoactive Agents in the Cardiac Intensive
Care Unit | Anesthesia Key [Internet]. [citado 13 de febrero de 2017].
Disponible en: http://aneskey.com/inotropic-and-vasoactive-agents-in-
the-cardiac-intensive-care-unit/

6. Gamper G, Havel C, Arrich J, Losert H, Pace NL, Müllner M, et al.
Vasopressors for hypotensive shock. Cochrane Database Syst Rev. 15
de febrero de 2016;2:CD003709.

7. Mongardon N, Dyson A, Singer M. Pharmacological optimization of tissue
perfusion. BJA Br J Anaesth. 1 de julio de 2009; 103(1):82-8.

8. Vasopressin treatment for cyclic antidepressant overdose - Journal of
Emergency Medicine [Internet]. [citado 23 de febrero de 2017]. Dispo-
nible en: http://www.jem-journal.com/article/S0736-4679(06)00289-
7/abstract?cc=y=

9. Gunja N, Graudins A. Management of cardiac arrest following poisoning.
Emerg Med Australas EMA. febrero de 2011; 23(1):16-22.

10. Cao D, Heard K, Foran M, Koyfman A. Intravenous Lipid Emulsion in the
Emergency Department: A Systematic Review of Recent Literature. J
Emerg Med. marzo de 2015; 48(3):387-97.

11. Jamaty C, Bailey B, Larocque A, Notebaert E, Sanogo K, Chauny J-M.
Lipid emulsions in the treatment of acute poisoning: a systematic review
of human and animal studies. Clin Toxicol. enero de 2010; 48(1):1-27.

12. Jang DH, Nelson LS, Hoffman RS. Methylene blue for distributive shock:
a potential new use of an old antidote. J Med Toxicol Off J Am Coll Med
Toxicol. septiembre de 2013; 9(3):242-9.

13. Fisher J, Taori G, Braitberg G, Graudins A. Methylene blue used in the
treatment of refractory shock resulting from drug poisoning. Clin Toxicol
Phila Pa. enero de 2014; 52(1):63-5.





Plaguicidas

4





71
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Generalidades 

Dentro de los plaguicidas inhibidores de la acetilcolinesterasa se encuentran los 
organofosforados y carbamatos.

Organofosforados (OF): son sustancias clasificadas químicamente como esteres, 
derivados del ácido fosfórico y ácido fosfónico utilizadas como plaguicidas para el 
control de insectos; son biodegradables, poco solubles en agua y muy liposolubles, 
su presentación más frecuente es en forma líquida. Hay que recordar que estos 
productos comerciales pueden contener en algunas presentaciones líquidas 
solventes derivados de hidrocarburos, los cuales pueden por si mismos generar 
intoxicación. Además, existen armas químicas que pertenecen al grupo de los 
organofosforados extremadamente tóxicos, como por ejemplo el gas sarín.

Carbamatos: estos compuestos son derivados del ácido carbámico. El cuadro 
clínico tóxico es similar al estudiado en los organofosforados. En relación al 
tratamiento, es básicamente igual a los organofosforados, con la salvedad de no 
utilizar oximas reactivadoras en varios de ellos, pues van a formar compuestos 
carbamilados que pueden potenciar los efectos del inhibidor.

Toxicocinética y toxicodinamia

Los inhibidores de la colinesterasa se pueden absorber por todas las vías: oral 
(en intentos de suicidio principalmente y accidental usualmente en niños), 
inhalatoria (en trabajadores agrícolas, fumigadores), dérmica (en trabajadores 
agrícolas y niños). También puede entrar por vía conjuntival, vaginal y rectal.

Se metabolizan a nivel hepático mediante distintos procesos químicos, que en 
oportunidades aumentan la actividad tóxica del compuesto, como es el caso de 
parathion, malathion, diazinon y chlorpyriphos los cuales sufren un proceso de 
oxidación, formando compuestos más tóxicos para humanos y seres vivos, tipo oxon.

Sus metabolitos pueden almacenarse principalmente en tejidos adiposo, riñón, 
hígado y glándulas salivares; su excreción se realiza principalmente por vía renal.
Tienen como acción principal la inhibición de la enzima acetil-colinesterasa tanto la 
colinesterasa eritrocitíca o verdadera como la plasmática o pseudocolinesterasa. 
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Los organofosforados actúan por fosforilización enzimática originando una 
unión muy estable que se considera “irreversible”, mientras que los carbamatos 
actúan por carbamilación de la enzima siendo esa unión más débil e inestable, 
lo que la hace reversible. Ambos causan pérdida de la actividad de la enzima 
acetilcolinesterasa necesaria en el organismo para la hidrólisis de la acetilcolina, 
permitiendo la acumulación de acetilcolina en la hendidura sináptica y estimulando 
excesivamente el SNC, los receptores muscarínicos de las células efectoras 
parasimpáticas, los receptores nicotínicos presentes en la placa neuromuscular y 
en los ganglios autónomos traducido clínicamente en un síndrome colinérgico. 

La dosis tóxica depende de la potencia del organofosforado o carbamato 
y de muchos otros factores como la vía y el tiempo de exposición. Es 
importante conocer la categoría toxicológica del compuesto involucrado 
para determinar junto con la cantidad ingerida o absorbida por las 
diferentes vías, la severidad del cuadro clínico y por lo tanto tomar las 
medidas terapéuticas adecuadas.

Manifestaciones clínicas

Los signos y síntomas pueden presentarse dentro de pocos minutos hasta 1 a 2 
horas posteriores a la exposición. 

Se presenta un deterioro progresivo estableciéndose el cuadro clínico de 
síndrome colinérgico agudo cuyas manifestaciones pueden ser de tres tipos: 
muscarínicas, nicotínicas o de sistema nervioso central. Los síntomas nicotínicos 
tienden a ser los primeros en aparecer.

• Síndrome muscarínico: visión borrosa, miosis puntiforme que puede 
llegar a paralítica, es un signo característico en intoxicaciones por 
organofosforados o carbamatos pero puede presentarse inicialmente 
midriasis en la fase primaria de la intoxicación, ocasionada por una 
liberación de adrenalina endógena, o en la fase final de la intoxicación 
por acción nicotínica o parálisis muscular la cual es premonitoria de 
muerte. Además, lagrimeo, sialorrea, diaforesis, broncorrea, bronco-
espasmo, disnea, vómito, dolor abdominal tipo cólico, diarrea, disuria, 
falla respiratoria, bradicardia.

• Síndrome neurológico: ansiedad, ataxia, confusión mental, convulsio-
nes, colapso, coma, depresión cardio-respiratoria central.

• Síndrome nicotínico: midriasis inicial, calambres, mialgias, fasciculacio-
nes musculares que se evidencian en los grupos musculares de la región 
palpebral, músculos faciales y dedos, llegando a generalizarse y persistir 
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aún después de la muerte durante unos minutos debido a la acumulación 
de acetil colina en las placas neuromusculares.

• Síndrome intermedio: en 1974 Wadia describe un nuevo síndrome, 
el intermedio, que aparece entre las 24 y 96 horas de iniciada la 
intoxicación y que se caracteriza por una parálisis proximal que involucra 
pares craneanos, músculos flexores de nuca y músculos de la respiración, 
originando gran dificultad respiratoria y llevando a la muerte al paciente 
si no se proporciona soporte ventilatorio. Se han enunciado como posibles 
responsables a los plaguicidas fenthion, dimethoate, monocrotophos, 
methamidofphos. Se ha descrito como “recaída del tercer día” y se cree 
que ello se debe a varios factores: 

• La liposolubilidad del fosforado que le permite almacenarse por algunas 
horas o días en el tejido graso del paciente.

• La prolongada sobre-estimulación de la acetilcolina en los receptores 
nicotínicos postsinápticos de la unión neuromuscular que causa 
agotamiento y deterioro de dichos receptores.

• La persistencia del tóxico a cualquier nivel de organismo probablemente 
a nivel del tracto digestivo (especialmente intestinal), tracto que por 
la “atropinización” se somete a parálisis y se ha observado que en el 
tiempo que se presenta la “recaída” (tercer día), se coincide con la 
reducción de la atropinización y el reinicio del peristaltismo intestinal, 
con lo cual se facilitaría que el material tóxico remanente intestinal 
se ponga en contacto con nuevas partes de mucosa y se produzca 
“reintoxicación”. La medicación adecuada y oportuna, y sobre todo la 
“exhaustiva descontaminación”, especialmente de intestino, de piel, 
cuero cabelludo, uñas, conducto auditivo externo, disminución de la 
reabsorción de metabolitos excretados por sudor o secreciones que 
persisten en contacto con el paciente, permiten que la incidencia de 
esta complicación disminuya.

Algunos efectos cardiacos incluyen bloqueo A-V, cambios en el segmento ST, 
prolongación del QT y arritmias ventriculares. La hipersecreción bronquial, 
broncoconstricción y depresión respiratoria sobrevienen en casos severos lo que 
puede llevar a falla respiratoria y muerte.

Se proponen 5 grados para clasificar clínicamente la severidad de la intoxicación 
y de esta manera orientar el tratamiento. Todo paciente con grado 2 o más debe 
ser tratado en una UCI por el riesgo de empeoramiento progresivo o aún súbito 
del cuadro clínico. 
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Tabla Nº 11. Evaluación de severidad de intoxicación  
por organofosforados y/o carbamatos

Grado Estado del paciente
0 Historia sugestiva sin signos clínicos de intoxicación.

1 Alerta y despierto, aumento de secreciones y fasciculaciones (+).

2 Somnoliento, broncorrea severa, fasciculaciones (+++), sibilancias y 
estertores, hipotensión TAS<90 mmHg.

3
Comatoso con todas las manifestaciones anteriores de síndrome 
colinérgico. Aumento de la necesidad de FiO2 pero sin ventilación 
mecánica.

4

Comatoso con todas las manifestaciones de síndrome colinérgico. 
PaO2 < 60 mmHg con FiO2 > 40%; PaCO2 > 45 mmHg. Requerimiento 
de ventilación mecánica. 
Rx de Tórax anormal (opacidades difusas, edema pulmonar).

Fuente: Critical Care Toxicology, 2005.

Diagnóstico

• Anamnesis que incluirá exposición a plaguicidas del grupo de inhibidores 
de colinesterasa.

• El cuadro clínico que presenta signos y síntomas claves como son: miosis, 
sialorrea, bradicardia, diaforesis, piel fría, dificultad respiratoria y aún 
convulsiones.

• Medición de niveles de actividad de colinesterasa en plasma y glóbulos  
rojos.

• Determinación del tóxico en contenido gástrico o heces.
• Hallazgo del plaguicida o de sus metabolismos en orina.

La determinación de la actividad de la acetil colinesterasa es muy importante 
y fundamental en casos de intoxicación aguda. Esta prueba nos permite 
saber si el individuo ha estado en contacto con plaguicidas organofosforados 
y/o carbamatos y a su vez la intensidad de impacto que ha ejercido sobre el 
paciente en estudio. La actividad enzimática varía entre personas; sin embargo, 
se considera significativa una disminución de más del 25 % de la actividad 
tomando como referencia el límite inferior de normalidad que nos proporciona 
el laboratorio de Toxicología que realice el análisis.
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Tabla Nº 12. Interpretación de inhibición  
de actividad deacetilcolinesterasa

Disminución de la actividad de la enzima 
acetilcolinesterasa

Severidad de la intoxicación aguda

<25% Normal
25-50% Intoxicación leve
50-75% intoxicación moderada
<75% intoxicación severa

Fuente: Protocolo de Vigilancia en Salud Pública.  
Intoxicaciones por sustancias químicas. Instituto Nacional de Salud. Colombia. 2016

Se debe tener en cuenta que la colinesterasa eritrocítica puede estar inhibida en 
casos de anemia perniciosa, en hemoglobinopatías, tratamientos antimaláricos, 
toma en tubos de ensayo que contengas oxalatos, entre otros casos. La 
colinesterasa plasmática está disminuida en pacientes con deficiencia hereditaria 
de la enzima, malnutrición, enfermedad hepática o debilitante crónica, estados 
anémicos, embarazo, periodos menstruales, ayuno prolongado entre otros. 

Los resultados de colinesterasas se deben correlacionar siempre con la clínica del 
paciente. En casos forenses o cuando se requiera identificar el(los) plaguicida(s) 
responsable(s) del caso, se usa la prueba de oro que es la Cromatografía de 
Gases o Líquida. El costo es más alto, pero el resultado es preciso y cuantitativo. 

Diagnóstico diferencial

• Los cuadros epilépticos tienen gran similitud y en estos casos se insiste 
sobre la importancia de apreciar el olor “aliáceo” de los insecticidas o el 
olor de solventes en la boca, la piel o en la ropa del enfermo. Igualmente 
importante es el tono muscular el cual está ausente en los casos de 
intoxicación. Tiene gran importancia la anamnesis dada por el paciente o 
la información de sus acompañantes. 

• Los comas hiper o hipoglicémicos metabólicos, pero se debe tener 
cuidado al diferenciarlos como diagnóstico ya que los inhibidores de la 
colinesterasa también puede causar alteración en páncreas y trastornos 
metabólicos.

• Intoxicaciones con otras sustancias tóxicas como fluoracetato de 
sodio, hidrocarburos clorados, depresores del sistema nervioso central 
(barbitúricos, opiáceos, benzodiazepínicos, alcoholes etílico y metílico).

• Finalmente, episodios agudos de obstrucción de vías respiratorias, pueden 
tener sintomatología similar.
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Tratamiento general 

Mantenimiento de vía aérea con limpieza y aspiración de secreciones. 
Oxigenoterapia y observación permanentemente de la actividad de los músculos 
respiratorios ya que puede presentar falla respiratoria aguda. En casos severos 
se requiere intubación orotraqueal y ventilación asistida.

Remover la ropa contaminada y realizar baño con agua y jabón en las zonas 
expuestas. Será preferible una segunda limpieza con agua alcalinizada (agua 
más bicarbonato de sodio en polvo), si la intoxicación fue por vía dérmica ya que 
el medio alcalino hidroliza el tóxico.

No inducir vómito por el riesgo de broncoaspiración. Además, las presentaciones 
líquidas de los plaguicidas muy frecuentemente contienen hidrocarburos tipo 
kerosene que aumenta el riesgo de producir neumonitis química durante la emesis.

Vigilancia estricta de signos vitales y estado neurológico.

Lavado gástrico con abundante suero fisiológico o solución salina, si la ingesta 
fue hace menos de 1 hora, protegiendo la vía aérea en caso de que el paciente 
tenga disminución del estado de conciencia. Administrar carbón activado 1g/kg 
de peso si se dispone de éste.

La administración de catártico salino no es recomendada ya que puede exacerbar 
la gastroenteritis causada por los organofosforados o carbamatos. Además, el 
cuadro colinérgico a su vez se acompaña de diarrea.

Control y manejo de equilibrio ácido-básico y electrolitos del paciente. Administrar 
bicarbonato de sodio según requerimientos observados en los gases arteriales.

Control de perfil hepático, renal, glicemia y amilasas. 

Monitoreo cardiaco permanente y control electrocardiográfico cada 6 horas 
durante las primeras 24 horas. Los pacientes con prolongación del QTc 
(corregido) o extrasístoles ventriculares tienen mayor mortalidad y son más 
propensos a desarrollar falla respiratoria que los que tienen QTc normal. Si se 
presenta arritmia del tipo taquicardia ventricular polimorfa (puntas torcidas), se 
debe administrar Sulfato de Magnesio 2-4 g (1 -2 ampollas) disueltos en 100 ml 
de SSN para pasar en una hora (niños 50 mg/kg) y el manejo debe ser conjunto 
con médico intensivista y/o pediatra.

En caso de agitación o convulsiones dar tratamiento con Diazepam.
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Tratamiento específico

Atropina 

Es una amina terciaria por lo que atraviesa la barrera hemato-encefálica. Es la 
droga base para el tratamiento y su mecanismo de acción es ser antagonista 
competitivo con la acetilcolina principalmente en los receptores muscarínicos. La 
atropina tiene poco efecto en los receptores nicotínicos por tanto no antagoniza 
el síndrome nicotínico. Inicialmente se debe buscar “atropinizar” el paciente; 
los signos recomendados para vigilar la “atropinización” son: disminución 
de secreciones y aumento de frecuencia cardiaca. Es muy importante que 
el paciente reciba oxigenación previamente para que la fibra cardiaca pueda 
responder al efecto de la atropina. La miosis puede persistir aún con el paciente 
bien atropinizado, así que no es un buen parámetro de control.   

Dosis inicial: 1-2 mg de atropina intravenosa de forma rápida (en bolo por 
vena periférica), luego cada 5 minutos aplicar el doble de la dosis anterior 
hasta control de síntomas y lograr atropinización (disminución de secreciones y 
aumento de frecuencia cardiaca por encima de 80 l/m).

En intoxicación grave se puede iniciar esquema con dosis de 3 a 5 mg intravenosos 
directos e ir duplicando dosis cada 5 minutos hasta control de síntomas y lograr 
de igual manera la atropinización del paciente.

Dosis de mantenimiento: una vez alcanzada la atropinización, se continúa con 
1 mg. IV cada media hora durante 3-4 horas pasándose posteriormente, según 
respuesta del paciente a 1 mg cada 6 horas; la atropina debe mantenerse por el 
tiempo que lo requiera el paciente y hasta que cedan totalmente los síntomas.

Dosis pediátrica: 0.02 – 0.1 mg/ Kg IV dosis.

Pralidoxima

Es utilizada junto con la atropina en el manejo de pacientes con intoxicación 
severa por organofosforados. Su acción es reactivar la enzima acetilcolinesterasa 
fosforilada principalmente a nivel de receptores nicotínicos, mejorando la 
contractilidad muscular, dentro de los primeros 10 a 40 minutos después de su 
administración; presenta además sinergismo con la atropina en los receptores 
muscarínicos, por lo que siempre deben administrarse de manera conjunta. 
Su eficacia está en relación directa con la precocidad de su administración 
(primeras 24 horas), pues el “envejecimiento” de la fosforilización aumenta la 
estabilidad del complejo enzima-fosforado. Durante su administración el paciente 
preferiblemente debe estar bajo monitorización en una Unidad de Cuidados 
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Intensivos. La evidencia actual de la efectividad de su uso es gran motivo de 
controversia a favor y en contra de su efectividad y riesgo.
Se puede aplicar intramuscular o intravenoso. 

Dosis:

• Niños: dosis de carga de 20-50 mg/k (no exceder 2 gr/dosis), administradas 
de 15-30 minutos y continuar con infusión 10-20 mg/kg/h.

• Adultos: dosis inicial de 30 mg/kg administradas en 15-30 minutos y 
continuar en infusión a 8 mg/kg/h o administrar 30 mg/kg cada 4 horas.

Con dosis terapéuticas en humanos, los efectos adversos son mínimos. Con niveles 
mayores de 400 mg/ml de Pralidoxima se ha documentado visión borrosa, elevación 
de la presión diastólica, diplopía, cefalea, náuseas estupor, hiperventilación, 
hipotensión, taquicardia, dolor muscular, mioclonías y agitación. La administración 
rápida intravenosa (>200 mg/minuto) puede causar paro cardiaco y respiratorio. 
Se debe administrar por personal experto y en UCI preferiblemente.

Difenhidramina

Se utiliza como coadyuvante en el tratamiento de intoxicación por organofosforados 
y carbamatos. Su uso reduce las cantidades necesarias de atropina en pacientes 
intoxicados y es de utilidad en el tratamiento de las fasciculaciones musculares, 
sobre las que no actúa la atropina, por ser de efecto nicotínico. Se administra 
concomitantemente con atropina. Dosis: 50 mg (o 1 mg/ kg de peso vía oral) 
en jarabe por SNG con buenos resultados cada 8 horas en adultos y cada 12 
horas en niños. 

No se debe dar de alta al paciente hasta que cumpla 48 horas asintomático 
y sale con recomendaciones al familiar o acudiente sobre observación 
del estado respiratorio y muscular.

En caso de intento de suicidio se debe vigilar al paciente en el Servicio de Urgen-
cias por el riesgo suicida y siempre debe ser valorado por el médico especialista 
en Psiquiatría.

Valoración por toxicología clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

Criterios de remisión y criterios de UCI 

• Convulsiones y broncoaspiración
• Deterioro hemodinámico
• Arritmia o ECG con QTc > 500 mseg
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• Necesidad de reanimación cardio-cerebro-pulmonar (RCCP)
• Signos de Síndrome Intermedio
• Hipoxemia progresiva con SatO2 < 93%
• Amilasa > de 360 UI/L
• Intoxicación Iatrogénica por atropina.
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4.2 Piretrinas y piretroides
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Generalidades

Los piretroides son moléculas sintéticas derivadas de los tóxicos naturales 
llamados piretrinas que provienen de la planta del crisantemo (Chrysanthemun 
Cinerareafolium), de cuyas flores secas se extrae el extracto “pyrethrum”1-2-3.

El pyrethrum, es una mezcla de esteres de insecticidas (Piretrinas, cinerinas y 
jasmolinas), y se conocen entre ellas los derivados del ácido crisantémico que 
se relacionan con las piretrinas clase I. Con nombres análogos pero derivadas 
del ácido pirétrico se encuentran la piretrinas clase II1-3-4.

Los piretroides (sintéticos), generados de la molécula del ester carboxílico 
ciclopropano, se dividieron originalmente también en dos grupos: 

Tipo I (síndrome T): se describen así ya que se observa temblor al ser 
aplicado en ratas.

Tipo II (síndrome CS): por generar coreo-atetosis y salivación. Este 
segundo grupo tenía un grupo Alfa-Ciano, ligado al ester. (1). Ver Tabla 
Nº 13.

Usos

Los piretroides se utilizan como insecticidas, tanto para el hogar como para uso 
agrícola y salud pública. Los métodos con que se aplican son diversos, pueden ser 
inmersos en telas de mosquiteros y cortinas, utilizados en dispositivos eléctricos 
que generan vapores, spray. También existen aplicaciones para uso humano 
en la escabiosis con aplicación de cremas y en loción para el tratamiento de la 
pediculosis capitis3,5.

En EE. UU., se ha encontrado que los niños entre 5 y 17 años se han expuesto 
principalmente a permetrina y cipermentrina, por contacto por aplicaciones 
dadas en sus casas por medio de paños, polvos, alimentos contaminados y 
pulverizaciones6.
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Tabla Nº 13. Clasificación de insecticidas ester piretroide con base en la 
estructura química y la actividad biológica observada

Estructura Signos y síntomas Sustancias 
químicasCucaracha Rata

Síndrome tipo I 
(síndrome “T”)

Inquietud
Falta de 
coordinación
Postración
Parálisis

Hiperexcitación
Peleas
Agresividad
Respuesta de sobresalto 
aumentada
Temblor de todo el cuerpo
Postración

Piretrina I
Aletrina
Tetrametrina
Kadetrina
Resmetrina
Fenotrina
Permetrina

Síndrome tipo II 
(síndrome “SC”)

Hiperactividad
Falta de 
coordinación
Crisis 
convulsivas

Excavación de madrigueras
Sensación de hormigueo 
dérmico
Crisis convulsivas crónicas
Contorsiones sinuosas
Salivación profusa

Cipermetrina
Fenpropantrina
Deltametrina
Cinfenotrina
Fenvalerato
Fluvalinato

Fuente: Klaassen CD, Watkins JB. Manual de Toxicología.

Toxicocinética

Absorción

La principal vía de ingreso es la oral, alcanzando cerca del 35%, lo cual es muy 
importante y de interés ocupacional ya que los trabajadores limpian o destapan 
“boquillas” de aplicación con sus bocas. Para la vía dérmica depende del vehículo 
por lo cual puede variar. Esta vía puede ser la responsable de las parestesias por 
paso directo a nervios periféricos. Para el evento en que se encuentre piretroides 
tipo polvo, pulverizacion o neblinas puede haber inhalación (vía de ingreso 
respiratoria), donde los efectos respiratorios se ha considerado son debidos a 
los disolventes hidrocarburos de los productos que los contienen1,3,4.

Distribución 

Los piretroides son lipofílicos, por lo cual llegan rápidamente al Sistema Nervioso 
Central (SNC), se metabolizan muy rápido sin bioacumulación1,2.

Metabolismo: 

Los piretroides son rápidamente metabolizados en sangre e hígado por hidrólisis 
de los grupos ester y por la actividad del sistema oxidativo microsomal enzimático 
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hepático (CYP), siendo los metabolitos de menor toxicidad que los compuestos 
originales. Por el rápido metabolismo, la toxicidad crónica es limitada1,3.

Eliminación

La eliminación se realiza por vía urinaria. No hay evidencia que los piretroides 
experimenten recirculación entero-hepática. Se han encontrado múltiples me-
tabolitos que se han relacionado con cipermetrina, permetrina, ciflutrina, delta-
metrina, alletrina, resmetrina, tetrametrina, o algunos inespecíficos de múltiples 
piretroides, pero su observación y análisis se ha realizado dentro de estudios 
poblacionales de exposición1,3,5.

Mecanismo de acción

Los piretroides se unen a la subunidad α del canal de sodio voltaje dependiente 
disminuyendo su activación (apertura). Cuando el canal se encuentra abierto 
prolongan su activación y por ende la despolarización de la membrana neuronal.
 
La piretrinas naturales y los piretroides sintéticos tipo I inducen descargas 
repetitivas que se siguen de un estímulo único, pero tienen poco efecto en el 
potencial de reposo, esto sucede porque prolongan la apertura de los canales de 
sodio sólo el tiempo necesario para causar disparos repetitivos. 

Los piretroides tipo II mantienen abiertos los canales de sodio por mayor tiempo, 
lo que lleva a que el potencial de membrana se convierta en despolarizado y no 
sea posible la generación de un potencial de acción y se produzca un bloqueo 
en la neuroconducción. Sin embargo, debido a que en mamíferos los canales de 
sodio voltaje dependientes tienen diferentes isoformas hay cierta resistencia a 
la acción tóxica de estas sustancias.

También pueden producir una interferencia en el mecanismo de transporte 
iónico a través de la membrana del axón, interfiriendo en la función neuronal y 
bloqueando las vías inhibitorias por: 

1. Inhibición de la calcio - magnesio - ATPasa lo cual produce interferencia 
con el ión calcio. 

2. Inhibición de los canales de cloro en el receptor GABA (tipo II). 
3. Inhibiendo la calmodulina con bloqueo de los canales de calcio, incremen-

tando los niveles de calcio libre y actuando sobre los neurotransmisores 
de las terminaciones nerviosas1, 2,3.
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Manifestaciones clínicas

Las manifestaciones clínicas relacionadas con piretrinas corresponden a 
reacciones alérgicas por presentar componentes naturales en los extractos. Pero 
los piretroides sintéticos por lo general no inducen este tipo de reacciones1. 

Clásicamente se ha considerado la intoxicación en animales por piretroides tipo 
I (Síndrome T) dado por temblores, espasmos, hipertermia, y aumento de la 
tasa metabólica. Esto es poco probable en humanos ya que la afinidad por los 
canales de Na, es muchísimo menos que en los animales1,5.

Los piretroides tipo II (Síndrome CS), causan en animales salivación, ataxia 
temblor grueso coreo-atetosis y convulsiones1,2,4,5.

En el humano pueden generar salivación, nauseas, vómito, mareo, fasciculaciones, 
alteración del estado de conciencia, convulsiones, coma. Esta presentación 
clínica puede ser confundida con el cuadro clínico de intoxicación por insecticidas 
organofosforados o carbamatos.

Las presentaciones con alteraciones de síndrome de dificultad respiratoria 
pueden ser debidas al vehículo solvente o surfactantes3,5,7.

Exposición dérmica: ocurre especialmente en actividades laborales con 
vaporizaciones o pulverizaciones. Los síntomas asociados a esta exposición son 
cefalea, nauseas, sensación de debilidad, ansiedad, disnea e irritación ocular. Las 
parestesias son síntomas predominantes en la exposición dérmica donde se pueden 
evidenciar en algunos casos además irritación cutánea localizada con prurito, 
eritema y vesículas. Los síntomas pueden presentarse entre la media hora y las 
dos horas posteriores a exposición, pudiendo prolongarse hasta las 24 horas1,3,4,5.

Exposición ocular: puede ser muy evidente notando dolor, lagrimeo, fotofobia 
y conjuntivitis1,3,4,8,9.

Exposición oral: por lo general se debe a ingestas de tipo voluntario o accidentes 
donde generalmente son dosis más altas. Las alteraciones predominantes son las 
gastro-intestinales con dolor de garganta, náuseas, vómito, dolor epigástrico, dolor 
faríngeo. Eventualmente se pude evidenciar ulceraciones con disfagia y sialorrea1,3,5.

Exposición inhalatoria: las alteraciones por inhalación de aerosoles o 
pulverizaciones pueden generar irritación y congestión nasal, estornudos y 
ardor faríngeo. Se han informado casos de neumonitis por hipersensibilidad y 
broncoespasmo8, 9,10.
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Efectos crónicos

No se ha establecido claramente una toxicidad crónica, puesto que los piretroides 
se metabolizan rápidamente y no son biopersistentes. Se ha postulado la posible 
neurotoxicidad, pero no hay estudios que la soporten1, 5,11. Se reporta el caso de 
un individuo que después de una alta exposición en un lugar cerrado presentó 
anosmia persistente – observada por 3 años12.

Diagnóstico

El diagnóstico se basa en la historia de la exposición7. Es posible el biomonitoreo de 
trabajadores expuestos en la industria o aplicadores observando los compuestos 
intactos o sus metabolitos en orina, por medio de una diversidad de métodos, o en 
plasma por detección electroquímica en cromatografía de gases. Pero estos métodos 
tienen poca aplicabilidad en intoxicaciones agudas por su baja disponibilidad en 
centros clínicos y no ser consecuentes con la clínica y su manejo5,7,11.
 
Las pruebas cutáneas ayudan al diagnóstico de sensibilidad al Pyretro10.

Laboratorio clínico: como apoyo al diagnóstico se sugiere realizar glicemia, 
electrolitos, gases arteriales, oximetría7.

Diagnóstico diferencial

Debe considerarse reacción alérgica a otros plaguicidas, plantas, flores, picadura 
de insectos, y a productos caseros. También intoxicaciones alimentarias y 
enfermedades respiratorias agudas. Debe tenerse en cuenta el síndrome 
muscarinico de los pesticidas inhibidores de colinesterasa1,5,10.

Tratamiento médico

Cada caso se debe individualizar y tratar de acuerdo a:
 

• Cantidad de tóxico a la que ha sido expuesta
• Vía de ingreso
• Tiempo de exposición
• Cuadro clínico y severidad

El tratamiento para intoxicaciones por piretroides NO tiene antídoto específico. 

Decontaminación: 

• Inhalatoria: retirar de áreas contaminadas – incluye retiro de prendas o 
elementos contaminados.
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• Dérmico: retiro de prendas, baño con agua – se puede utilizar un jabón 
neutro.

• Oral: no inducir el vómito, aplicación de carbón activado (C.A.), preferi-
blemente dentro de la primera hora post-ingesta. El lavado gástrico no 
se recomienda cuando haya disponibilidad del C.A, cuando haya dosis 
sub-tóxicas o cuando se considere un vehículo hidrocarburo en el produc-
to comercial. El lavado gástrico se sugiere para ingestas masivas. 

Parestesias por exposición local: 

• Vitamina E en caso de parestesias, aunque estas pueden desaparecer 
espontáneamente en las 24 horas siguientes.

Reacciones alérgicas y/o anafilácticas:

• En reacciones alérgicas moderadas se puede tratar con antihistamínicos 
como difenhidramina, hidroxina o loratadina.

• En reacciones severas, monitorizar la vía aérea, tratar la hipotensión con 
líquidos cristaloides, uso de epinefrina, difenhidramina y corticosteroides 
a necesidad. El broncoespasmo se trata con oxígeno, Agonistas β2 en 
nebulización, como terbutalina, salbutamol o aminofilina IV.

Convulsiones:

• Si se presentan pueden tratarse con benzodiacepinas: Diazepam 5-10 mg 
iv, (dosis adultos).

Manejo de soporte:

• Observación
• Control de signos vitales y/o monitorización
• Protección de la mucosa gástrica
• Tratar la hiperglicemia (A la vez, cuando se presenta puede ser un factor 

indicativo de complicaciones en pacientes no diabéticos)1, 3,4,5,7,13,14,15,16.

Valoración por toxicología clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Pronóstico y criterios de remisión

La gran mayoría de individuos con sobre-exposición, se recuperan en menos de 24 horas.
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Si el centro de atención hospitalario no cuenta con los recursos de infraestruc-
tura en salud suficientes se debe remitir a quien presente bronco-espasmo, 
neumonitis química o edema pulmonar.

Estas complicaciones mencionadas, no solo se pueden presenta por la exposición 
a los piretroides, ya que se han visto en exposiciones masivas con productos 
que contengan solventes hidrocarburos1,5.

Criterios de UCI

Aunque en las bibliografías no se encuentra específicamente los criterios se 
puede establecer:

• Alteración del estado de conciencia que requiera intubación.
• Presencia de complicaciones en quien se requiera soporte ventilatorio.
• Depresión respiratoria.
• Convulsiones que no cedan con el manejo inicial con benzodiacepinas1,2,7,13.
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Generalidades

El Paraquat (dicloruro de 1,1’-dimetil-4,4’-bipiridilo) es un herbicida de rápida 
acción que actúa en las hojas por contacto directo, pertenece junto al Diquat a 
los herbicidas de tipo bipiridilo. Se encuentra en forma líquida en concentraciones 
del 20% para uso agrícola1,2. Está clasificado como una sustancia de gran 
toxicidad tras su ingestión y se asocia a una alta mortalidad1,2. Continua siendo 
ampliamente distribuido en alrededor de 130 países, en Colombia se comercializa 
frecuentemente con los nombres de Gramoxone©, Gramafin© y Gramuron©2,4. 

Las cifras de morbilidad y mortalidad de la intoxicación por Paraquat varían en-
tre los diferentes países, en el rango del 50% al 90%, aunque según la literatu-
ra en casos de intoxicación intencional esta puede alcanzar hasta el 100 % en 
algunos países5,6. En Colombia durante el año 2015, según el Instituto Nacional 
de Salud y su sistema de vigilancia epidemiológica se reportaron 35,390 intoxi-
caciones por diferentes sustancias3, y según la Línea Nacional de Toxicología del 
Ministerio de Salud y Protección Social se asesoraron 9.143 casos de eventos 
tóxicos por sustancias químicas, de las cuales 2.497 (27,3%) correspondieron a 
plaguicidas y de éstos, 90 casos (3,6%) correspondieron al herbicida paraquat 
con 16 fatalidades registradas (15 casos por suicidio y 1 por descuido al envasar 
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erradamente el herbicida en un recipiente que se utiliza para beber líquidos), 
encontrándose por debajo de la estadística a nivel mundial3, 4, 5.

Toxicocinética y toxicodinamia

La vía más común de intoxicación con Paraquat (PQ) es la oral, con un pico 
plasmático entre 2 a 4 horas1, 2,6. La biodisponibilidad de se estima es de menos del 
5% 6, el consumo de alimentos disminuye la absorción de la sustancia y muestra 
una escasa unión a proteínas. Tiene una vida media de aproximadamente 5 
horas y es eliminado por el riñón sin sufrir proceso metabólico hasta en un 90% 
en las primeras 24 horas en la intoxicación aguda6, a pesar de esto en pacientes 
sobrevivientes a la intoxicación por paraquat este puede seguirse encontrando 
incluso hasta 30 días después de la ingesta6. Tiene una cinética tricompartimental: 
luego del plasma se distribuye en órganos como corazón, riñones e hígado, para 
finalmente acumularse a nivel pulmonar en los neumocitos tipo I y II, donde 
alcanza concentraciones 6 a 10 veces mayor que las del plasma1,2,12. 

La toxicidad asociada al paraquat es una manifestación de su capacidad para 
generar un ciclo redox, produciendo especies reactivas de oxígeno (ROS) 
gracias al NADPH y al oxígeno1, 2,12. Adicionalmente el paraquat (PQ) induce 
la óxido nítrico sintetasa, aumentándose la producción de óxido nítrico, el 
cual se combina con los aniones superóxido y produce peróxido de nitrilo1,2,6. 
La acumulación de ROS genera peroxidación lipídica que resulta en el daño 
celular de múltiples organelas, así mismo hipotensión, muerte celular y fibrosis 
pulmonar (ver Figura 1) 1, 2, 12,13.

Manifestaciones clínicas

La exposición por vía tópica genera irritación local en el área expuesta (ojos 
o piel), la cual, dependiendo de la concentración del producto, el tiempo de 
exposición y el manejo del paciente, puede progresar a ulceración o descamación 
en el área afectada1,12. El contacto parenteral genera intoxicaciones graves 
incluso con dosis mínimas 1,12.

La principal vía de contacto corresponde a la gastrointestinal, donde se van a 
presentar una gran cantidad de síntomas de manera temprana, apareciendo, 
náuseas, emésis, dolor abdominal, diarrea o incluso ileo, también se encuentra 
ulceración y necrosis de las mucosas expuestas (pseudo-difteria), manifestaciones 
que pueden aparecer en las primeras 12 horas posterior a la exposición; la 
presencia de disfagia y odinofagia pueden ser marcadores de complicaciones 
posteriores como la ruptura esofágica, mediastinitis, enfisema subcutáneo, 
e incluso neumotórax, las cuales corresponden a complicaciones graves1,6. 
La gravedad de la intoxicación dependerá de multiples factores incluyendo la 
cantidad ingerida de la sustancia (ver Tabla 1)1,12.
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Los síntomas respiratorios en el paciente intoxicado por Paraquat varian desde 
la disnea hasta el síndrome de distress respiratorio1,12.

Es una intoxicación dinámica se evidencian 3 fases: 

• Fase 1, aparece en las primeras 24 horas y se observa fundamentalmente 
el efecto corrosivo del tóxico;

• Fase 2, suele ocurrir entre el segundo y el quinto día, y se caracteriza por 
la instauración de una falla multiorgánica; 

• Fase 3, ocurre a partir del quinto día, se caracteriza por el desarrollo de 
fibrosis pulmonar1,2,6.

Tabla Nº 14. Grados de severidad de la intoxicación por Paraquat

Grado 
intoxicación Cantidad de Paraquat Manifestaciones

Leve
Menos de 10 ml.
(Presentación al 20 %)
(< 20mg/kg)

Síntomas gastrointestinales, falla renal leve. 

Moderada 
10 a 20 ml.
(Presentación al 20 %)
(20 a 40 mg/kg)

30 a 60 % de mortalidad luego del quinto día. Síntomas 
gastrointestinales, falla renal, hepatitis, fibrosis pulmonar, 
que suelen llevar a la muerte.

Grave 
Más de 20 ml.
(Presentación al 20 %)
(>40 mg/kg)

100 % de mortalidad en uno a cinco días. Falla multi-
sistémica de rápida instauración, choque o perforación 
del tracto gastrointestinal.

Fuente: adaptado de: 1) Angulo N. Intoxicación por paraquat en: Peña L, Arroyave C, Aristizá-
bal J, Gómez U, Fundamentos de medicina toxicología clínica. 1ra edición, Medellín- Colombia: 
Editorial CIB, 2010. P 115-144. 2) Dinis-Oliveira Rj, Duarte JA, Sánchez-Navarro A, Remiao F, 

Bastos ML, Carvalho F. Paraquat Poisonings: Mechanisms of toxicity, Clinical Features, and treat-
ment. Critical Reviews in Toxicology 2008; 38(1):13-71.

Ayudas diagnósticas y diagnósticos diferenciales

El diagnóstico de intoxicación por Paraquat es clínico. El diagnóstico diferencial 
incluye otras exposiciones a corrosivo, intoxicaciones como fosfina, colchicina 
o hierro1,2,6. Aunque se puede realizar mediciones cuantitativas de la sustancia, 
para aplicar los nomogramas pronósticos, como el de Proudfoot, esto no se 
hace de manera rutinaria, dado que se requiere de un laboratorio dotado con 
los equipos necesarios y la técnica analítica adecuada validada por lo cual solo 
en las situaciones donde se cuente con este recurso se recomienda su uso, 
haciendo la aclaración que el análisis de laboratorio no debe retrasar el inicio del 
tratamiento1,2,12. La prueba cualitativa es más accesible y consiste en agregar 
1 gr de bicarbonato de sodio más 1 gr de ditionito de sodio a 10ml de orina del 
paciente, la aparición de color azul se considera una prueba positiva1,2,12. 
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Otros estudios sugeridos, según la condición del paciente son: endoscopia 
digestiva superior la cual debe realizarse de manera temprana (12h), radiografía 
de tórax, electrocardiograma, gases arteriales, pruebas de función renal y 
hepática, ionograma, citoquímico de orina, lactato, la espirometría se realiza 
posterior al manejo de la fase aguda para buscar alteraciones restrictivas 
residuales1,2,12. 

Tratamiento 

Todas las exposiciones deben ser tratadas como potencialmente letales, requiriendo 
un tratamiento inmediato y un seguimiento estrecho, hospitalizado en un centro 
de alta complejidad que cuente con el servicio de toxicología clínica1,2,12. 

El tratamiento se iniciará con una adecuada estabilización del paciente, el manejo 
con cristaloides que busca disminuir el daño renal; respecto a la oxigenación 
es importante tener en la cuenta que ante la hipoxia leve a moderada No 
debe tratarse rutinariamente con oxígeno, debido a que empeora el estrés 
oxidativo1,2,12. . Considerando que para los pacientes con ingestión de dosis 
muy elevadas y mal estado inicial el manejo es fundamentalmente paliativo, 
la decisión de traslado a cuidados especiales o cuidados intensivos debe ser 
tomada en la alta complejidad por Toxicólogo Clínico, Urgentólogo o intensivista, 
individualizando a cada paciente 1,2,12.

Para la exposición dérmica, se debe remover inmediatamente la ropa, y la piel 
debe lavarse con abundante agua con jabón, previniendo la fricción intensa. En 
la exposición ocular debe realizarse una irrigación con abundante agua o solución 
salina por lo menos durante 1 hora1,2,7,12 y posterior valoración por oftalmología. 

El lavado gástrico se recomienda para pacientes que se presenten dentro de la 
primera hora1,2,7, 12 para disminuir la absorción se utiliza carbón activado (1gr/
kg dosis repetidas cada 4 horas por tres dosis)1, con posterior administración de 
catártico (Manitol 5ml/kg)1,2,12. El uso de la tierra de Fuller no se recomienda dado 
la baja disponibilidad del producto y que se ha demostrado la efectividad del carbón 
activado como método de descontaminación en la intoxicación por Paraquat12.

El tratamiento de eliminación extracorpóreo es un recurso útil, cuyo uso se 
recomienda en pacientes con ingestas masivas del tóxico, dentro las primeras 12 
horas de la intoxicación en combinación con las medidas de descontaminación 
gastrointestinal y terapia farmacológica8,9,12,17. Dentro de este tipo de tratamiento 
extracorpóreo se encuentran dos sistemas: la hemodiálisis y la hemoperfusión 
con carbón activado (HCA). Aunque no se recomienda el uso rutinario de la HCA 
ha demostrado ser eficiente en la remoción directa del Paraquat de la circulación 
sistémica8,9,12,13,18. 
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Actualmente no existe un antídoto específico para la intoxicación por 
Paraquat1,2,12,17. Existiendo múltiples esquemas terapéuticos, sin embargo, se 
ha propuesto un tratamiento conjugando, buscando intervenir la peroxidación 
lipídica y sus efectos (Ver figura 1). El tratamiento inicial utilizado consiste en la 
combinación de N-acetil cisteína, vitamina E y propranolol1,2,12.

• N-acetil cisteína: donador de glutatión reducido. En dosis de 150 mg/
kg en bolo IV administrado en 15 minutos, seguido por 50 mg/kg IV 
administrados en 4 horas en infusión continua, luego 100 mg/kg IV 
administrados en 16 h en infusión continua hasta completar 10 días de 
tratamiento IV intrahospitalario; continuando ambulatoriamente con 
dosis 600 mg VO cada 6 horas durante otros 10 días1,2,5,12. 

• Propranolol: su inicio temprano disminuye la penetración al pulmón. 
En dosis de 40 mg VO cada 6 horas si las cifras de presión arterial y 
frecuencia cardiaca lo permiten1,2,5.

• Vitamina E: capta radicales libres. En dosis de 400 UI VO cada 12 horas 
por 20 días1,2,5,12,19.

Adicionalmente al anterior esquema la terapia inmunosupresora con 
ciclofosfamida y esteroides es eficaz para disminuir el riesgo de mortalidad en 
individuos con intoxicación moderada a severa por paraquat 10,11,14,15,16,17. 

Se debe administrar esta terapia inmunosupresora sólo en clínicas u hospitales de 
tercer y/o cuarto nivel de complejidad, en zona de aislamiento hospitalario para 
evitar riesgo de contaminación e infección para el paciente y bajo la supervisión 
de los especialistas de Toxicología y/o Medicina Interna.

• Ciclofosfamida: en dosis de 15 mg/kg en 200 mL de dextrosa en 
agua destilada (DAD) 5% para pasar en 2 horas cada 24 horas por 2 
dosis10,14,15,16,17. 

• Metilprednisolona: en dosis de 15 mg/kg en 200 mL de DAD 5% para 
pasar cada 24 horas por 2 dosis puede repetirse hasta una tercera dosis, 
continuando dexametasona 5 mg IV cada 6 horas, hasta que la PO2 
sea mayor a 80 mmHg. Es importante vigilar efectos adversos como: 
leucopenia, hiperglicemia y recordar que hacen una regulación a la alta 
de los receptores beta10,11,15,16.

Valoración por toxicología clínica para continuar el manejo especializado y 
consideración de las demás medidas terapéuticas útiles en situación clínica 
grave. En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y 
manejo por los especialistas de Psiquiatría.
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Criterios de remisión 

Todo paciente intoxicado por Paraquat debe ser remitido a un centro de alta 
complejidad que cuente con el servicio de toxicología clínica para brindar una 
atención adecuada.

En caso de no contar con especialista en el Centro de atención inicial, se debe 
remitir para ser evaluado por el médico especialista en Psiquiatría

Figura Nº 1. Mecanismo de acción del Paraquat y manejo terapéutico

Referencias 

1. Angulo N. Intoxicación por Paraquat en: Peña L, Arroyave C, Aristizábal 
J, Gómez U, Fundamentos de medicina toxicología clínica 1ra edición, 
Medellín- Colombia: Editorial CIB, 2010. p. 115-144.



94

2. Gómez U, Cuesta F, Benavides C, Angulo N, Llinás V, Quiceno LM, 
et al. Impacto en la mortalidad de un tratamiento conjugado, en 
pacientes intoxicados no ocupacionalmente, con Paraquat en el Hospital 
Universitario San Vicente de Paúl de Medellín, entre agosto de 2002 y 
agosto de 2003. Iatreia Rev médica Univ Antioquia. 2004;17(1).

3. Instituto Nacional de Salud. Vigilancia y Análisis del Riesgo en Salud 
Pública (Sivigila) Vigilancia Rutinaria por eventos. Colombia; 2015 
[citado 20 noviembre de 2016]. Disponible en: http://www.ins.gov.
co/lineas-de-accion/Subdireccion-Vigilancia/sivigila/Paginas/vigilancia-
rutinaria.aspx

4. Línea Nacional de Toxicología. Ministerio de Salud y Protección Social. 
Consejo Colombiano de Seguridad. CISPROQUIM. Estadísticas de 
pacientes atendidos por la línea nacional de toxicología. 2015.

5. Marín JA, Alzate F, Atehortua M, Avendaño M, Ramos M, Rocha RL. 
Paraquat Intoxication: description and clinical outcome in a reference 
center in Clinical Toxicology in Colombia. Toxicology Letters 259S (2016) 
S73–S247.

6. Marín-Cuartas M, Berrouet-Mejía MC. Intoxicación por Paraquat. Rev 
CES Med 2016. 30(1): 114-12

7. Arroyave CL. Medidas usadas para prevenir o disminuir la absorción de 
las sustancias tóxicas. en: Peña LM, Arroyave CL, Aristizabal JJ, Gómez 
UE, editores. Toxicología Clínica. 1st ed. Medellin: CIB; 2010.p.85–97.

8. Su C-W, Lin J-L, Lin-Tan D-T, Chen K-H, Yen T-H, Wu M-S, et al. Early 
hemoperfusion may improve survival of severely paraquat-poisoned 
patients. 

9. Li A1, Li W, Hao F, Wang H. Early Stage Blood Purification for Paraquat 
Poisoning: A Multicenter Retrospective Study. Blood Purif. 2016;42(2):93-9.

10. Dinis-Oliveira Rj, Duarte JA,Sanchez-Navarro A, Remiao F, Bastos ML, 
Carvalho F. Paraquat Poisonings: Mechanisms of lung toxicity, Clinical 
Features, and treatment. Critical Reviews in Toxicology 2008; 38(1):13-71.

11. Indika B. Gawarammana, Nicholas A. Buckley. Medical management of 
paraquat ingestión. British journal of Clinical Pharmacology. 2011; 72:5 
745-747.

12. Roberts DM. Herbicides. En: Nelson LS, Lewin NA, Howland MA, Hoffman 
RS, Goldfrank LR, Flomenbaum NE. Goldfrank´s toxicologic emergencies. 
Ninth edition. New York: McGraw Hill; 2011. P 1494- 1515. 

13. Kang M, Wook H, Yang j et al. Comparison between Kidney and 
Hemoperfusion for Paraquat Eliminatión. The Korean Academy of Medical 
Sciences, 2008; s156- s159.

14. Liang Lin J, Tzu Lin D, Hsing Chen K. Improved survival in severe 
paraquat poisoning with repeated pulse therapy of cyclophosphamide 
and steroids, Intensive Care Med (2011) 37:1006–1013.

15. Liang lin J, Ling leu M, Chih liu Y et al. A Prospective Clinical Trial of 
Pulse Therapy with Glucocorticoid and Cyclophosphamide in Moderate to 



95

Severe Paraquat-poisoned Patients. Am J Respir Crit Care Med Vol 159. 
1999, pp 357–360.

16. Angarita Fuentes, L. Á., Lema Zuluaga, G. L., Restrepo Ceballos, M. 
V., & Arroyave Hoyos, C. L. (2011). Efecto del tratamiento combinado 
con esteroides y ciclofosfamida sobre la mortalidad en intoxicación por 
paraquat. Meta análisis. Medicina UPB, 29(2), 99-108.

17. Gawarammana IB, Buckley N a. Medical management of paraquat 
ingestion. Br J Clin Pharmacol. 2011;72(5):745–57.

18. López AM, Rivero C, Rodríguez C, Mariño A, Piñeiro N, Ferrer E. Paraquat 
poisoning and hemoperfusion with activated charcoal. An Med Interna. 
2002;19(6):310–2.

19. Bus JS, Aust SD, Gibson JE. Paraquat toxicity: proposed mechanism of 
action involving lipid peroxidation. Environ Health Perspect. 1976 Aug; 
16:139-46.



96

4.4 Glifosato

Myriam del Carmen Gutiérrez
Médica Magister en Toxicología

Universidad Nacional de Colombia
Profesional de apoyo OPS/OMS-Ministerio de Salud y Protección Social

Consultora FAO Regional /Naciones Unidas

Generalidades

Es un herbicida no selectivo sistémico, de amplio espectro (N-fosfonometil 
glicina), el cual fue utilizado en Colombia en el programa de erradicación 
de cultivos ilícitos (amapola, cannabis y coca). Actualmente se utiliza como 
madurante de la caña de azúcar y en cultivos de café, banano, arroz, algodón, 
cacao, palma africana y cítricos.

En las plantas es absorbido casi totalmente por su follaje y aparentemente 
no es metabolizado. Tiene una vida media de 14 días y cuando es marcado 
con C14 radiactivo se evidencia que circula por toda la planta. En el suelo es 
fuertemente absorbido por las partículas coloidales a través de la molécula del 
ácido fosfónico, presentando una vida media de 30 días y sufriendo degradación 
de tipo microbiana obteniendo ácido aminometilfosfónico y bióxido de carbono.

Este herbicida además trae aditivos tipo surfactante que favorece la adherencia 
del ingrediente activo a las hojas de las plantas y estas sustancias pueden 
también ser responsables de varios síntomas especialmente los irritativos en 
los pacientes y aún se ha descrito injuria renal por estos compuestos aditivos1.

Toxicocinética y toxicodinámia

En las plantas el glifosato produce reducción de la acumulación de clorofila, además 
de inhibir la biosíntesis de aminoácidos aromáticos a nivel de fosfosintetasas 
vegetales, lo que conlleva a la incapacidad de la planta para sintetizar proteínas 
y por lo tanto a la muerte. 
 
En los humanos podemos considerar varias vías de ingreso, entre las cuales se 
encuentran oral, inhalatoria, por contacto dérmico o conjuntival cuya absorción 
es baja, se considera que menor al 5%. Por vía oral la absorción es mayor y 
puede ser hasta un 30%. 

Al ingresar al organismo aumenta el consumo de oxígeno, se incrementa 
la actividad de la ATP-asa y de la adenosintrifosfatasa, y disminuye el nivel 
hepático de citocromo P-450, por lo que se produce desacople de la fosforilación 
oxidativa mitocondrial lo que se relaciona con su toxicidad. Por la disminución 
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de la citocromo P-450 es posible que interfiera en el metabolismo de algunos 
medicamentos y predisponga a porfirias.

El glifosato es un plaguicida que contiene carbono y fósforo en su molécula, 
haciéndolo tipo fosforado orgánico, pero no inhibe la acetil-colinesterasa como 
sí lo hacen los insecticidas organofosforados y carbamatos2.

Dosis tóxica 

Se considera que la toxicidad del glifosato es moderada, la Dosis Letal 50 dada 
por la OMS es de 4.230 mg/kg y lo clasifica en Categoría Toxicológica III3.

Manifestaciones clínicas2,4,5

En la intoxicación aguda existen diversas manifestaciones clínicas según la vía 
de ingreso. Cuando hay contacto ocular y dérmico existe irritación severa y 
aunque no se reporta como cáustico una exposición prolongada puede causar 
irritación dérmica importante. La absorción a través de piel es escasa y sólo 
3% de los pacientes han desarrollados síntomas sistémicos luego de exposición 
dérmica importante2 La exposición ocular puede originar moderada a severa 
conjuntivitis o lesión corneal generalmente superficial. 

Por vía inhalatoria se presenta irritación de la vía aérea y en caso de aspiración 
pulmonar se puede presentar insuficiencia respiratoria y edema pulmonar no 
cardiogénico.

En intoxicación por vía oral se presenta lesión en mucosas bucales, dolor 
epigástrico y disfagia. Vómito y diarrea son comunes.

A nivel cardiovascular se ha descrito depresión miocárdica que puede llevar a 
shock cardiogénico y parece ser causado por el componente surfactante.

Según la severidad del cuadro clínico y las complicaciones se puede clasificar la 
intoxicación aguda en asintomática, leve, moderada y severa.

Asintomática: no se presentan complicaciones, ni anormalidades físicas ni de 
laboratorio.

Leve: principalmente síntomas irritativos gastrointestinales como dolor en boca, 
náuseas, vómito, dolor abdominal, diarrea, no se encuentra alteración de signos 
vitales, no falla renal, pulmonar o cardiovascular, se resuelve en 24 horas.

Moderada: aumenta la severidad de los síntomas irritativos gastrointestinales 
produciéndose hemorragia de vías digestivas, esofagitis, ulceración y gastritis. 
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Además se presenta hipotensión, dificultad respiratoria, alteración ácido-básica 
y falla renal, hepática transitoria. Puede presentarse incremento de amilasas. 

Vigilar cambios electrocardiográficos (taquicardia sinusal y cambios no específicos 
de segmento ST y onda T).

Severa: se presenta falla respiratoria, hepática, renal y acidosis metabólica 
severa, falla cardiaca y shock cardiogénico; requiere UCI, diálisis e intubación 
orotraqueal. Puede presentar convulsiones, coma y muerte.

En el manejo de los pacientes con intoxicación por glifosato se debe realizar 
pruebas de función respiratoria, hepática y renal, glicemia, electrolitos y gases 
arteriales. Muy importante monitorización y control electrocardiográfico.

Para la detección de glifosato en el laboratorio de toxicología se pueden utilizar 
muestras de suero y orina, pero actualmente no se tiene disponibilidad de rutina 
de este tipo de análisis debido a la alta complejidad tecnológica que requiere 
este tipo de determinación analítica

Tratamiento2,4,5

Evaluación general del paciente para determinar el grado de severidad y el 
manejo adecuado a seguir. Se debe seguir las indicaciones generales dadas 
en la Guía generalidades de manejo del paciente intoxicado en el Servicio de 
Urgencias.

En la intoxicación por contacto, es conveniente retirar la ropa y demás elementos 
contaminados lo más rápido posible y realizar lavado exhaustivo de piel con 
agua y jabón preferiblemente de pH neutro. 

En caso de contacto ocular se debe hacer un lavado exhaustivo con SSN al 0.9% 
por lo menos durante 5 minutos y luego dejar un goteo continuo por una hora. 
Remitir siempre y de manera urgente para valoración por oftalmología. No se 
debe esperar a valoración por consulta externa.

Si el accidente fue por vía inhalatoria se debe administrar oxigenoterapia y 
vigilancia permanente de la función respiratoria. Si presenta signos de irritación 
de vías aéreas superiores o dolor torácico, colocar líquidos endovenosos y 
remitir por la posibilidad de agravamiento del cuadro clínico del paciente. Dar 
tratamiento con broncodilatadores si se presenta hiperreactividad bronquial.

Cuando la intoxicación ha sido por vía oral según la severidad del cuadro clínico 
se deberá:
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• Colocar líquidos endovenosos y vigilar estrictamente signos vitales y 
equilibrio ácido básico. Si se presenta hipotensión tratar con vasopresores. 

• Aspirar el contenido gástrico por medio de una sonda nasogástrica si 
la cantidad ingerida fue abundante, mayor de 100 ml. No se requiere 
este procedimiento si la ingestión fue de poca cantidad o muy diluido el 
plaguicida o el paciente presenta abundante vómito.

• Carbón activado a dosis de 1gr/kg. Hay discusión sobre la efectividad de éste.
• Mantener diuresis a 1-2 ml/kg/hora. Control estricto de líquidos 

administrados y eliminados. Vigilar la función renal por el posible desarrollo 
de falla renal.

• No existe antídoto específico por lo tanto el tratamiento es sintomático. 
• Endoscopia de vías digestivas para observar posibles lesiones en el tracto 

digestivo alto (esofagitis, gastritis, duodenitis).
• No son útiles procedimientos como diálisis o hemoperfusión.
• Monitorización mínimo por 24 horas con control electrocardiográfico. 

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión y/o UCI

• Lesión ocular que requiera valoración y tratamiento especializado
• Acidosis metabólica
• Cuadro clínico de dificultad respiratoria
• Hipovolemia refractaria a tratamiento
• Afectación severa de tracto digestivo
• Deterioro e insuficiencia renal aguda

Referencias
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4.5 Amitraz
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Generalidades

El amitraz es un derivado triazapentadieno, miembro del grupo de las 
formamidinas. Es un plaguicida para uso veterinario en bovinos, ovinos, 
caprinos, porcinos, aves y perros; contra garrapatas, ácaros, sarna y piojos. Es 
una sustancia tóxica para los humanos, caballos y gatos1. 

Los plaguicidas tipo formamidinas se desarrollaron a finales de 1950 y principios 
de 1960, debido al desarrollo de resistencias a los insecticidas convencionales. 
Las dos formamidinas que se comercializan principalmente son clordimeformo 
y amitraz1.

Amitraz (1,5-di (2,4-dimetil-fenil) -3-metil-1,3,5-triaza-penta-1,4-dieno) fue 
patentado por primera vez en 1971, registrado como plaguicida de grado técnico 
en 1975 y comercializado en 19811. 

La mayoría de los concentrados de amitraz son al 12,5% y 20% diluidos en 
solventes orgánicos como xileno, tolueno o acetona2. 

Comercialmente se encuentran en el mercado productos como Acarac®, 
Acadrex®, Amibaño®, Amitox®, Azadieno®, BAAM®, Bovitraz®, Bumetran®, 
Danicut®, Ectodex®, Edrizar®, Fulminado®, Garravecol®, Maitac®, Metabán®, 
Mitac®, Ovasyn®, Singap®, Taktic®, Triatox®, Tudy® (3). Hay múltiples 
presentaciones líquidas, en emulsión, champús o polvo para disolver en agua. 

Toxicocinética

El amitraz es una sustancia soluble que se puede absorber fácilmente por vía oral, 
dérmica e inhalatoria. Las concentraciones plasmáticas pico están reportadas 
entre 60 minutos post-ingesta y 120 a 150 minutos en exposiciones dérmicas. 
Su metabolismo es hepático y sus metabolitos incluyen N’- [2,4-dimetil-fenil] 
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- N -methylformamidine (BTS-27271), 2,4-dimetilformanilida (BTS-27919), 
2,4-dimetilanilina (BTS-24868), 4-formamido-3-metilbenzoico (BTS-39098), 
4-amino-3- metilbenzoico (BTS-28369), y varios metabolitos desconocidos. 
BTS-27271 y BTS-27919 son los principales metabolitos de amitraz, debido 
al contenido de la fracción 2,4-dimetilanilina hay reportes en animales de 
genotoxicidad1. Después de la ingestión 58-68% es excretado por la orina en las 
primeras 24 horas y 77-87% dentro de las 72 horas4, además, una vida media 
en plasma de 4 horas fue calculada en un caso5.

Mecanismo de acción

El agonismo de los receptores α2–adrenérgicos centrales y periféricos ha sido 
reportado como el principal mecanismo del amitraz, similar a la clonidina; sin 
embargo, también tiene un efecto inhibidor de la monoamino oxidasa (MAO), 
una enzima distribuida en todo el cuerpo encargada en la degradación de 
catecolaminas. El amitraz puede inhibir la síntesis de prostaglandina E2 y de este 
modo contribuir a la hipotermia causada por el agonismo α2-adrenérgico central1. 

Manifestaciones clínicas

Los síntomas aparecen generalmente de 5 minutos a 3 horas luego de la 
exposición y están estrechamente relacionados con su acción agonista de los 
receptores α2-adrenérgicos, incluyen náuseas y vómitos, sedación, inconsciencia 
hasta depresión severa del sistema nervioso central y convulsiones, además, 
se presenta hipotensión, bradicardia, midriasis (a altas dosis) y con menor 
frecuencia miosis. En algunos casos la miosis aparece primero, seguida de 
midriasis. El reflejo pupilar a la luz está a menudo ausente. 

La bradipnea y depresión respiratoria se produce por inhibición a la respuesta 
frente las concentraciones CO2 a través de un efecto directo del amitraz sobre 
el centro respiratorio, agudizada por depresión del estado de conciencia. 

La estimulación de los receptores α2 en el páncreas reduce la secreción de 
insulina y causa hiperglicemia. La poliuria es causada por una reducción de 
la secreción de ADH y la inhibición de su efecto renal. En contraste con los 
organofosforados, el amitraz causa disminución de la motilidad gastrointestinal 
y disminución de la salivación. Adicionalmente por su efecto en la inhibición de 
síntesis prostaglandina E2 los pacientes pueden cursar con hipotermia1, 2, 6.

Ante la exposición dérmica y dependiendo de la cantidad y concentración de 
amitraz, los síntomas podrían ser menos severos que con la exposición oral; se 
reporta en la literatura que los síntomas son dosis dependientes4. 
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Diagnóstico7,8

• Realizar una historia clínica cuidadosa y detallada, haciendo énfasis en los
productos de uso veterinario o plaguicidas disponibles en el hogar o en
el sitio donde se encontraba el paciente, así como de medicamentos que
toma el paciente o sus familiares.

• Indagar tiempo de la exposición, ruta de exposición e inicio de los
síntomas.

• Realizar un examen físico cuidadoso, buscando olores característicos,
para el caso del amitraz puede hallarse olor a solventes tipo xileno.

Diagnóstico diferencial7,8

Intoxicación por opioides, por inhibidores de colinesterasa, por clonidina, por 
barbitúricos, por benzodiacepinas, por fenotiazinas, por antidepresivos tricíclicos.

Ayudas diagnósticas7,8

Solicitar gases arteriales, transaminasas, glucometría o glicemia central, 
sodio, potasio, niveles de acetilcolinesterasa (para descartar intoxicación por 
inhibidores de colinesterasa), uroanálisis (glucosuria), radiografía de tórax y 
electrocardiograma (por riesgo de arritmias por el solvente y para descartar 
otras causas como intoxicación por antidepresivos tricíclicos).

Tratamiento2,7,8

• El pilar del tratamiento son las medidas de soporte y el manejo sintomático
ya que NO EXISTE ANTÍDOTO.

• El personal que atiende al paciente debe protegerse con guantes y
tapabocas.

• Realizar valoración inicial de acuerdo al algoritmo ABCDE (Apertura de la
vía aérea, Buena respiración, Circulación, Déficit neurológico, Exposición).

• En caso de ingestión, NO inducir el vómito. Realizar lavado gástrico o
administrar carbón activado (1 gramo por kilogramo), de acuerdo a lo
que tenga disponible, sólo si el paciente ingresa dentro de la primera hora
post exposición. Si al ingreso el paciente presenta depresión respiratoria
o del estado de conciencia ASEGURAR la vía aérea antes de realizar
descontaminación gástrica debido al riesgo de broncoaspiración. Tener
en cuenta el riesgo de toxicidad pulmonar por los hidrocarburos usados
como solventes (xileno) en algunas preparaciones de amitraz.

• En caso de exposición dérmica, lavar con abundante agua y jabón, retirar
toda prenda contaminada y depositarla en bolsa roja para desecharla.
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• Monitorizar y evaluar en sala de reanimación, valorando permanentemente 
frecuencia cardíaca, tensión arterial, temperatura y pulsoximetría.

• Monitorizar estado de conciencia y patrón respiratorio, en caso de deterioro 
administrar oxígeno o realizar soporte de la vía aérea con intubación 
orotraqueal.

• Si hay bradicardia sintomática iniciar bolos de 0.5mg de atropina cada 3-5 
minutos dosis - respuesta, hasta lograr frecuencias cardíacas normales para 
el paciente, teniendo en cuenta que la dosis máxima es de 0.04 mg/kg (3mg). 

• En caso de hipotensión administrar líquidos endovenosos, si hay 
refractariedad al tratamiento iniciar manejo con medicamento vasopresor 
hasta obtener estabilidad hemodinámica:
 - Dopamina: infusión de 2 - 10 µg/kg/minuto en adultos y niños, o
 - Noradrenalina: infusión de 0.5-1 µg/kg/minuto, que se puede ir 

aumentado de acuerdo a respuesta con dosis máxima de 2 µg/kg/
minuto.

• En caso de agitación o convulsiones administrar benzodiacepinas según 
disponibilidad:
 - Midazolam: bolo de 0.2 mg/kg/dosis vía endovenosa seguido de una 

infusión (en bomba de infusión) de 0.05 - 2 mg/kg/ hora, o 
 - Diazepam: 5 - 10 mg dosis vía endovenosa, cada 10 a 15 minutos en 

adultos (máxima total dosis 30 mg) y en niños de 0.1 - 0.3 mg/kg/dosis 
(máxima dosis 10 mg) cada 5 - 10 minutos hasta revertir los síntomas. 

• Tener en cuenta el riesgo de hipotermia, en caso de presentarse cubrir al 
paciente con mantas. 

• En caso de hiperglicemia en paciente sin antecedente de diabetes mellitus, 
NO administrar insulina, hacer seguimiento con glucometrías. 

• En caso de exposición oral, la resolución de los síntomas se describe en 
promedio entre las 24-48 horas post exposición. 

• En caso de exposición dérmica, debe observarse al paciente por 12 horas. 

Tabla Nº 15. Criterios de remisión 

Criterios para traslado a UCI Criterios de remisión
Paro cardiorrespiratorio o estado post 
reanimación.

No disponer de laboratorios fundamentales de 
realizar en este tipo de intoxicación.

Arritmias complejas que requieren 
monitoreo e intervención.

Necesidad de manejo en unidad de cuidados 
intensivos. 

Falla respiratoria que requiera soporte 
ventilatorio.

Todo paciente intoxicado por amitraz debe ser 
remitido a valoración y manejo por un médico 
especialista en Toxicología Clínica, dado la alta 
probabilidad de complicaciones. 
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Criterios para traslado a UCI Criterios de remisión
Depresión del estado de conciencia que 
ponga en riego la vía aérea.

Todo paciente intoxicado por amitraz en el contexto 
de un intento de suicidio deberá ser evaluado por 
médico especialista en Psiquiatría.

Status epiléptico.
Fuente: autoras

Valoración por toxicología clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.
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4.6 Rodenticidas anticoagulantes
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Generalidades

Son derivados de la cumarina, compuesto químico que se encuentra de forma 
natural en especies de Melilotus (trébol dulce), y que en presencia de hongos se 
metaboliza a dicumarol, metabolito activo que genera hemorragias en bovinos 
y ovinos1. 

Denominados “superwarfarinas”, por su efecto anticoagulante de más larga 
duración con respecto a la warfarina, utilizada hoy en día como anticoagulante 
terapéutico y a la cual los roedores se han mostrado resistentes2. Se clasifican en 
hidroxicumarinas (brodifacuoma, coumaclor, dicumarol, cumatetralil, warfarina) 
e inandionas (bromadiolona, difetialona, clorofacinona, difacinona). 

Toxicocinética y toxicodinamia

Las superwarfarinas son altamente liposolubles, se absorben bien por vía 
oral, se metabolizan en el hígado mediante las enzimas de citocromo p450, y 
también allí se concentran. Su eliminación tarda semanas a meses, y su efecto 
rodenticida es 100 veces más potente que el de la warfarina3. 

Las superwarfarinas inhiben las enzimas 2,3-epóxido reductasa y quinona 
reductasa, encargadas de la conversión de vitamina K a estado reducido (su 
forma activa), cofactor necesario en la síntesis hepática de los factores de 
coagulación II, VII, IX, y X. El efecto anticoagulante se retrasa hasta que se 
han degradado los factores circulantes. El efecto pico se observa de 2 a 3 días 
después de la ingestión, debido a las largas vidas medias de los factores IX y X 
(24-60 horas)2,3.
 
Dosis tóxica: una dosis de superwarfarina de 1 mg / día puede resultar en 
complicaciones hemorrágicas, también se han documentado cambios en el TP 
con dosis de 0.1 mg/kg de brodifacuoma3.

Manifestaciones clínicas 

Se pueden presentar en niños y adultos, después de una sola dosis, diversas 
manifestaciones clínicas, tales como dolor abdominal, dolor en flanco, dolor 
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lumbar, taquicardia, cefalea, hematuria, equimosis, gingivorragia, hematomas, 
epistaxis, hemorragia vaginal, hematoquecia, melenas, petequias, hemartrosis, 
hemorragia intracraneal, entre otros (ver Tabla Nº 16)4. 

Tabla Nº 16. Síntomas generales, locales y sistémicos causados  
por rodenticidas anticoagulantes4

Síntomas generales Hemorragia local Hemorragia sistémica
Dolor abdominal Equimosis Hematuria 
Dolor en flanco Petequias Hematoquecia, melenas
Dolor lumbar Hematomas Hemorragia intracraneal 
Taquicardia, taquipnea Epistaxis Hematemesis
Cefalea Gingivorragia Menorragia 
Coma, estupor Hemoptisis
Fiebre Anemia
Convulsiones Síndrome compartimental

Hemoperitoneo 
Hemartrosis 

Diagnóstico

Se basa en el antecedente de ingestión de la sustancia y la evidencia de efectos 
anticoagulantes. Los niveles específicos de superwarfarinas no son útiles en 
el contexto de urgencias. La magnitud del efecto anticoagulante se determina 
mediante la medición al ingreso y controles diarios de tiempo de protrombina 
(TP/INR), el cual no suele elevarse hasta 2-3 días después de la ingestión. 
Un TP/INR normal 48 horas después de ingestión, descarta una exposición 
significativa2,3.

Otros estudios de laboratorio útiles incluyen hemograma, hemoclasificación y 
pruebas cruzadas. Determinación de tiempo parcial de tromboplastina, tiempo 
de trombina, fibrinógeno y recuento de plaquetas pueden ser útiles para 
descartar otras causas de sangrado. Otras ayudas diagnosticas que irán de 
acuerdo a la severidad de la intoxicación, incluyen citoquímico de orina, sangre 
oculta en heces, función hepática, TAC simple de cráneo, radiografía de tórax, 
endoscopia digestiva2,3. 

Debe hacerse diagnóstico diferencial con otras patologías que generan sangrado, 
tales como trastornos plaquetarios, que pueden ser congénitos (enfermedad de 
Von Willebrand) o adquiridos (medicamentos como aspirina, AINEs, abciximab, 
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tirofiban); o trastornos de los factores de coagulación, congénitos (hemofilias) 
o adquiridos (uso de warfarina)5. 

Tratamiento

Descontaminación: administrar carbón activado por vía oral, si las condiciones 
son apropiadas, y solo si ha pasado una hora después de la ingestión. El lavado 
gástrico no es necesario si el carbón activado se puede dar oportunamente y se 
debe evitar en pacientes anticoagulados previamente2.

No se recomienda la administración de vitamina K profiláctica. Se debe evitar 
en todos los casos, circunstancias que provoquen sangrado al paciente, como 
caídas u otros traumatismos, procedimientos invasivos, piso mojado, afeitarse 
o administrar medicamentos que perpetúen el sangrado o prolonguen el 
metabolismo de los anticoagulantes. No se debe aplicar medicamentos por vía 
intramuscular3. 

En pacientes asintomáticos sin prolongación del TP, realizar medidas de 
descontaminación. Si el INR es menor de 3.9, se debe monitorizar hasta que se 
normalice; en caso de ser ≥ a 4, se debe administrar vitamina K1 oral 10-50 mg 
en adultos y 0.4 mg/kg/dosis en niños, cada 6-12 horas, el uso de vitamina K1 
puede requerirse de días a meses3. 

En pacientes con sangrado activo, se debe estar preparado para transfundir 
sangre total y plasma fresco congelado (15 ml/kg), otras alternativas son el 
concentrado de factores (50 U/kg) o factor VII recombinante (1.2 a 4.8 mg); e 
interconsulta a neurocirugía si se sospecha hemorragia intracraneal. 

Se debe administrar además vitamina K1, preferiblemente intravenosa lenta, 
anticipándose a reacciones adversas peligrosas (anafilaxia), si estas ocurren, 
la dosis inicial es de 10 a 25 mg en adultos y 5 a 10 mg en niños, diluidos en 
solución salina al 0.9% o dextrosa al 5%, a una velocidad que no exceda 1 mg/
min 2,3,4. Dosis de mantenimiento de 20-100 mg al día divido en tres dosis hasta 
que el paciente recupere la normalidad en las pruebas de coagulación.

Criterios de manejo en UCI

Hemorragia masiva causante de choque hipovolémico con hipotensión y 
taquicardia, que afecte sitios críticos, requiriendo una intervención invasiva y la 
transfusión de al menos dos o más unidades de glóbulos rojos empacados (ver 
Tabla Nº 17)6.
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Tabla Nº 17. Criterios de manejo en UCI

Hemorragia masiva Sangrado en sitios críticos
Aumento de la FC ≥ 20 l/m Intracraneal
Disminución de la TAS 10 mmHg en paciente sentado Pericárdico
Disminución de hemoglobina Intraespinal
Trasfusión de 2 o más unidades de GRE sin aumento en la 
hemoglobina

Intraarticular
Intraocular
Retroperitoneal

Fuente: Principles of Critical Care6
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4.7 Fluoroacetato de sodio
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Generalidades

El fluoroacetato de sodio es encontrado de forma natural en plantas nativas 
del Brasil, Australia y África. Se le ha conocido como el componente 1080. 
Fue puesto a disposición como rodenticida hacia 1940, pero por su amplia 
toxicidad fue prohibido en Estados Unidos en el año 1972. Es un polvo blanco 
que usualmente se mezcla con colorante negro, es inodoro y muy soluble en 
agua y puede tener un sabor similar al vinagre. Es extremadamente tóxico y 
se ha tenido en cuenta por su potencial uso en guerra química. Su letalidad se 
observó en el envenenamiento masivo de animales del zoológico en Sao Paulo 
Brasil en el año 20041,2,3.

La presentación actual encontrada en Colombia, como “El Sicario” se está 
comercializando de manera ilegal y es reportado como frascos pequeños de 
alrededor de 10 c.c., en presentación líquida. El raticida “Matarratas Guayaquil” 
que antes se encontraba con fluoracetato de sodio, actualmente contiene el 
carbamato Aldicarb y anticoagulantes. De todas maneras, ante eventos causados 
por estos raticidas ilegales de producción artesana, se debe tener mucho cuidado 
con el diagnóstico, basado en examen clínico, evolución del cuadro clínico y 
determinación por laboratorio de toxicología.

En el análisis de casos atendidos por la Línea Nacional de Toxicología del Ministerio 
de Salud de Colombia para el año 2015 se asesoraron 9.143 casos de eventos 
tóxicos por sustancias químicas, de las cuales 2.497 (27,3%) correspondieron 
a plaguicidas y de éstos, 187casos (7.5%) fueron causadas por fluoracetato de 
sodio y 2 fatalidades4.

Toxicocinética y toxicodinamia

El fluroacetato de sodio se absorbe bien por vía oral e inhalatoria. No se encuentra 
estudios en humanos y los datos mencionados son basados en estudios en 
animales, pero se estima que tienen una vida media entre 6.6 y 13.3 horas1. Se 
ha mencionado que la dosis letal media puede ser de 2 a 10 mg/kg, y la dosis 
tóxica de 1 mg/kg1,5. Se puede eliminar hasta una tercera parte sin cambios en 
la orina hasta 48 horas después de ingerido1.
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El fluoroacetato de sodio, un análogo estructural de ácido acético, es un inhibidor 
irreversible del ciclo del ácido tricarboxílico Su acción toxica se deriva del bloqueo 
irreversible del ciclo de Krebs, por inhibición de ATP: El fluoroacetato de sodio 
se combina con la acetil-coA dando lugar al fluoro-acetil-coA, por medio de la 
enzima etilo-tiocinasa. Luego la enzima citrato-sintasa conjuga el fluoro-acetil-
coA con oxalato para formar fluoro-citrato el cual a su vez es metabolizado a 
Erithro-2-fluorocitrato (E2Fic) por medio de la aconitasa y luego hacia 4-hidroxi-
trans-aconitato, reacción dada por defluorinación. Este producto del metabolismo 
es inhibidor de la aconitasa y a su vez esta inhibición afecta la producción de 
energía, conduciendo a un metabolismo anaeróbico con acidosis metabólica y 
concentraciones elevadas de lactato.

De otra parte, los compuestos intermediarios del ácido tricarboxílico contribuyen 
al agotamiento del glutamato, causada por falta de isocitrato. Esta falta de 
glutamato interrumpe el ciclo de la urea, con acumulación de amoniaco; además 
la capacidad del citrato de unir iones como el calcio y el magnesio dan lugar a 
su déficit1,5,2,6. También se han establecido cambios en los ácidos grasos que dan 
lugar a la cetosis7.

Manifestaciones clínicas

Los síntomas se pueden presentar en el orden de 30 minutos a 3 horas, durante 
el tiempo que se suceden los cambios a fluoro-citrato debido al fluoroacetato 2.

Los hallazgos más frecuentemente observados en los servicios de urgencias en 
orden de aparición son trastornos gastro-intestinales con nausea, vómito, diarrea 
y dolor abdominal; además agitación1,2. Se menciona también fasciculaciones, 
calambres, y temblor 4. Otros como diaforesis, aprensión y confusión se pueden 
presentar 2,,8,6.

Se ha podido observar tanto taquicardia como bradicardia. Los cambios 
electrocardiográficos no son específicos y puede presentarse cambios del 
segmento ST, la onda T y el QTc puede estar prolongado1,2. En secuencia 
puede haber serias alteraciones dadas por arritmias que incluyen taquicardia 
supraventricular, taquicardia ventricular, fibrilación y asistolia que pueden llevar 
a la muerte. Se puede presentar hipotensión, la cual no siempre responde al 
apoyo hídrico o inotrópico. El shock se puede dar por disminución de la resistencia 
vascular sistémica y el aumento del gasto cardiaco. Este hallazgo puede ser un 
indicador de severidad y predictor de mortalidad9.

Las alteraciones neurológicas consisten en agitación, confusión y progresan a 
convulsiones, estas pueden presentarse de forma repetida, pero al parecer si se 
presentan sin otras complicaciones, responden adecuadamente al tratamiento 
con anticonvulsivantes1,8.
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Otras alteraciones son nistagmos, espasmos en manos o pies (hipocalcemia), 
insuficiencia renal, alteraciones en las pruebas de transaminasas y acidosis 
metabólica2.

La muerte suele ocurrir en los primeros tres días, pero se ha observado que 
entre más tardía sea la atención en urgencias, el pronóstico puede empeorar, 
reconociendo un mejor resultado en pacientes intoxicados que fueron atendidos 
entre la tercera a cuarta hora posterior a la ingesta1.

Diagnóstico

Debe ser el resultado de una rigurosa evaluación donde se combine la historia 
clínica, datos del evento, signos y síntomas, pruebas de laboratorio.

El fluoroacetato de sodio se puede identificar en sangre mediante técnicas de 
cromatografía; para orina se ha desarrollado el método de cuantificación mediante 
dilución isotópica y espectrometría con adecuados límites de detección (0.9ng/
ml)12. Se debe recordar que ésta identificación no es práctica en clínica, dado que 
no se puede realizar en un periodo aceptable para el manejo del paciente. 

Las pruebas paraclínicas de laboratorio no son específicas. Se debe solicitar: 

• Hemograma que puede mostrar leucocitosis.
• Creatinina, enzimas hepáticas, bilirrubinas y amilasa: Su alteración indica 

toxicidad multisistémica.
• Electrolitos: especialmente se alteran el calcio y el potasio: hipocalcemia, 

hipo-potasemia.
• Cetonas: se pueden evidenciar en sangre u orina.
• Gases arteriales: acidosis y anión gap (brecha aniónica) elevada.
• Glicemia.
• Electrocardiograma,es muy importante para detectar alteraciones 

cardiacas1,2,10.

La creatinina elevada con acidosis metabólica, anión gap elevado e hipopotasemia, 
es indicativo de intoxicación severa. La hipopotasemia también es el resultado 
de lesión renal aguda y/o pérdidas gastrointestinales1,10. 

El fluoroacetato de sodio cuenta con el indicador biológico de exposición 
(ocupacional). Su valor es de 15 µgr /L. Debe ser tomado al final de la jornada en 
caso de aplicadores13. Sin embargo, es de recordar que este producto plaguicida 
está prohibido en Colombia y asimismo no debería haber personal en labor.
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El diagnóstico diferencial puede sugerir cuadros de tóxicos celulares como 
cianuro de hidrógeno o sulfuro de hidrógeno, pero el cuadro clínico de éstos 
suele presentar sintomatología mucho más rápida y agresiva14. 

Tratamiento

1. Manejo de urgencias y medidas de apoyo

Mantenimiento de la vía aérea y ventilación asistida en caso de ser necesario. 
Oxígeno si lo amerita. Reemplazar las pérdidas de líquidos con SSN IV u otros 
cristaloides. Tratar el shock, convulsiones o coma, si se presentan. La hipotensión 
con shock debe manejarse vigorosamente con SSN 0.9% más un vasopresor: 
norepinefrina- noradrenalina.

El manejo de convulsiones se realiza con una benzodiacepina tipo diazepam: 
5-10 mg IV. Se ha propuesto también el uso de thiopental sódico en casos 
severos 3,15,16,17. 

Monitorización cardio- respiratoria1,2,3, 11,15,16. 

2. Descontaminación

En caso de ingestión, no inducir el vómito, por el riesgo de broncoaspiración 
especialmente en pacientes con alteración de la conciencia. Se puede evaluar 
el riesgo/beneficio (según la circunstancia, como el no fácil ni pronto acceso a 
centro médico hospitalario, con criterio médico definido).

Si el fluoroacetato de sodio ha sido ingerido, colocar tubo gástrico y administrar 
carbón activado a dosis de 1 gr/Kg de peso, pasado a través de la sonda. El 
procedimiento se debe realizar idealmente dentro de la primera hora post-ingesta.

Si la exposición ha sido cutánea o inhalatoria, mantenga al paciente en un lugar 
ventilado, retire la ropa contaminada y lave la piel expuesta1,5,2,3. 

3. Manejo específico y antídotos

El alcohol etílico o etanol ha sido el antídoto más utilizado. Su uso se basa 
en que induce el incremento de las concentraciones de acetato en la sangre 
y genera inhibición de la producción de fluorocitrato. Para que sea efectivo se 
debe mantener niveles plasmáticos (alcoholemia) entre 100 y 120 mg/dl2,3. 

Manejo endovenoso
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Dosis: (de una dilución al 10%) que se obtiene así: se diluye 50 ml de alcohol 
absoluto (ampollas por 5, 10, 50 ml al 96%) en 450 cc de DAD al 5%3,5,15, 16,17. 

 Inicial:   8 ml/Kg, para pasar en 20 a 30 min. 
 Mantenimiento: 0.8 ml/Kg/hora por 24 horas

Manejo oral

Etanol al 30% (“Aguardiente” sólo por vía oral), para pasar por tubo gástrico 
en bolo inicial de 3 ml/Kg y continuar con dosis de 0.3 ml/Kg por hora durante 
24 horas5,15. 

4. Otros

Se recomienda durante el tratamiento estar atento a hipoglicemia, trastornos 
electrolíticos (hipocalcemia, hipopotasemia e hipomagnesemia) y acidosis que se 
pueden derivar del etanol o ser aditivos con el fluoroacetato. Además considerar 
los efectos generados por su aplicación o ingesta (gastritis, pancreatitis entre 
otros)1,2,3,5,16,17 [Ver capítulo de antídotos para ampliar información]. 

Se ha propuesto el manejo con mono-acetato de glicerilo y acetamida pero no 
se recomienda aun en humanos3. 

Gluconato de calcio: se utiliza para aportar el calcio que ha sido atrapado por 
el fluorocitrato y previene las alteraciones cardiacas causadas por la falta del 
ion calcio. Presentación: ampollas x 10 ml al 10%. Dosis: 0.1 a 0.2 ml/Kg pasar 
en No menos de 10 min con monitorización previa para evaluar posibles efectos 
adversos (hipotensión, bradicardia, arritmias, sincope). Debe evaluarse y hacer 
seguimiento con controles de niveles séricos de calcio1,2,3,5,15,16,18. 

Acidosis metabólica: se maneja convencionalmente con Bicarbonato de sodio 
IV: presentación ampollas de 10 mEq por 10 ml. Dosis de 1 mEq/Kg en bolo. Se 
repite de acuerdo a necesidad hasta obtener un pH de 7.3 o mayor2,3,15,16 [Ver 
capítulo de Antídotos]. 

La falla renal y las arritmias se tratarán de manera convencional, si se presentan. 

Las arritmias son frecuentemente tratadas con B-bloqueadores, pero se han 
hecho observaciones de su inefectividad, solo se ha demostrado un efecto positivo 
en experimentación animal. Se tiene referencia no reciente de la aplicación de 
novocainamida1,2,3. 

Valoración por toxicología clínica: para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.
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Valoración por salud mental: el apoyo del servicio de psiquiatría o psicología 
clínica son fundamentales teniendo en cuenta que la mayoría de casos de 
intoxicación se presentan con intención suicida4. 

En conclusión, son pilares del tratamiento el manejo adecuado con las medidas 
de apoyo, la corrección electrolítica y acido-básica, la infusión de etanol, manejo 
de convulsiones y seguimiento de las arritmias. 

La intoxicación por fluoroacetato de sodio se debe tratar como potencialmente 
letal dado su extremada toxicidad. Si bien es cierto que se han conocido los 
mecanismos de acción por más de 4 décadas, no se han desarrollado los 
antídotos necesarios para tratar la intoxicación de manera eficaz. El etanol, ha 
sido favorable para el tratamiento, siendo un elemento conocido y fácilmente 
disponible 1,2,6,3. 

Criterios de severidad para remisión y UCI

La remisión entre niveles de atención va a depender de la infraestructura que 
se tenga en el centro de atención, así como la probabilidad de complicaciones o 
riesgo que presente el paciente, teniendo en cuenta el estado actual del individuo, 
cantidad de consumo o exposición, tiempo entre el evento y el inicio de la 
atención, respuesta al manejo básico inicial. No obstante, se debe considerar: 
Adaptado de 2,4,5,9,10.

Alteraciones neurológicas

• Pérdida de conciencia
• Convulsiones
• Encefalopatía y daño cerebral

Alteraciones cardio-respiratorias y electrocardiográficas

• Depresión respiratoria
• Hipotensión P.A.S. <90 mm/hg
• Arritmias
• Cambios en onda T y prolongación del segmento ST y QTc 

Alteraciones renales

• Falla renal
• Alteraciones electrolíticas
• Hipocalcemia 
• Hipopotasemia



115

Acidosis metabólica.

Los sobrevivientes usualmente presentan completa recuperación. Los casos de 
secuelas descritos se asocian a alteraciones neurológicas en las cuales el efecto 
se da por hipoxia en casos de resucitación cardio-pulmonar y daño directo del 
sistema nervioso2,11. 

A largo plazo se pueden ver secuelas como ataxia cerebelosa, degeneración 
cerebelosa, atrofia cerebral, parestesias y neuropatías; disfunción renal y 
hepática2,11. 
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Generalidades

Los neonicotinoides son una clase de químicos usados como insecticidas por su 
acción neurotóxica a nivel de receptor de acetilcolina nicotínico postsináptico, 
desplazando en su uso inclusive a organofosforados y carbamatos. Ha aumentado 
su uso progresivamente en todo el mundo. En el año 2004 representó el 11.15 
% del mercado mundial de insecticidas y para el año 2015 se situaron por 
encima de los piretroides con un 16% del mercado de plaguicidas1.

Los principales neonicotinoides de uso en nuestro medio se encuentran 
Imidacloprid, Acetamiprid, Nitenpyram, Clotianidina, Tiacloprid, Dinotefuran, 
Tiametoxam, entre otros.

El Imidacloprid es posiblemente el insecticida de uso más extendido en el mercado 
global. Es un insecticida sistémico derivado de la nitroguanida, Categoría II por 
la OMS (moderadamente peligrosos) con una DL50 en ratas de 450 mg/kg2. 

EL Thiamethoxam (TMX) es un insecticida neonicotinoide de segunda generación, 
que pertenece a la subclase del Thianicotinil. La estructura química del mismo 
es altamente soluble en agua, por lo cual posee una alta movilidad dentro de la 
planta. El TMX es sistémico, penetra en las células vegetales y al ser consumido 
por la plaga invasora produce reacciones neurotóxicas en esa plaga, lo que 
libera a la planta de agresores.

Mecanismo de acción

Actúan interfiriendo la transmisión de estímulos en el sistema nervioso del 
insecto, ocasionando un bloqueo de las vías nicotinérgicas, causando parálisis y 
muerte en pocas horas Además el receptor nicotínico de los insectos incluye un 
solo canal iónico, regulado por agonistas responsables de una neurotransmisión 
rápida mientras que en los vertebrados el receptor es diferente, está compuesto 
por 5 unidades homólogas ensambladas entre sí que penetran todo el espesor 
de la membrana sináptica lo que lo hace menos sensible a éstas sustancias. 
Además, mamíferos y humanos protegen el sistema nervioso central por medio 
de la barrera hematoencefálica3.
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Si se ingieren se absorben por vía digestiva de forma rápida y completa. Se 
eliminan prácticamente sin metabolizar por vía urinaria (70-80%) y por las 
heces (20-30%) en las primeras 48 h. Los metabolitos más importantes son 
el ácido G-cloronicotínico compuesto que también es activo sobre el sistema 
nervioso. Este metabolito puede conjugarse con glicina y eliminarse o bien ser 
reducido a guanidina. 

Manifestaciones clínicas

Cuando la exposición es corta y escasa cantidad se pueden presentar síntomas 
leves como náuseas, vómito, cefalea, vértigo, dolor abdominal y diarrea escasa.

Si la exposición es mayor se manifiestan francos síntomas nicotinérgicos como 
sudoración, hipersalivación, broncorrea, aumento considerable del peristaltismo 
intestinal, miosis y bradicardia.

En casos graves por ingesta e ingreso por vía oral del tóxico, se presenta irritación 
severa del tracto digestivo por efecto corrosivo, parálisis muscular que lleva a 
depresión respiratoria y neumonía por broncoaspiración. Además, hipotensión 
severa que pone en peligro la vida del paciente.

En caso de Acetamiprid se ha observado además de lo anterior, mayor debilidad 
muscular, hipotermia, convulsiones y cambios electrocardiográficos4. 

Se reporta un caso de ingestión de alcohol etílico simultáneamente con un 
insecticida que contenía Imidacloprid. Las manifestaciones clínicas incluyeron 
desorientación, bradicardia, arritmia ventricular e insuficiencia cardio-respiratoria. 
Lo llevó a falla multiorgánica con hipotensión, falla renal y acidosis metabólica 
que requirió vasopresores, corrección de acidosis metabólica y hemodiálisis 
intermitente. El papel de la aldehído deshidrogenasa con los metabolitos de alcohol 
etílico e Imidacloprid empeoraron el proceso de intoxicación poniendo en grave 
peligro la vida del paciente. Estos sucesos necesitan más atención y estudio5. 

También se reporta otro caso de un paciente que ingirió voluntariamente una 
importante cantidad de Imidacloprid y presentó severos síntomas neurosiquiátricos 
acompañados de falla respiratoria. Se recuperó con tratamiento de soporte y 
sintomático6. 

Tratamiento4,5,6,7

• Evaluación general del paciente para determinar el grado de severidad y 
el manejo adecuado a seguir. Se deben seguir las indicaciones generales 
dadas en la Guía generalidades de manejo del paciente intoxicado en el 
Servicio de Urgencias.
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• En la intoxicación por contacto es conveniente retirar la ropa y demás 
elementos contaminados lo más rápido posible y realizar lavado exhaustivo 
de piel con agua y jabón preferiblemente de pH neutro.

• Colocar líquidos endovenosos y vigilar estrictamente signos vitales y 
equilibrio ácido básico. Si se presenta hipotensión tratar con vasopresores. 

• Aspirar el contenido gástrico por medio de una sonda nasogástrica si 
la cantidad ingerida fue abundante, mayor de 100 ml. No se requiere 
este procedimiento si la ingestión fue de poca cantidad o muy diluido el 
plaguicida o el paciente presenta abundante vómito. No se ha establecido 
eficacia del carbón activado.

• Soporte y sintomático según necesidades: si se presenta falla respiratoria 
intubación y ventilación mecánica. Tratamiento de hipotensión y arritmias 
cardíacas.

• Si se presenta hiperactividad colinérgica (broncorrea con compromiso 
de vía aérea u otras manifestaciones muscarínicas importantes como 
salivación, diarrea, etc.) se debe aplicar Atropina IV a necesidad.

• Monitorización mínimo por 24 horas y si hay agravamiento solicitar 
Valoración por toxicología clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica 
grave.

• Si el evento fue debido a intento de suicidio, se debe pedir siempre 
valoración por Psiquiatría 

Criterios de remisión y/o UCI

• Acidosis metabólica
• Cuadro clínico de dificultad respiratoria
• Hipovolemia refractaria a tratamiento
• Insuficiencia renal aguda
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4.9 Dithiocarbamatos
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 Médica Magister en Toxicología 

Universidad Nacional de Colombia
 Profesional de apoyo OPS/OMS Ministerio de Salud y Protección Social

Consultora FAO Regional /Naciones Unidas

Generalidades

En este grupo se encuentran fungicidas tan importantes como el Mancozeb y 
el Maneb que contienen zinc y manganeso respectivamente. Son compuestos 
hidrosolubles, cuya estructura química es muy similar al disulfiram (“antabuse”). 
Frecuentemente son confundidos por el médico con el grupo de los carbamatos 
(insecticidas inhibidores de la colinesterasa), pero su mecanismo de acción, 
sintomatología y tratamiento son diferentes.

Entre los principales productos dithiocarbamatos que se encuentran en Colom-
bia están:

• Mancozeb: Dithane®, Manzate®, Curaxil® Curzate® Curathane®
• Propineb: Antracol®, Propineb Vecol®
• Thiram
• Ziram 

Varios de los productos formulados con Mancozeb traen otros fungicidas en su 
formulación como Cymoxanil y Metalaxil cuyas Categorías Toxicológicas son II o 
Moderadamente peligrosa.

Según las estadísticas de la Línea Nacional de Toxicología del Ministerio de Salud 
y Protección, del año 2014 al 2016 se dieron 49 asesorías para manejo por 
intoxicación con productos formulados con Mancozeb (33 fueron por evento 
ocupacional, 11 por evento suicida y 5 accidentales). Se presentó un fallecimiento.

Dentro del mismo periodo se dieron 11 asesorías por Propineb (8 por eventos 
accidentales y 3 intentos de suicidio) y 6 asesorías por Thiram siendo todas por 
eventos ocupacionales. 

Lo anterior nos demuestra la importancia de que el personal médico de urgencias 
esté capacitado para el tratamiento adecuado de intoxicación por este tipo de 
sustancias químicas.
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Dosis Letal 50 (DL50) oral: (OMS, 2009)

Mancozeb: > 8.000 mg/kg Categoría U , No presenta peligro agudo 
Propineb : 8.500 mg/kg Categoría U, No presenta peligro agudo 
Thiram : 560 mg/kg Categoría II, Moderadamente peligroso 
Ziram : 1.400mg/kg Categoría II, Moderadamente peligroso.

Toxicocinética

La absorción es limitada por tracto gastrointestinal y por tracto respiratorio. 
Dada su poca solubilidad, la vía dérmica es una buena barrera para su absorción. 
No son inhibidores de la acetilcolinesterasa.

Su metabolismo es principalmente hepático. Inhibe la enzima aldehido-
deshidrogenasa, indispensable para el metabolismo del acetaldehído en el ácido 
acético, (por esto su efecto antabuse o efecto disulfiram), originando síntomas 
severos de “guayabo” por acumulo de acetaldehído producto del metabolismo, 
lo cual se acentúa aún más cuando se consume simultáneamente con alcohol 
etílico. Se produce actividad excesiva, ataxia, pérdida de tono muscular, 
confusión mental, disnea y aún convulsiones. El Thiram parece ser 10 veces 
más tóxico que el disulfiram.

Al parecer pueden producir alteración en el transporte iónico a través de la 
membrana, lo cual explica parte de su cuadro a nivel del SNC.

En caso de Ziram se ha reportado casos aislados de reacción hemolítica fatal. 
Parece estar relacionado con personas susceptibles a esta patología.

Manifestaciones clínicas

Estos fungicidas pueden causar irritación de la piel, del tracto respiratorio y de 
ojos y por lo tanto causan dermatitis, conjuntivitis por exposición prolongada y 
aún broncoespasmo en personas predispuestas. Se ha reportado neurotoxicidad 
retardada con exposición crónica.

El mancozeb debido a su metabolito el ETU (Etilentioúrea) puede causar daño 
en tiroides.

Cuando la exposición es por vía oral pueden ocasionar cefalea intensa de 
predominio frontal, debilidad muscular, cambios de comportamiento, sudoración 
profusa, mareo, náuseas, vómito, diarrea y dolor abdominal y en casos severos 
convulsiones y depresión del SNC. 



123

Cuando la exposición es por vía inhalatoria puede producir dificultad respiratoria 
y broncoespasmo.

Diagnóstico y laboratorio de toxicología

El diagnóstico depende de la anamnesis con la historia de la exposición y la 
presencia de signos y síntomas en especial de cuadro antabúsico.

Laboratorio de Toxicología: es posible medir los compuestos en sangre y orina 
a través de métodos de cromatografía pero no se realizan de rutina y además 
es difícil detectarlos debido a la rápida eliminación de estos compuestos. Se 
ha reportado que después de 96 horas de ingestión de la sustancia esta se ha 
eliminado el 95% de la totalidad.

Otros laboratorios: se recomienda realizar pruebas de electrolitos, glicemia, 
pruebas de función renal y hepática y monitorización cardiaca con EKG de 12 
derivaciones.

En caso de Ziram realizar un cuidadoso control hematológico por el riesgo 
de hemólisis en personas susceptibles de padecerla y requieren un manejo 
especializado.

Tratamiento

1. Para el tratamiento inicial seguir las pautas recomendadas en Generalidades 
de manejo del paciente intoxicado en el servicio de urgencias.

2. El tratamiento es eminentemente sintomático. NO ADMINISTRAR 
ATROPINA.

3. Retiro y desecho de ropas contaminadas.
4. Vía aérea permeable, oxigenación por cánula.
5. Si se presenta broncoespasmo y/o dificultad respiratoria se requiere 

monitoreo de pulsioximetría y broncodilatadores con manejo aún en 
unidad de cuidados intensivos según necesidad.

6. Líquidos endovenosos.
7. Lavado gástrico con carbón activado y evacuante tipo salino posteriormente. 

Tener mucho cuidado por el riesgo de broncoaspiración.
8. Manejo de convulsiones, si se presentan.
9. Si la exposición fue dérmica realizar baño con agua y jabón. Así mismo si 

hubo contacto ocular realizar lavado con abundante agua por 15 minutos 
sobre los ojos y siempre remitir para valoración por oftalmología.

10. Si durante la intoxicación por ditiocarbamatos hubo consumo simultáneo 
de alcohol etílico, se debe tener en cuenta la sintomatología de “resaca o 
guayabo” que se presenta y dar tratamiento sintomático. 
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11. Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado 
y consideración de las demás medidas terapéuticas útiles en situación 
clínica grave. En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar 
evaluación y manejo por los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión y de UCI

• Dificultad respiratoria y/o broncoaspiración
• Convulsiones
• Hipotensión refractaria y/o deterioro hemodinámico
• Alteraciones de ritmo cardiaco que ponen en peligro la vida del paciente
• Necesidad de reanimación cardio-cerebro-pulmonar (RCCP)
• Presencia de hemólisis.

Nota: las personas que han absorbido una cantidad significativa de ditiocarbamatos 
tienen que evitar la ingestión de bebidas alcohólicas por mínimo 3 semanas ya 
que sus efectos inhibidores de las enzimas son lentamente reversibles.

Referencias

• United States Environmental Protection Agency (EPA). Recognition and 
Management of Pesticide Poisonings. 6th Edition. 2013. Disponible en: 
https://www.epa.gov/sites/production/files/documents/rmpp_6thed_
ch16_fungicides.pdf

• International Programme on Chemical Safety (IPCS). World Health Or-
ganization (WHO). Environmental Health Criteria 76 thiocarbamate pes-
ticides. Disponible en: http://www.who.int/ipcs/publications/ehc/ehc_
numerical/en/

• The WHO Recommended Classification of Pesticides by Hazard and Gui-
delines to Classification, 2009 Disponible en : http://www.who.int/ipcs/
publications/pesticides_hazard/en/
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4.10 Fenoxiacéticos

Myriam del Carmen Gutiérrez 
 Médica Magister en Toxicología 
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Generalidades

Son compuestos derivados sintéticos que provienen del ácido fenoxiacético. 
Fueron denominados agentes naranja, debido al envase naranja que los 
contenía durante la guerra de Vietnam en 1970. Desde principios del decenio de 
1970, muchos países han notificado medidas de control para prohibir o limitar 
severamente el 2,4,5-tricolorofenoxiacético (2,4,5-T) y casi todos los países del 
mundo lo han prohibido debido a la alta toxicidad del contaminante 2,3,7,8-TCDD 
(2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxina), al cual se le han demostrado efectos 
carcinógenos y puede causar anomalías fetales. Otras razones son la larga 
persistencia y los efectos sobre el medio ambiente, la posible bioacumulación y 
la formación de sustancias muy tóxicas en la termólisis del contaminante.

De los fenoxiacéticos en Colombia sólo se usa el 2,4-D o ácido 2,4- 
diclorofenoxiácetico con sus esteres y sales. Al igual que en otros países el 
2,4,5-T fue prohibido por su alta peligrosidad por la formación de la sustancia 
llamada dioxina la cual atraviesa la barrera placentaria llevando la mortalidad 
fetal y malformaciones congénitas. 

Figura Nº 2.

 

Actualmente hay 103 productos formulados con 2,4-D con Registro Nacional 
dado por el Instituto Colombiano Agropecuario que permite su venta y uso 
como herbicidas en el país. Varios de ellos contienen otros herbicidas como el 
Picloram un herbicida picolínico y el Aminopyralid herbicida hormonal los cuales 
no presentan riesgos de toxicidad aguda con un uso adecuado.
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Según las estadísticas de la Línea Nacional de Toxicología del Ministerio de Salud 
y Protección, durante los años 2015 y 2016 se dieron 92 asesorías para manejo 
por intoxicación con productos formulados con 2,4 D de las cuales 43 fueron por 
evento ocupacional, 34 por evento suicida, 13 accidentales, 1 por uso indebido 
y 1 por intento homicida. Lo anterior nos demuestra la importancia de que el 
personal médico de urgencias esté capacitado para el tratamiento adecuado de 
intoxicación por este tipo de sustancias químicas.

Toxicocinética

En cuanto a la toxicocinética los herbicidas fenoxiacéticos presentan alto volumen 
de distribución aproximadamente 0.1L/kg en humanos. La biodisponibilidad no 
solo depende de la saturación en la unión a proteínas sino de la ionización 
del herbicida. Son sustancias ácidas con un Pka de 2.73 para el 2,4 D. Tienen 
excreción urinaria con secreción tubular renal, vida media de aproximadamente 
20-30 horas.
 

Mecanismo de acción 

Son herbicidas con acción tipo hormona de crecimiento. Afectan la división 
celular, activando el metabolismo fosfato y modificando el metabolismo del 
ácido nucleico de las plantas.

En cuanto a la fisiopatología algunos estudios han demostrado que:

1. El daño de la membrana celular es dosis dependiente. Este mecanismo 
se ha observado con la toxicidad sobre el sistema nervioso central en 
la barrera hematoencefalica y la alteración en la conducción neuronal a 
grandes dosis de la sustancia. 

2. Se ha visto que interfiere en el metabolismo celular a través de la vía de 
la acetil coenzima A. Los fenoxiacéticos son estructuras relacionadas con 
los ácidos acéticos y la forma es análoga a la de la acetil coenzima A por 
lo cual pueden entrar en la vía de esta y formar esteres de colina, que 
actúan como falsos mensajeros en la sinapsis muscarínicas y nicotínicas 
que afecta la placa neuromuscular y lleva a miotonía y/o hipertonía.

3. Ocasionan desacoplamiento en la fosforilación oxidativa que conlleva a la 
muerte e injuria celular.

Diversos estudios han demostrado que dosis de 5mg/kg de 2,4-D no ha tenido 
efectos sobre humanos. La mínima dosis tóxica reportada ha sido de 40-50 
mg/kg ocurriendo la muerte después de la ingestión de 6.5 gr para un adulto 
promedio. Cuando ocurre exposición dérmica la absorción sistémica es baja.
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Dosis letal 50 (DL50) oral: (OMS, 2009)

2,4-D:  375 mgs/kg Categoría II, Moderadamente peligroso.
Picloram:  8.200 mgs/kg Categoría U, No presenta peligro agudo.
Aminopyralid: > 5.000 mg/kg Categoría U, No presenta peligro agudo.

Manifestaciones clínicas

La intoxicación por fenoxiacéticos produce diversos signos y síntomas clínicos 
dependiendo la cantidad de dosis a la que se estuvo expuesto. Algunos de los 
ácidos, sales y ésteres clorofenoxi causan una moderada irritación en la piel, 
ojos aparato respiratorio y tracto gastrointestinal.

Según la vía de exposición se presenta varios signos y síntomas de modo 
que la inhalación de aerosoles puede causar ardor y quemaduras en el tracto 
nasofaringeo, así como tos seca y en casos de inhalación prolongada se ha 
presentado vértigo.

Se han clasificado dos principales vías de exposición así:

• Ingestión aguda: 
• Exposición dérmica: se ha observado cloracné que es una condición 

crónica y desfigurante de la piel, asociado a despigmentación local como 
resultado de contacto dérmico prolongado con materiales fenoxiacéticos.

Tabla Nº 18 Manifestaciones clínicas en intoxicación por fenoxiacéticos

Sistema Manifestación clínica
Gastrointestinal Comunes: emesis, dolor torácico (esofagitis), dolor 

abdominal y diarrea, hepatitis.
Poco frecuentes: hemorragia de vías digestivas (provocado 
por el solvente).

Osteomuscular Debilidad y/o espasmos musculares
Rabdomiólisis masiva: por ingesta de gran cantidad de 
toxico.

Cardiovascular Marcada hipotensión. 
Fibrilación ventricular.

Sistémico Acidosis metabólica.
Sistema nervioso Hipertonía, hiperreflexia, clonus, miosis, nistagmus, ataxia, 

alucinaciones, coma (por inadecuada ventilación).
Renal Insuficiencia renal secundaria a mioglobinuria.

Fuente: autora
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Estudios experimentales en peces han demostrado que el 2,4 D produce efectos 
genotóxicos, favoreciendo la producción de micronúcleos y ruptura en bandas de 
ADN en exposiciones por 48 a96 horas produciendo efectos letales y subletales. 
Además se ha demostrado stress oxidativo en hígado, riñon y cerebro de peces. 

Diagnóstico y laboratorio de toxicología

El diagnóstico depende de la anamnesis con la historia de la exposición y la 
presencia de signos y síntomas en especial debilidad muscular y elevación de la 
CPK en el suero.

Laboratorio de toxicología: es posible medir los compuestos clorofenoxi 
en sangre y orina a través de métodos de cromatografía, pero esto se debe 
realizar en el menor tiempo posible debido a dado la rápida eliminación de 
estos compuestos y además no se realizan de rutina. Se ha reportado que 
después de 96 horas de ingestión de la sustancia esta se ha eliminado el 95% 
de la totalidad.

Otros laboratorios: se recomienda realizar pruebas de electrolitos, glicemia, 
pruebas de función renal, CPK, uroanálisis (con énfasis en la detección de 
mioglobina), enzimas hepáticas y monitorización cardiaca con EKG de 12 
derivaciones.

Tratamiento

1. Inicialmente se deben aplicar las medidas de soporte básico y avanzado 
con asistencia ventilatoria si es necesario, realizando énfasis en el control 
de la hipotensión y manejo de las posibles complicaciones como la 
rabdomiolisis.

2. Descontaminación. Cuando la vía de intoxicación fue oral se recomienda 
realizar lavado gástrico en el menor tiempo posible a la ingestión. 
Administrar carbón activado como se indica en Generalidades de manejo 
del paciente intoxicado en el servicio de urgencias. Así mismo se 
recomienda el uso de catárticos posterior al carbón activado.

3. Deberán evitarse medicamentos como dopamina, epinefrina y efedrina, 
por el riesgo de sensibilización de miocardio y el desencadenamiento de 
una fibrilación ventricular.

4. Si la exposición fue dérmica, realizar baño con agua y jabón. Así mismo si 
hubo contacto ocular realizar lavado con abundante agua por 15 minutos 
sobre los ojos y siempre remitir para valoración por oftalmología.

5. No hay antídoto específico para esta intoxicación.
6. En caso de signos de falla renal se ha indicado la hemodiálisis. 
7. Algunos autores recomiendan la alcalinización de la orina por el riesgo de 

mioglobinuria.
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8. Valoración por toxicología clínica para continuar manejo especializado 
y consideración de las demás medidas terapéuticas útiles en situación 
clínica grave. En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar 
evaluación y manejo por los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión y de UCI

• Dificultad respiratoria y/o broncoaspiración
• Espasmos musculares y riesgo de rabdomiólisis
• Convulsiones
• Hipotensión refractaria y/o deterioro hemodinámico
• Alteraciones de ritmo cardiaco que ponen en peligro la vida del paciente
• Necesidad de reanimación cardio-cerebro-pulmonar (RCCP).
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5.1 Acetaminofén

Jaime Fernando La Rota Hernández
Médico Especialista en Toxicología Clínica Universidad de Antioquia

Médico Toxicólogo Clínica Hospital Santa Clara ESE, Bogotá
Docente programa de postgrado Toxicología Clínica Universidad del Rosario Bogotá

Generalidades

El paracetamol o acetaminofén fue descubierto en el año de 1890 a partir de com-
puestos analgésicos como la fenacetina y la acetanilida, los cuales dejaron de usarse 
por su gran frecuencia de reacciones adversas como la metahemoglobinemia1, sin 
embargo el acetaminofén no empezó a ser utilizado ampliamente hasta la década 
de los años 60 en la que también empezó a conocerse sobre su toxicidad hepática2. 
 
El acetaminofén es el medicamento más ampliamente usado en el mundo como 
analgésico y antipirético, es de venta libre y está disponible ampliamente en 
el mercado con múltiples presentaciones solo o combinado con otros medica-
mentos como por ejemplo opioides, descongestionantes, bromuro de hioscina y 
relajantes musculares.

Su mecanismo de acción no está del todo dilucidado, pero al parecer está 
principalmente relacionado con la inhibición de ciclooxigenasa a nivel central, 
aunque estudios sugieren que puede tener efectos en vías serotoninérgicas, 
opioides y endocanabinoides, sin embargo, no es claro el papel de estas vías en 
el efecto analgésico y antipirético del acetaminofén.

En cuanto a la epidemiología, en Colombia en el año 2015 se atendieron 196 
casos de intoxicación por acetaminofén en la Línea de Asesoría Toxicológica del 
Ministerio de Salud-CISPROQUIM, siendo este medicamento el de mayor número 
de casos de consulta; en Estados Unidos en el año 2013 se reportaron 298.633 
intoxicaciones en las que estuvo involucrado un analgésico para un 11,5%3 
siendo el acetaminofén el más frecuentemente consumido; en Norteamérica y 
el Reino Unido es la primera causa de falla hepática y trasplante hepático4-5.

Toxicocinética y toxicodinamia

Toxicocinética

El acetaminofén se absorbe bien por vía oral con una amplia biodisponibilidad y un 
pico de absorción entre 30 y 60 minutos en dosis terapéuticas y alrededor de las 4 
horas en dosis tóxicas, (lo cual no aplica para presentaciones de liberación modifi-
cada). Su unión a proteínas es baja, alrededor del 25%6, el volumen de distribución 
es aproximadamente 0,9 L/Kg y su vida media de eliminación es de 2 a 2,5 horas.
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El metabolismo del acetaminofén se realiza principalmente por reacciones de 
fase II en hígado (reacciones de conjugación), las cuales tienen como resultado 
final productos inactivos y no tóxicos, en un pequeño porcentaje se metaboliza 
por reacciones de fase I mediadas por enzimas del citocromo P450 (2E1 princi-
palmente, también 3A4, 1A2 y 2B6), de estas reacciones de oxidoreducción por 
citocromos resulta el metabolito tóxico llamado N-acetil parabenzoquinoneimi-
na (NAPQI) altamente reactivo y que explica la toxicidad hepática y renal del 
acetaminofén, este NAPQI es a su vez conjugado con el glutatión en el hígado 
siendo degradado a productos no tóxicos derivados de mercaptato y purina que 
son eliminados por vía renal.

Figura Nº 3. Metabolismo del Acetaminofén7

Toxicodinamia

En situaciones de sobredosis, el exceso de NAPQI sobrepasa la capacidad del 
glutatión para detoxificarlo y se empieza a desencadenar una serie de eventos 
que llevan a la producción de radicales libres de oxígeno y de nitrógeno con el 
consiguiente daño de las membranas y organelas celulares que resulta en la muerte 
por necrosis celular o en la inducción de mecanismos apoptóticos8. Estos efectos 
se producen principalmente en la zona centrilobulillar o zona 3 del acino funcional 
hepático por su mayor concentración de citocromo y menores reservas de glutatión.

Los siguientes son factores que pueden aumentar el riesgo de toxicidad hepática 
con acetaminofén:

• Desnutrición crónica (por depleción de glutatión)
• Estados de ayuno (depleción de glutatión)
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• Consumo frecuente de etanol (por inducción de citocromo P450 2E1 y 
depleción de glutatión)

• Consumo de isoniazida (inducción de 2E1)
• Consumo de carbamazepina, fenobarbital, fenitoina, hierba de San Juan, 

efavirenz, nevirapina (inducción de 3A4).

La dosis tóxica aguda de acetaminofén es 150 mg/Kg ingerida en un periodo 
menor de 4 horas, también hay riesgo de toxicidad en ingestiones superiores a 
75 mg/kg/día por 2 o más días10. 

Manifestaciones clínicas

Habitualmente el paciente intoxicado con acetaminofén persiste estable 
hemodinámicamente hasta que se instaure el daño hepático extenso y es cuando 
puede haber compromiso renal y multiorgánico y acidosis metabólica severa.

El cuadro clínico de la intoxicación con acetaminofén es inespecífico, no hay un 
síndrome tóxico característico, se pueden presentar síntomas gastrointestinales 
durante las primeras horas luego de la ingesta, posteriormente hay un período 
asintomático, es importante tener en cuenta que este periodo puede corresponder 
a una fase intermedia en la que ya está iniciando el daño hepático, es un error 
dar salida a estos pacientes durante la fase asintomática con la falsa creencia 
de que se han recuperado.

Se han descrito 4 fases en la evolución clínica de la intoxicación con acetaminofén 
que se describen en la tabla 1, sin embargo hay que tener presente que no todos 
los pacientes cursan con las cuatro fases en estricto orden ya que no todos hacen 
hepatotoxicidad, y, en intoxicaciones graves la fase 1 puede continuar con la fase 
3 sin período asintomático, los tiempos de presentación también son variables13.

Tabla No. 19. Fases de la intoxicación con acetaminofén13

Fase Tiempo Características

1 30 minutos a 
24 horas

Anorexia, náusea, vómito, malestar general, el examen físico puede ser 
normal.

2 24 a 72 horas
Resolución de los síntomas gastrointestinales, fase relativamente 
asintomática. Puede haber elevación de transaminasas, bilirrubinas y 
tiempos de coagulación.

3 72 a 96 horas
Compromiso hepático marcado, deterioro con ictericia, alteraciones en la 
coagulación, compromiso renal, acidosis metabólica, encefalopatía, puede 
ocurrir la muerte por falla multiorgánica.

4 4 a 14 días Si el paciente sobrevive ocurre la recuperación hepática completa sin 
evidencia de fibrosis.



136

Fuente: autor

Otras manifestaciones de la intoxicación con acetaminofén

La hepatotoxicidad es la principal manifestación de la toxicidad del acetaminofén, 
sin embargo también se pueden presentar otras manifestaciones clínicas en 
pacientes con compromiso hepático importante.

En cuanto a la nefrotoxicidad que puede ocurrir en el contexto de falla 
multisistémica y síndrome hepatorrenal en pacientes con compromiso hepático 
severo, también se ha descrito la toxicidad directa del metabolito tóxico NAPQI 
en el riñón. Wilkinson en una serie de 160 pacientes encontró que hasta un 10% 
de pacientes con hepatotoxicidad manifiesta pueden presentar compromiso 
renal, y en casos de falla hepática fulminante por acetaminofén hasta un 53% 
de los pacientes pueden cursar con falla renal9.

Se pueden observar otras manifestaciones de la intoxicación con acetaminofén 
como acidosis metabólica, compromiso miocárdico, pancreatitis, trombocitopenia 
y alteraciones pulmonares11.

Diagnóstico

La intoxicación con acetaminofén se puede producir en varios escenarios 
diferentes, es importante realizar una historia clínica completa para identificar 
todos los pacientes en riesgo ya que no siempre se trata de sobredosis en 
intentos de suicidio, a continuación, se mencionan estos escenarios:

• Sobredosis en intento de suicidio
• Automedicación por dolor superando las dosis recomendadas
• Ingesta de múltiples presentaciones de analgésicos con acetaminofén
• Ingestiones accidentales en niños por descuido de los cuidadores
• Errores en dosificación
• Confusión de diferentes presentaciones pediátricas de acetaminofén que 

vienen desde 150 hasta 500 mg en 5 mL.

Para la evaluación de los pacientes intoxicados con acetaminofén se requiere 
realizar el cálculo de la dosis ingerida y tiempo transcurrido desde la ingesta 
para realizar medición de niveles de acetaminofén (entre 4 y 24 horas) y graficar 
en el nomograma de Rumack-Matthew10 (ver la Figura Nº 4), el cual permite 
detectar pacientes con mayor riesgo de toxicidad e iniciar la N-acetilcisteina en 
casos en los que el nivel de acetaminofén se encuentre por encima de la línea 
de tratamiento y no iniciarla o suspenderla cuando esté por debajo. 
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Figura Nº 4. Nomograma de Rumack-Matthew11,12

El nomograma es una herramienta muy útil para tomar decisiones en casos 
de intoxicación con acetaminofén, pero tiene algunas limitaciones, pues no 
es fácilmente interpretable en intoxicaciones crónicas, ingesta de tabletas de 
liberación modificada o cuando se desconoce la hora exacta de la intoxicación o 
cuando han pasado más de 24 horas de la ingesta en donde niveles negativos 
no descartan la toxicidad importante.

La elevación de transaminasas evidencia el daño celular hepático, debiendo 
solicitarse bilirrubinas, tiempos de coagulación, INR, lactato, gases arteriales 
y creatinina para evaluar la extensión del daño e identificar pacientes de alto 
riesgo; de igual manera en casos de alteración hepática de etiología no clara 
se deben realizar estudios complementarios para descartar otros posibles 
diagnósticos diferenciales. 

En pacientes con compromiso hepático establecido es importante determinar si 
hay encefalopatía, ya que la encefalopatía grado III y IV es de mal pronóstico 
y constituye un criterio de trasplante hepático; la somnolencia marcada, la 
confusión y habla incoherente son características de la encefalopatía grado III y 
el estado de coma de encefalopatía grado IV1. Otros factores de mal pronóstico 
son acidosis metabólica (pH menor de 7,3 luego de hidratación apropiada), 
compromiso renal (creatinina sérica mayor de 3,3), INR mayor de 2 a las 24 
horas, 4 a las 48 horas o 6 a las 72 horas13.
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Diagnóstico diferencial

Se debe hacer diagnóstico diferencial con otras sustancias hepatotóxicas como 
cocaína, anfetaminas, hierro, paraquat, ácido valpróico y otros medicamentos; 
de igual manera patologías infecciosas, falla cardiaca y estados de hipoperfusión 
severa pueden producir también compromiso de la función hepática; el 
diagnóstico se orienta mediante una cuidadosa y completa historia clínica.

Tratamiento

En cuanto al tratamiento de la intoxicación con acetaminofén debe realizarse 
ABCD, hidratar adecuadamente al paciente y si el tiempo trascurrido desde 
la ingesta es menor a 2 horas administrar una dosis única de carbón activado 
de 1 gramo por Kg de peso por vía oral, no es necesario pasar sondas para 
administrar este medicamento, no hay evidencia de que el lavado gástrico aporte 
algún benefició adicional al uso del carbón activado sólo, en la descontaminación 
gastrointestinal de pacientes intoxicados con acetaminofén.

N-acetilcisteina (NAC)

La n-acetilcisteina es el antídoto más utilizado en el mundo para el tratamiento 
de la intoxicación con acetaminofén, es el que mayor evidencia posee y, aunque 
es más efectivo si se inicia dentro de las primeras 8 horas de la ingesta, puede 
utilizarse en cualquier momento de la evolución de la intoxicación.

La n-acetilcisteina actúa como precursor de glutatión, degrada directamente el 
NAPQI, estimula la sulfatación y tiene efectos antioxidantes adicionales, también 
se ha encontrado que mejora la microcirculación y disminuye el edema cerebral14. 

Para la utilización del antídoto NAC deben considerarse las siguientes variables 
como la dosis ingerida, el tiempo trascurrido desde la ingesta, los niveles de aceta-
minofén y su representación en el nomograma de Rumack- Matthew, los niveles de 
transaminasas y su evolución y las pruebas de función hepática: INR, bilirrubinas.

Cuando puede ser aplicado el nomograma, la NAC debe ser utilizada en casos 
en los cuales los niveles de acetaminofén se encuentren por encima de la 
línea de posible toxicidad en relación con el tiempo de ingestión. Sin embargo, 
cuando no es posible aplicar el nomograma por las circunstancias mencionadas 
anteriormente, o cuando es técnicamente difícil obtener niveles de acetaminofén, 
la terapia antidotal debe ser considerada en todos aquellos casos en que se 
sospeche la ingestión de dosis tóxicas (150 mg/kg o más), cuando la dosis 
total es desconocida y en todo paciente con intento de suicidio puesto que 
usualmente consumen dosis mayores.
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Se recomienda, en estos casos en los que no es posible tener niveles de 
acetaminofén iniciar la administración de NAC y hacer mediciones seriadas 
de transaminasas, si son normales después de terminar el protocolo inicial 
elegido, no se requieren dosis adicionales, sin embargo ante elevación de 
las transaminasas al terminar el protocolo inicial debe continuarse la terapia 
antidotal indefinidamente con mediciones de ALT y AST seriadas hasta que se 
éstas tiendan al descenso, el paciente se encuentre clínicamente estable y las 
demás pruebas de función hepática sean normales. Es preciso anotar acá que el 
descenso de las transaminasas en un paciente ictérico y críticamente enfermo no 
indica recuperación, ya que probablemente curse con falla hepática fulminante, 
y por lo tanto no debe suspenderse el antídoto.

Hay mucha controversia con respecto a vía de administración de la NAC, sin 
embargo, es importante saber que el antídoto es igualmente efectivo administrado 
por vía oral o por vía parenteral.

Protocolo oral (ver Tabla Nº 20)

La NAC se encuentra en presentación oral en sobres para diluir de 200, 400, 
600 y 1200 mg, la dosis recomendada es 140 mg/kg de bolo inicial y 70 mg/kg 
cada 4 horas por 17 dosis para un total de 36 horas11. La principal complicación 
de la administración de NAC por vía oral es la presencia de cólicos abdominales 
náuseas y vómito que en ocasiones pueden hacer imposible el uso de ésta ruta, 
se recomienda administrarlo por sonda nasogástrica y utilizar medicamentos 
antieméticos. La vía oral está contraindicada en pacientes con indicaciones 
quirúrgicas y debe ser cuidadosamente manejada en pacientes sin reflejos 
protectores de la vía aérea en los que debe garantizarse una vía aérea segura 
antes de iniciar el antídoto por esta vía.

Tabla Nº 20. Recomendaciones uso de N-acetilcisteina oral

Protocolo NAC oral
Bolo inicial: 140 mg/kg 

Continuación: 70 mg/kg cada 4 horas por 17 dosis para un total de 36 horas

Pasar lento por sonda y utilizar antieméticos

Fuente: autor

Protocolo intravenoso (ver Tabla Nº 21)

El protocolo intravenoso más utilizado es el de 21 horas así: un bolo inicial de 150 
mg/kg en 200 cc de DAD 5% para infusión en una hora, luego 50 mg/kg para 
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infusión durante las siguientes 4 horas(12.5 mg/kg/h) en 500 cc de DAD 5% y 100 
mg/kg para pasar en las siguientes 16 horas (6,25 mg/kg/h) en 1000 cc de DAD 
5%. Al terminar ésta última infusión, si hay indicación de continuar el antídoto 
debe continuarse a 6,25 mg/kg/h. La principal complicación del uso intravenoso 
de NAC es la aparición de reacciones alérgicas, sin embargo, su incidencia es 
baja, y suelen ser de leve intensidad, además son menos frecuentes en pacientes 
con niveles altos de acetaminofén15; en caso de presentarse rash debe detenerse 
la infusión y administrar antihistamínicos y luego continuarse a una velocidad 
menor. En caso de reacciones alérgicas más severas debe cambiarse a la vía oral.

En pacientes embarazadas deben seguirse las mismas recomendaciones en 
caso de intoxicación, sin embargo, es preciso vigilar el bienestar fetal ya que 
puede haber hepatotoxicidad en los fetos y muerte fetal; es cuestionable la 
efectividad del NAC en el hígado fetal ya que al parecer no atraviesa la placenta 
adecuadamente.

Tabla Nº 21. Recomendaciones uso de N -acetilcisteina intravenosa

Protocolo NAC intravenoso

Dosis Volumen DAD 5% 
adultos

Volumen DAD 5% 
niños

150 mg/kg infusión en 1h
50 mg/kg infusión en las siguientes 4h 
100 mg/kg infusión en las siguientes 16 horas 
Repetir éste último goteo de 100 mg/Kg para 
infundir en 16 horas si el paciente requiere 
continuar con el antídoto

200 ml
500 ml

1000 ml
1000 ml 

3 ml/Kg
7 ml/Kg

14 ml/Kg
14 ml/Kg

Fuente: autor

El acetaminofén es una molécula dializable por sus características químicas, 
sin embargo la alta efectividad del antídoto n-acetilcisteina hace que no sean 
utilizadas otras técnicas como la hemodiálisis; el grupo EXTRIP ha realizado 
una revisión sistemática de la literatura y concluye que en intoxicaciones 
con acetaminofén que cursen con acidosis metabólica severa, cuando hay 
compromiso neurológico rápido previo al compromiso hepático y cuando los 
niveles de acetaminofén son mayores a 1000 mcg/mL podría considerarse el 
uso de la hemodiálisis intermitente adicional a la terapia con NAC16.

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.
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Criterios de remisión y de trasplante

Los pacientes con intoxicación con acetaminofen deben ser valorados y manejados 
como mínimo en un segundo nivel de complejidad en el que se cuente con el 
antídoto y el laboratorio clínico para la valoración, manejo y seguimiento apropiado.

Son criterios de remisión a tercer nivel el deterioro de la función renal o hepática, 
el compromiso multiorgánico, el requerimiento de terapia dialítica o de soporte 
en Unidad de Cuidado Intensivo. Por último se debe considerar remisión a centro 
asistencial de alta complejidad que cuente con el servicio de hepatología y trasplante 
hepático a aquellos que cumplen con criterios de trasplante de King´s College11 .

Tabla Nº 22. Criterios de trasplante hepático

Criterios de King´s College
Uno de estos dos puntos constituye criterio de trasplante

1. pH menor de 7,3 o lactato mayor de 3 después de reanimación con líquidos.
2. La combinación de:

a. Creatinina sérica mayor de 3,3
b. PT mayor de 100 o INR mayor de 6,5
c. Encefalopatía grado III o IV.

Tabla Nº 23. Etapas de la encefalopatía hepática

Grado Estado mental Función neuromotora EEG Sobrevida
0 Conciencia normal pero con 

pruebas hepáticas alteradas.
Alteración leve – peligro al 
conducir o trabajar.

Normal

I Eufórico, irritable, depresivo, 
confusión leve fluctuante, pobre 
atención, alteración en el sueño.

Pobre coordinación, puede tener 
solo asterixis.

Normal 70%

II Alteración de la memoria, 
cognición, pruebas matemáticas 
simples.

Habla lenta, tremor y ataxia. Anormal: 
lentitud 

generalizada

60%

III Somnolencia y confusión 
permanente.

Hiperreflexia, clonus, nistagmus. Siempre 
alterado

40%

IV Coma, puede responder a 
estímulos dolorosos.

Puede tener postura de 
descerebración: respiración de 
Cheyne-Stoke, pupilas reactivas 
y el reflejo oculocefálico 
intacto. Puede tener signos de 
hipertensión endocraneana.

Siempre 
alterado

20%

Fuente: Delaney K. Hepatic Principles. En: Flomenbaum N, Golfrank L, Hoffman R, Howland M, 
Lewin N, Nelson L. Golfrank’s Toxicologic Emergencies. 8ed. Editorial McGraw-Hill. New York. 2006.
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5.2 Anticoagulantes orales

Nayibe Cortés Rodríguez 
Médica Especialista en Toxicología Clínica 

Especialista en Medicina Critica y Cuidado Intensivo 
Centro de Investigación, Información y Asesoría en Farmacología y Toxicología  

Clínica de Boyacá (CITOXBOY) Tunja, Boyacá. 

Generalidades 

Los anticoagulantes orales se clasifican en antagonista de la carboxilación de 
los factores vitamina K dependientes, inhibidores directos de la Trombina e 
Inhibidores del factor Xa1-5. 

Farmacocinética 

Tabla Nº 24 Parámetros farmacocinéticos de los anticoagulantes

Fármacos
Biodis- 

ponibilidad 
(%)

Vida 
Media 

(Horas )

Unión 
Proteínas 

(%)

Volúmen 
Distribución 

(L/Kg)

Excreción 
Urinaria 

(%)

Rango de dosis 
Recomendada 

(mg/dia)
Warfarinicos

Warfarina 99 25-60 99 0.14 100 2-10mg
Inhibidores directos de la trombina

Dabigatran 
Etexilato 3-7 11-17 35 0,7 -1 80 110-300mg

Inhibidores factor Xa
Rivaroxaban 80-100 5-13 92-95 0.7 66 10mg
Edoxaban 62 9-14 55 1.5 50 30-69mg
Apixaban 60 12 87 0.3 27 5-20mg

Fuente : Guías para el manejo de urgencias toxicológicas,  
Ministerio de Salud 2008 - Modificada3,6,7-11. 

Mecanismo de acción y toxicidad 

Warfarina 

Inhibe la carboxilación de los factores de coagulación Vitamina K dependientes 
(factores II, V, VI, IX y X y proteínas C y S) por medio del antagonismo de la 
vitamina k epóxido-reductasa1-5,12. 
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Inhibidores directo de la trombina 

Estos fármacos inhiben directamente la trombina que permite la conversión de 
fibrinógeno en fibrina, su inhibición altera la activación de las plaquetas y otros 
factores de coagulación. El primero del grupo en el mercado fue el ximelagatran 
que fue retirado del mercado por hepatotoxicidad. El principal representante es 
el fármaco dabigatrán1-5,13. 

Inhibidores del factor Xa 

Estos fármacos bloquean de forma reversible el factor Xa por medio de la unión 
en su sitio activo1-5. 
Manifestaciones clínicas 
Las manifestaciones clínicas dependen del estado de salud previo del paciente
y de la dosis del fármaco ingerido. Se puede presentar sangrado en diferentes 
sitios considerándose la mayor gravedad cuando se presenta en el sistema 
nervioso central1-5. 

Sistema-gastrointestinal: gingivorragia, hemorragia del tracto gastrointestinal, 
ictericia, colestasis, hepatitis1-5.
 
Sistema renal: hematuria1-5. 

Sistema pulmonar: hemoptisis1-5.

Sistema cardiovascular: hipotensión que no responde a cristaloides1-5.

Sistema nervioso central: hemorragia intracerebral, hematoma subdural, 
hematoma epidural1-5,9.
 

Sobredosis de edoxaban con depuración de creatinina < 95ml/min de función 
renal, está relacionado con isquemia1-5,10. 

Existen factores de riesgo independientes para establecer el índice de riesgo de 
sangrado en personas que consumen anticoagulantes orales, cada uno de ellos 
representa 1 punto, puntajes mayores de 3 se relacionan con alto riesgo de sangrado14. 

Tabla Nº 25. Factores de Riesgo para sangrado

Factores de riesgo para sangrado
Hipertensión arterial (presión sistólica mayor 160mmhg) 
Función renal anormal y/o función hepática 
Historia de accidente cerebro vascular 
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Factores de riesgo para sangrado
Historia de hemorragia gastrointestinal o riesgo 
INR >2 
Personas mayores de 65 años de edad 
Consumo de alcohol o drogas 

Fuente: autora

Esta tabla puede ser utilizada para establecer el riesgo de sangrado del paciente 
que llega por sobredosis de anticoagulantes. 

Hemorragia potencialmente mortal: es el sangrado que está asociado con 
la pérdida significativa de sangre, y/o sangrado dentro de un espacio cerrado 
crítico (por ejemplo, sangrado intracraneal, síndrome compartimental), incluye 
las hemorragias que requieren una intervención para su control (tratamientos 
endoscópicos, procedimientos quirúrgicos y transfusión de sangre)1-6, 13,14. 

Diagnóstico, ayudas diagnósticas relevantes 

No se recomienda solicitar niveles del fármaco ingerido. Se recomienda solicitar 
electrocardiograma, hemoleucograma, electrolitos, pruebas de función renal, 
función hepática, (especialmente en rivaroxaban), tiempo de protrombina (PT) 
es muy sensible al dabigatran, pero este puede prolongarse incluso a dosis 
usuales, si esta disponible el PT diluido tiene una mejor correlación, el tiempo 
parcial de tromboplastina (PTT), fibrinógeno, lactato iniciales y controles de 
acuerdo a la situación de paciente1-6, 13,14. 

Diagnóstico diferencial 

Si hay evidencia de convulsiones o focalización se debe descartar evento 
hemorrágico a nivel de sistema nervioso central y se requiere realizar tomografía 
de cráneo simple. 

Tratamiento

Medidas de soporte y emergencias -Complete ABCD-. Seguir los parámetros 
vistos en la Guía de generalidades de manejo del paciente intoxicado en el 
Servicio de Urgencias.

Anamnesis y evaluación clínica detallada del paciente. Verifique (con la familia o 
acudiente si la condición del paciente no lo permite), las patologías y medicaciones 
previas al evento tóxico. 
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Determine si se beneficia de lavado gástrico y de las indicaciones para este 
procedimiento. Si hay evidencia de hemorragia de vías digestivas altas no realice 
lavado gástrico y no administre carbón activado. El paciente puede requerir una 
endoscopia de vías digestivas altas. 

Utilice protector gástrico preferiblemente inhibidor bomba de protones 
intravenoso. 

Vitamina K1: las dosis varían según estado clínico y valor de INR (1-6). Ver los 
diferentes esquemas terapéuticos en la Guía de antídotos. La administración por 
vía intravenosa puede generar reacciones anafilactoides por lo que se recomienda 
utilizarla con precaución, se debe aplicar lentamente, en una infusión no menor 
a 10 minutos. 

En pacientes con sangrado activo pueden restituirse concentraciones adecuadas 
de factores de coagulación dependientes de vitamina K por medio de la 
transfusión de plasma fresco congelado a dosis de 15ml/kg. 

Se pueden beneficiar de hemodialisis en inhibidores de trombina e inhibidores 
de factor X, excepto Rivaroxaban por alto volumen de distribución y alta unión 
a proteinas1-6, 13,14. 

Seguimiento de acuerdo a comorbilidades del paciente y clínica del paciente. 
Vigilancia por lo menos 48 horas, si no presenta complicaciones con control de 
INR para warfarina y PT diluido para dabigatran1-8.

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión 

• Disfunción renal 
• Hipotensión que no responde a líquidos 
• Evidencia de melenas o hematoquecia 
• Alteración del estado de conciencia 
• Hemorragia potencialmente mortal 

Criterios de UCI 

• Acidosis metabólica
• Disfunción renal aguda luego de reanimación volumétrica
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• Deterioro del estado de conciencia o estado mental 
• Hemorragia potencialmente mortal. 
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Generalidades

Los medicamentos antiepilépticos o anticonvulsivantes, son usados en el 
tratamiento y la prevención de epilepsia, como estabilizadores del estado de 
ánimo, y en el tratamiento del dolor neuropático, por lo que constantemente 
existe el riesgo de exposición a estos. En los Estados unidos las intoxicaciones 
por antiepilépticos se reportan con una frecuencia entre el 3 y 8.2 de todos 
los casos siendo los agentes más implicados los antiepilépticos de primera 
generación, es decir los antiepilépticos clásicos como fenitoína, carbamazepina, 
fenobarbital y ácido valpróico, además de generar mayor toxicidad con respecto 
a los antiepilépticos de segunda generación, sin desconocer que también se han 
reportado casos de toxicidad grave por estos.

En términos generales se puede afirmar que los mecanismos de acción o toxicidad 
de los anticonvulsivantes corresponden a uno de los siguientes: inhibición de 
canales de sodio, calcio, inhibición en la liberación de aminoácidos excitatorios 
o efecto GABA1,2. 

Toxicocinética

Fenitoína: la dosis terapéutica es de 300-500 mg/día en adultos, 4-7 mg/
Kg/día en niños, o en general dosis de carga de 15-20 mg/kg/dosis. Tras la 
exposición oral la fenitoína se absorbe alrededor de dos horas, y se puede 
extender hasta 24 horas en caso de sobredosis, ya que dadas sus propiedades 
altamente lipofílicas puede continuar absorbiéndose en el colon. Tiene alta unión 
a proteínas plasmáticas (mayor del 90%), especialmente a la albúmina, por lo 
que la fracción libre aumenta en pacientes con hipoalbuminemia. Su volumen 
de distribución es de 0,6 L/kg, tiene menos de 5% de eliminación urinaria sin 
cambios, y un tiempo de vida media de 5 a 24 horas, que se extiende hasta 60 
horas en la sobredosis. Se metaboliza principalmente en el hígado y tiene una 
cinética de eliminación de primer orden (a mayor concentración plasmática, se 
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elimina mayor cantidad) a concentraciones terapéuticas, pero su eliminación 
sigue la cinética de orden cero (se elimina constantemente la misma cantidad a 
pesar de las concentraciones plasmáticas) cuando hay sobredosis3,4.

Fenobarbital: la dosis terapéutica es de 3-5 mg/kg/día, o de 20 mg/kg/dosis 
de carga. Es un barbitúrico de baja liposolubilidad por lo que se distribuye en 
todos los compartimientos lentamente, y de vida media larga (50-150 horas), 
se absorbe bien por tracto gastrointestinal y tiene baja unión a proteínas (menor 
del 20%). Es oxidado a compuestos más solubles en poco porcentaje, ya que 
dada su solubilidad se excreta casi sin cambios en la orina5.

Carbamazepina: es un anticonvulsivante lipofílico, estructuralmente relacionado 
con los antidepresivos tricíclicos la dosis terapéutica en adultos va desde 200mg 
hasta 1200mg y en niños de 10-35mg/kg alcanza concentraciones máximas 
entre 1.5 horas y 12 horas dependiendo de la forma farmacéutica tiene un 
volumen de distribución bajo de 0.8-2L/kg y unión a proteínas del 76%; sufre 
metabolismo microsomal por la CYP 3A4 al metabolito activo 10-11epoxido de 
carbamazepina, se excreta en heces en un 28% y 72% renal y tiene una vida 
media de 25- 65 horas. 

En la terapia crónica la vida media de eliminación promedio es de 20 horas pues 
se debe considera el fenómeno de autoinducción. La Oxcarbazepina es un análogo 
de la carbamazepina que se metaboliza al metabolito monohidroxicarbazepina 
que, aunque es activo tiene menos efecto inductor de la CYP 3A 41,6. 

Ácido valpróico: las dosis terapéuticas van desde 15mg/kg hasta un máximo 
60mg/kg las concentraciones terapéuticas están entre 50 y 150 µg/ml tie-
ne excelente biodisponibilidad mayor al 80% que alcanza picos en sangre en 
formas de liberación convencional aproximadamente en 4 a 6 horas, tiene un 
volumen de distribución de 11 L/1.73 m2; con una concentración libre de val-
proato de 92 L/1.73 m2, su unión a proteínas esta entre el 80 y 90% y esta 
unión disminuye en poblaciones como neonatos y ancianos o en pacientes con 
disfunción hepática o renal. Se metaboliza por glucuronidación en un 80% el 
resto ocurre por oxidación en la mitocondria y microsomas, de esta oxidación 
un 14% se da por beta oxidación mitocondrial, y el 6% restante por ϖ –oxida-
ción (omega oxidación). El proceso de β oxidación en casos de sobredosis se 
ve afectado depletando los depósitos de carnitina y de acetilcoA la depleción 
de carnitina detiene la beta oxidación y la depleción de acetilcoA impide la 
formación de N-acetilglutamato un cofactor de la carbamoilfosfato sintetatsa 
I que es a su vez es la responsable de la incorporación del amonio en el ciclo 
de la urea, por lo cual hay hiperamonemia. La excreción es fundamentalmente 
renal y su vida media fluctúa entre 30-60 horas en neonatos y de 9-19 horas 
en adultos. Es importante resaltar que la relación entre la dosis y las concen-
traciones es no lineal1. 
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Nuevos antiepilépticos: la gabapentina y la pregabalina son eliminadas 
principalmente por vía renal, sin necesidad de ser metabolizadas por el sistema 
citocromo P450. El levetiracetam tiene una alta biodisponibilidad, se metaboliza 
mediante hidrólisis y es eliminado principalmente por vía renal. La oxcarbazepina 
es un análogo de la carbamazepina metabolizado a monohidroxicarbazepina que 
es farmacológicamente activo, el cúal es conjugado y eliminado vía renal. La 
tiagabina es rápidamente absorbida y metabolizada por la CYP3A4. El topiramato 
es metabolizado por hidrolisis y conjugación a nivel hepático en un 20%, y el 
resto es eliminado sin cambios. La vigabatrina debe ser ajustada cuando hay 
compromiso de la función renal, por su alto porcentaje de eliminación renal. 
La lamotrigina es glucorinada a nivel hepático. La lacosamida se excreta en un 
90% en orina sin cambios7. 

Mecanismo de acción

Fenitoína: inhibe los canales de sodio; se une al sitio de unión de la batracotoxina 
de los canales inactivos de sodio dependientes de voltaje, prolongando el tiempo 
de recuperación y disminuyendo la transmisión del impulso nervioso, a altas 
frecuencias de descargas3,4. 

Fenobarbital: aunque no está bien esclarecido, se sabe que a concentraciones 
terapéuticas actúa prolongando y potenciando la acción del GABA sobre los 
receptores gabaérgicos GABA (A), y a altas concentraciones activa directamente 
los receptores. También bloquea los receptores de glutamato NMDA y AMPA8. 

Carbamazepina-oxcarbazepina: al igual que la fenítoina y el ácido valproíco 
inhiben los canales de sodio en estado inactivo disminuyendo la habilidad 
para cambiar a otra conformación, adicionalmente tiene efecto anticolinérgico 
por bloqueo de receptores muscarínicos, sedante por efecto en receptores de 
histamina, es bloqueador alfa uno y estimula la liberación de ADH favoreciendo 
la reabsorción de agua1. 
 
Ácido valpróico: este anticonvulsivante es de amplio espectro con múltiples meca-
nismos celulares dentro de los cuales está el bloqueo de los canales de sodio de-
pendientes de voltaje, pero en un sitio diferente al de carbamazepina y fenitoina , 
aumenta el ácido gama aminobutírico, al inhibir las gaba transaminasas y aumen-
tar su proceso de síntesis , adicionalmente bloquea los canales de calcio tipo T9. 

Manifestaciones clínicas de la intoxicación

Fenitoína: las dosis terapéuticas Concentraciones plasmáticas normales son 
de 10-20µg/ml. En la intoxicación se presentan principalmente manifestaciones 
neurológicas incluyendo compromiso vestibular y cerebelar, y las manifestaciones 
están relacionadas con las concentraciones plasmáticas. Concentraciones 
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mayores de 20 µg/ml se asocian principalmente a nistagmus, mayores de 30 µg/
ml se asocian a incoordinación motora y ataxia, con concentraciones mayores 
de 50 µg/ml se presenta disartria, letargia, temblor hiperreflexia, e incluso 
convulsiones y coma siendo estos más raros. Cuando la sobredosis es oral es 
poco común el compromiso cardiaco, mientras que hay gran riesgo cuando se 
aplica una sobredosis intravenosa o cuando el tiempo de aplicación por esta vía 
es rápido, se presenta principalmente hipotensión, arritmias cardiacas o paro 
cardiorrespiratorio. Estas manifestaciones cardiacas se han asociado al diluyente 
de la ampolla de fenitoína, ya que décadas de estudios han demostrado que es 
improbable la aparición de arritmias con la sobredosis oral de fenitoína incluso 
en intoxicaciones graves. En niños se han descrito síntomas inusuales como 
hiporexia, vómito, opistótonos, y signos meníngeos10,11,12,13. 

Fenobarbital: las concentraciones plasmáticas terapéuticas son de 10 a 30 µg/ml, 
en la intoxicación se produce principalmente alteración del estado de conciencia, 
que puede ir desde somnolencia y letargia, acompañadas de disartria, temblor 
y nistagmus, hasta depresión respiratoria y coma con ausencia de respuesta al 
dolor e inestabilidad hemodinámica. Entre las manifestaciones cardiovasculares 
se encuentra principalmente la hipotensión, y menos comúnmente la hipotensión 
refractaria y el paro cardiorrespiratorio. Puede ser común la hipotermia. En 
piel es posible encontrar ampollas especialmente en las zonas de presión. La 
mioglobinuria y el daño renal secundario, obedecen a mionecrosis también por 
presión en decúbito14,15. 

Carbamazepina-oxcarbazepina: las dosis terapéuticas de carbamazepina 
están entre 10–20 mg/kg/día para niños y la dosis de mantenimiento usual es 
entre 400 y 800mg día con una dosismáxima 1000mg/día en niños, en adultos la 
sis máxima es hasta 1600mg/día y en pacientes con tasa de filtración glomerular 
< 10ml/min se debe administrar el 75% de la dosis, las concentraciones 
terapéuticas son de sus concentraciones terapéuticas son de 4-12µg/ml y las 
concentraciones toxicas están por encima de 15 µg/ml. 

Para oxacrbazpina en adultos la dosis inicial en adultos es de 600mg cuando 
hay tasa de filtración glomerular < 30ml/min se inicia con dosis de 300mg 
la dosis máxima en adultos es hasta 2400 mg y en niños de 8 a 10mg/kg/
día sin exceder 600mg de dosis máxima. Aunque no hay correlación entre 
la concentración plasmática y respuesta terapéutica se puede cuantificar el 
metabolito 10-monohidroxy que debería estar en un rango entre 8-35mcg/ml 
basado en la experiencia clínica de algunos expertos.
 
Por su efecto bloqueador alfa uno y el bloqueo de canales de sodio los principales 
riesgos asociados son cardiovasculares, neurológicos y hemodinámicos dentro 
de los cuales están: nistagmus (bloqueo e canales de sodio), ataxia, disartria, 
alteraciones en el nivel de conciencia, convulsiones inclusive esta reportado 
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el status. Las convulsiones son más frecuentes con concentraciones mayores 
a 40 µg/ml, sin embargo los niños lo pueden hacer a concentraciones bajas, 
se ha descrito también hipotensión, depresión miocárdica, anormalidades en 
la conducción, por la alteración en las fases 0- 2 y 4 del potencial de acción, 
el ensanchamiento del QRS se puede ver hasta en el 15% de los casos y la 
taquicardia sinusal es un hallazgo frecuente así como la prolongación del QT 
con una frecuencia de hasta el 50% de los casos, en niños se pueden evidenciar 
movimientos anormales. Crónicamente se asocia cefalea, diplopía y o ataxia, 
la frecuencia de hiponatremia va entre 1.8% al 40%. La oxcarbazepina se ha 
asociado a hipotensión tinitus y bradicardia. A largo plazo se han asociado 
efectos adversos crónicos como citopenias y alteraciones dermatológicas graves 
como Steven Jhonson y necrolisis epidérmica tóxica1,6.

Ácido valpróico: la dosis terapéutica en adultos y niños, mayores de 10 años, está 
entre 10-15mg/kg/día, máximo 60mg/kg/día. Las concentraciones terapéuticas 
van entre 50-100µg/ml. Dentro de los efectos adversos del ácido valpróico están 
los gastrointestinales, alopecia, temblor, trombocitopenia, hiperamonemia, 
alteraciones hepáticas y pancreáticas. En dosis toxicas cursa con alteraciones 
del sensorio, que van desde somnolencia hasta coma, con el consecuente riesgo 
respiratorio, se puede encontrar miosis puntiforme síntomas gastrointestinales, 
y falla hepática, es importante resaltar que el compromiso hepático también 
se puede ver crónicamente, al igual que la encefalopatía hiperamonemica (que 
puede ser con pruebas hepáticas normales), en niños se ha descrito un síndrome 
de Reye like con fiebre, encefalopatía e hiperamonemia. La pancreatitis también 
esta reportada no solo dentro de la intoxicación sino como un efecto adverso 
inclusive en dosis terapéuticas16. 

Diagnóstico y ayudas diagnósticas

Si bien es cierto las concentraciones plasmáticas de los anticonvulsivantes de 
primera generación (fenobarbital, ácido valpróico, carbamazepina y fenitoína), 
están disponibles en nuestro medio, en ocasiones los niveles no se correlacionan 
con la clínica y su medición no es necesaria para iniciar el tratamiento en 
un paciente, es decir el diagnóstico es fundamentalmente clínico, dentro de 
las ayudas diagnósticas más costoefectivas en el paciente intoxicado está el 
electrocardiograma. La toma del ECG no debe ser reemplazada por el monitoreo 
cardiaco, pues este no permite visualizar todas las derivaciones. El ECG es una 
herramienta rápida, diagnostica, pronóstica y que permite cambiar conductas, 
son múltiples las alteraciones electrocardiográficas en las intoxicaciones por 
anticonvulsivantes como: taquicardia sinusal por efecto anticolinérgico común 
en la intoxicación por carbamazepina, prolongación del QRS en la intoxicación 
por bloqueadores de canales de sodio.
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Con respecto a la bioquímica sanguínea, se puede encontrar acidosis metabólica 
hipernatremia, hipercalemia, hiperamonemia, hipocarnitinemia e hipocalcemia en 
la intoxicación por ácido valpróico, hiponatremia secundaria a secreción inapropiada 
de hormona antidiurética en la intoxicación por carbamazepina. Se debe descartar 
la hipoglicemia como causa de alteración del estado de conciencia1,17. 

Tratamiento

En general no existen terapias antidotales específicas para la mayoría de las 
intoxicaciones por antiepilépticos, excepto el uso de bicarbonato de sodio, 
carnitina y emulsiones lipídicas en algunos casos específicos, en general 
el tratamiento de la intoxicación por estos medicamentos es de soporte. La 
descontaminación está indicada si el paciente llega en tiempo de ventana (una 
hora), en caso de descontaminación en pacientes con alteración del estado de 
conciencia siempre se debe asegurar la vía aérea, recordando tener cuidado 
en la selección de los medicamentos utilizados en la secuencia de intubación, 
evitando medicamentos que disminuyan el umbral convulsivo o deterioren la 
parte hemodinámica. Todos los anticonvulsivantes inhibidores de canales de 
sodio tienen el riesgo de asociarse a convulsiones y arritmias, por lo que es 
importante tener en consideración los riesgos de adición del efecto, con otros 
medicamentos inhibidores de los canales de sodio como lidocaína o fenitoína.

Fenitoína: se recomienda la descontaminación con lavado gástrico y carbón 
activado; las dosis repetidas de carbón activado pueden disminuir la vida media 
de 44 a 22 horas en tiempo de ventana. La hipotensión durante la infusión 
responde rápidamente a los cristaloides, se recomienda el uso de vasopresores 
como norepinefrina si no hay respuesta a cristaloides. En el paciente con 
fosfofenitoína se debe prestar importancia a las alteraciones hidroelectrolíticas 
como hiperfosfatemia e hipocalcemia para su corrección. En presencia de 
convulsiones las benzodiacepinas son de elección para el tratamiento. Dentro de 
las medidas de eliminación extracorpórea en pacientes intoxicados gravemente, 
con coma prolongado o ataxia, se prefiere la hemodiálisis intermitente sobre 
la hemoperfusión. Nunca las concentraciones plasmáticas deben ser un criterio 
para su utilización3, 4, 10,18. 

Fenobarbital: con respecto a las medidas de descontaminación, se recomiendan 
las dosis múltiples de carbón activado ya que logran disminuir la vida media del 
fenobarbital independiente de la vía de exposición. La alcalinización urinaria no 
se recomienda ya que el valor clínico no se ha podido demostrar sobre el teórico. 
Clásicamente se han recomendado las medidas de eliminación extracorpóreas 
con concentraciones de fenobarbital igual o mayores de 100 µg/ml. Las 
recomendaciones del EXTRIP group (Extracorporeal Treatments In Poisoning) 
para la utilización de medidas extracorpóreas de eliminación, especialmente 
la hemodiálisis intermitente son: coma prolongado, ventilación mecánica y 
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choque, o concentraciones plasmáticas persistentemente elevadas a pesar de la 
utilización de las dosis múltiples de carbón activado. (5, 14,19)

Ácido valpróico: en caso de ingesta de preparaciones de liberación retardada, 
se puede utilizar la irrigación gastrointestinal, también se han descrito las 
dosis repetidas de carbón activado y el manejo es de soporte. En caso de 
complicaciones como hepatotoxicidad , alteraciones como hiperamonemia, 
hiperlactacidemia se recomienda la administración de L-carnitina por vía venosa 
a una dosis de 100mg/kg a pasar en 30 minutos (máximo 6 g) seguido por una 
dosis de 15mg/kg cada 4 horas hasta que se compruebe descenso en los niveles 
de amonio sérico y se perciba una respuesta neurológica favorable. A la hora de 
al interpretar los niveles de amonio sérico hay que tener precaución, puesto que 
los mismos no se correlacionan linealmente con la clínica del enfermo, pero sí 
son de gran utilidad para evaluar el estado metabólico del paciente25.

La hemodiálisis sería más efectiva que la hemoperfusión, aunque esto puede 
ser limitado por el colapso circulatorio. No debe utilizarse en aquellos casos que 
presenten concentraciones plasmáticas menores a los 850 µg/ml, debido a que 
todos los pacientes con dicho nivel de concentración, se han recuperado con 
medidas de soporte.

Las técnicas de reemplazo renal no han sido de utilidad para disminuir la 
mortalidad1.

Carbamazepina-oxcarbazepina: se debe realizar la descontaminación en 
tiempo de ventana, es útil la utilización de dosis múltiples de carbón activado. 
Siempre que exista prolongación del complejo QRS mayor de 100 ms en el 
electrocardiograma, se debe instaurar el tratamiento con bicarbonato de sodio 
1-2 mEq/kg intravenoso, directo y rápido. Cuando existen arritmias ventriculares 
ya instauradas también se recomienda el tratamiento con bicarbonato de sodio, 
más corrección de los trastornos hidroelectrolíticos. Cuando hay convulsiones se 
recomiendan las benzodiacepinas. Las técnicas de eliminación extracorpóreas 
específicamente la hemodiálisis intermitente, se recomienda solamente en 
casos de convulsiones a repetición sin respuesta al tratamiento o si se presentan 
arritmias cardiacas que comprometan la vida20,21. 

Emulsiones lipídicas: se ha documentado en reportes de casos de intoxicación 
por anticonvulsivantes, especialmente por lamotrigina y carbamazepina, por lo 
que se podría considerar su uso en los pacientes con cuadros clínicos graves con 
compromiso neurológico y cardiovascular que no han respondido al manejo inicial, 
el fundamento de estas emulsiones está en el efecto de inmersión lipídica, la 
modificación de gradientes de calcio, efectos en el transporte de ácidos grasos en 
la mitocondria, inotropismo positivo entre otros. La dosis recomendada es iniciar 
la emulsión lipídica al 20 % a 1,5 ml/kg en 2 a 3 minutos. Continuar una infusión 
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a 0,25 ml/kg/ min en bomba de infusión por una hora22,23,24. Se recomienda que 
sea manejada por profesionales especializados en Toxicología Clínica.

Seguimiento

Los pacientes deben ser vigilados de manera intrahospitalaria en su evolución 
clínica y paraclínica hasta la resolución completa del cuadro. Se deben 
monitorizar las concentraciones plasmáticas para definir reinicio de la terapia 
anticonvulsivante en aquellos con enfermedad epiléptica de base.

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica graves.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión

Todo paciente con sobredosis o intoxicación por antiepilépticos debe ser 
remitido a un centro hospitalario de alta complejidad, buscando un manejo 
multidisciplinario, especialmente si padece enfermedad convulsiva crónica.

Criterios de hospitalización en UCI

Todos los pacientes con manifestaciones graves por intoxicación con 
anticonvulsivantes, como alteraciones cardiovasculares, neurológicas y del 
estado de conciencia deben ser remitidos para continuar manejo en Unidad de 
Cuidado Intensivo.

Tabla Nº 26. Intoxicación por nuevos anticonvulsivantes

Medicamento Mecanismo de 
acción

Manifestaciones 
clínicas Tratamiento

Ox
ca

rb
az

ep
ina

Inhibición de los canales 
de sodio dependiente de 
voltaje.

Tinitus, somnolencia, 
bradicardia, 
hipotensión.

Descontaminación,
Múltiples dosis de 
carbón activado, 
soporte.

To
pir

am
ato Inhibición de los canales de 

sodio activados por voltaje,
inhibición de receptores 
AMPA.

Letargia, ataxia, 
nistagmus, 
convulsiones, 
mioclonías, ecolalia, 
anomia.

Descontaminación,
soporte.
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Medicamento Mecanismo de 
acción

Manifestaciones 
clínicas Tratamiento

La
mo

trig
ina

Inhibición de los canales de 
sodio.

Letargia, ataxia, 
nistagmus, síntomas 
gastrointestinales, 
convulsiones, coma, 
prolongación del QRS.

Descontaminación,
soporte. Considerar 
bicarbonato de 
sodio si hay cambios 
electrocardiográficos.
Hemodiálisis en 
intoxicaciones graves. 
Emulsiones lipídicas 
en cuadros graves.

La
co

sa
mi

da Inhibición de los canales de 
sodio
especialmente aumentando 
la inactivación lenta.

Coma, bloqueo 
auriculoventricular, 
convulsiones.

Descontaminación, 
soporte.

Fe
lba

ma
to Antagonista de los 

receptores NMDA. 
Inhibición de los canales de 
sodio.

Letargia, síntomas 
gastrointestinales, 
injuria renal.

Descontaminación, 
soporte.

Le
ve

tira
ce

tam Se une a la proteína SV2A, 
implicada en la liberación 
de neurotransmisores.

Letargia, depresión 
respiratoria, coma, 
psicosis.

Descontaminación, 
soporte.

Pr
eg

ab
ali

na Se une a la subunidad α2δ 
de los canales de calcio 
dependiente de voltaje.

Letargía, depresión 
respiratoria, coma, 
psicosis.

Descontaminación, 
soporte.

Ga
ba

pe
nti

na Se une a la subunidad α2δ 
de los canales de calcio 
dependiente de voltaje.

Sedación, ataxia, 
disdiadocodocinesia, 
síntomas 
gastrointestinales, 
depresión neurológica.

Soporte.
La descontaminación 
es útil con precaución 
dada la rápida 
depresión neurológica.

Et
os

ux
im

ida Inhibición de los canales 
de calcio tipo T o de bajo 
voltaje.

Síntomas 
gastrointestinales, 
depresión respiratoria, 
coma.

Descontaminación, 
soporte.



158

Medicamento Mecanismo de 
acción

Manifestaciones 
clínicas Tratamiento

Tia
ga

bin
a

Aumenta efecto GABA, 
inhibiendo la recaptación.

Letargia, mioclonus 
facial, nistagmus, 
convulsiones, posturas 
descerebración 
decorticación.

Descontaminación, 
soporte,

Vi
ga

ba
trin

a

Inhibición de la enzima
GABA transaminasa.

Psicosis, visión 
borrosa, temblor, 
agitación, depresión 
neurológica.

Descontaminación, 
soporte.

Fuente: adaptada de Doyon S. Anticonvulsants in: Nelson L.S, Lewin N.A, Howland M.A,  
Hoffman R.S, Goldfrank L.R, Flomenbaum N.E. Goldfrank,s toxicologic emergencies  

Ed McGraw-Hill. 10Th Edition,2013.
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5.4 Antidepresivos tricíclicos
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Generalidades 

Los Anti-Depresivos Tricíclicos (ADT) resultaron de las caracterizaciones 
psicofarmacológicas de una serie de análogos estructurales que habían sido 
desarrollados como potenciales antihistamínicos, sedantes, analgésicos y 
antiparkinsonianos1. Fueron los antidepresivos predilectos hasta la introducción 
de los Inhibidores Selectivos de la Recaptación de Serotonina (ISRS) en los 
años 1980 y 19902 . Todos ellos tienen un núcleo imidobenzilo tricíclico con unas 
diferencias químicas sutiles entre ellos2. 

Los ADT se clasifican en aminas terciarias: amitriptilina, clomipramina, doxepina, 
imipramina, trimipramina y secundarias: desipramina, nortriptilina, protriptilina 
de acuerdo a la presencia del grupo metilo en la cadena de propilamina.

Otros antidepresivos cíclicos son: maprotilina y amoxapina2,3.Son usados para 
el manejo de depresión, trastornos ansiosos, obsesivos compulsivos, enuresis 
y encopresis funcional. Otros usos: ataques de pánico, fibromialgias, migraña, 
eyaculación precoz, trastorno de la atención con hiperquinesia4. 

Toxicocinética y toxicodinamia:

Los ADT son altamente lipofílicos, con alto VD (15-40 l/kg), son rápidamente 
absorbidos del tracto gastrointestinal, alcanzando el pico máximo de concentración 
en 2 – 8 horas a dosis terapéuticas. Debido a su extenso mecanismo de primer 
paso hepático, la biodisponibilidad oral es baja y variable, aunque en los casos de 
sobredosis el metabolismo puede saturarse incrementando su biodisponibilidad. 
Una vez alcanzada la circulación se distribuyen rápidamente en corazón, cerebro, 
hígado y riñones, donde la concentración tisular excede a la plasmática en una 
proporción de 10:1. En los casos de sobredosis después de varias horas, menos 
del 2% de estos fármacos estarán presentes en sangre5. 

Los ADT afectan principalmente el sistema cardiovascular y sistema nervioso 
central. 

Desde el punto de vista cardiovascular los efectos anticolinérgicos y la inhibición 
de la recaptación de catecolaminas resultan en taquicardia e hipertensión leve. 
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Hay bloqueo periférico alfa adrenérgico que genera vasodilatación e hipotensión; 
existe una inhibición de la acción de los canales rápido de sodio que inician el 
potencial de acción de la célula miocárdica lo que genera depresión y alteración 
en la conducción cardiaca; y la acidosis respiratoria y metabólica contribuye a 
incrementar esta cardiotoxicidad. Parece igualmente existir una acción inhibitoria 
reversible sobre los canales de potasio hacia el exterior, que altera el mecanismo 
de repolarización, lo que genera prolongación del QT que puede conllevar a la 
producción de arritmias.
 
Desde el punto de vista neurológico esta afectación está dada una parte por la 
toxicidad anticolinérgica y otra parte por la acción inhibitoria sobre la recaptación 
de norepinefrina y serotonina que generaran cuadros convulsivos6,7.

Dosis toxica: para todos los antidepresivos la dosis tóxica es de > 5 mg/kg; 
excepto desipramina, nortriptilina y trimipramina la cual es de > 2.5 mg/kg y 
para proptriptilina > 1 mg/kg8.

Manifestaciones clínicas

La mayoría de los pacientes desarrollan síntomas en las primeras 6 horas post 
ingesta9. Los síntomas iniciales reflejan la acción de sus efectos anticolinérgicos 
(mucosa oral seca, visión borrosa, taquicardia sinusal y somnolencia), y los 
casos más severos (coma, convulsiones, hipotensión, depresión respiratoria) 
conllevan a hipoxia, anormalidades electrocardiográficas, acidosis respiratoria y 
metabólica e hipokalemia)10. 

Las convulsiones se caracterizan por ser generalizadas y breves, aunque 
podría presentarse estatus epiléptico este suele ser inusual. La presencia de 
convulsiones en la intoxicación por ADT se asocian con un incremento en la 
mortalidad; el desarrollo de deterioro súbito se relaciona con incremento del 
bloqueo de los canales de sodio mediado por la presencia de acidosis metabólica 
inducida por los episodios convulsivos3. 

Los efectos cardiovasculares consisten en taquicardia sinusal con prolongación 
del QRS, QTc y el intervalo PR. Esta Taquicardia Sinusal con QRS ensanchado 
puede confundirse con la Taquicardia Ventricular; es común la presentación de 
bloqueos de rama derecha y bloqueos aurículo ventriculares, la presentación de 
Torsade de Points asociado con la prolongación del intervalo QT puede ocurrir 
con la dosificación terapéutica pero en realidad es poco común en sobredosis6,9. 
Un intervalo QRS > 0.10 segundos predice con fiabilidad una intoxicación grave, 
que requiere monitoreo hasta su resolución; ya que QRS < 0.10 segundos rara 
vez se asocian con arritmias o convulsiones; otros predictores confiables para el 
desarrollo de arritmias son: onda R > 3 mm en AVR, Relación R/S en AVR > 0.7 
y Onda S > 3 mm en D19. En una serie de estudios la prevalencia de síntomas 
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en la intoxicación por amitriptilina mostró que las convulsiones se presentan en 
un 6%, hipotensión 10%, coma 29%, QRS prolongado y arritmia ventricular 
30% (Barry & Brandon, 2013); la acidemia resultante de las convulsiones o 
la hipotensión disminuyen la unión del antidepresivo a proteínas plasmáticas 
conllevando a un empeoramiento de la intoxicación11. 

Diagnóstico

El antecedente de ingesta del fármaco y la correlación con los síntomas clínicos 
y los hallazgos electrocardiográficos compatibles (prolongación del QRS, 
intervalos QTc y PR; onda R > 3 mm en AVR, Relación R/S en AVR > 0.7 y Onda 
S > 3 mm en D1), reafirman fuertemente la sospecha diagnóstica. Los tóxicos 
en orina para antidepresivos son de poco beneficio. Los niveles séricos pueden 
servir de ayuda para el diagnostico pero no están disponibles con la suficiente 
rapidez en los servicios de urgencias9 y las propiedades toxicocinéticas de estos 
fármacos hacen que las concentraciones séricas tengan poca utilidad. Unos 
niveles séricos por encima de 1000 ng/ml (rango terapéutico 50-300 ng/ml)12 
usualmente se asocian con una toxicidad clínica importante pero sin embargo 
se presentan casos de intoxicaciones severas con niveles séricos por debajo de 
1000 ng/ml5. Por tanto el electrocardiograma es la herramienta diagnóstica más 
fácilmente disponible para predecir la toxicidad por antidepresivos tricíclicos y 
guía de manejo para este tipo de envenenamiento12, debe realizarse al ingreso 
y realizar monitor electrocardiográfico continuo6. Otros estudios de laboratorio 
útiles incluyen electrolitos, glucosa, BUN, creatinina, creatinin kinasa (CPK), 
uroanálisis para mioglobina, gases arteriales u oximetría y radiografía de tórax6. 

Diagnóstico diferencial

Otros fármacos que produzcan prolongación del QRS: Antiarrítmicos clase IA 
(quinidina, procainamida), o clase IC (flecainida, encainida, propafenona). 
Otras drogas como cocaína, propanolol, quinina, cloroquina, hidroxicloroquina, 
altas dosis de antipsicóticos como clorpromacina, tioridazina, propoxifeno y 
difenhidramina. Causas no farmacológicas de prolongación del QRS hiperkalemia, 
isquemia cardiaca y otras alteraciones de la conducción12. 

Tratamiento 

El lavado gástrico en pequeñas o medianas ingestas de ADT no es necesario, 
si el carbón activado es dado oportunamente (primera y hasta segunda hora 
post ingesta, dosis única de 1-2 gr/Kg de peso) y debe ser suministrado si 
las condiciones generales del paciente lo permiten de lo contrario éste debe 
ser previamente intubado. No hay evidencias que demuestren utilidad para dar 
dosis repetidas de carbón activado10. El lavado gástrico es inconveniente ya que 
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puede llevar al tricíclico más rápidamente al duodeno acelerando su absorción e 
incrementando el riesgo de toxicidad10. 

Hay que mantener la vía aérea permeable y procurar ventilación asistida si 
es necesario (el paro respiratorio puede ocurrir súbitamente)6.Se debe realizar 
electrocardiograma al ingreso y continuar la monitorización electrocardiográfica 
durante la observación del paciente, midiendo los parámetros que indiquen 
cardiotoxicidad (ver en diagnostico).

La hipotensión es frecuente, pero en algunas ocasiones puede ser refractaria 
tanto a la administración de líquidos como de bicarbonato de sodio por lo 
que se requerirá el uso de vasopresores, la norepinefrina es la de elección; 
la dopamina no está recomendada debido a que los ADT agotan las reservas 
de catecolaminas lo que limita la eficacia de la dopamina9. El glucagón a 1 
mg endovenoso cada 4 minutos ha sido usado para la depresión miocárdica y 
también para la hipotensión refractaria; ya que incrementa la producción de 
GMPc por estimulación directa de la adenilciclasa conduciendo a la mejoría de la 
contractilidad miocárdica13. 

Las convulsiones pueden ser tratadas con diacepam (5 a 10 mg en adultos y 0.2 
a 0.5 mg/kg en niños) 14 o loracepam intravenosos, debe evitarse la fenitoina ya 
que incrementa la cardiotoxicidad. 

Debido a que los ADT son liposolubles y se unen fuertemente a las proteínas 
plasmáticas la diálisis y hemoperfusión no son efectivas9. 

En el manejo de las arritmias ventriculares la lidocaína es la droga de elección, 
antiarrítmicos clase IA como procainamida están contraindicados porque 
incrementan la cardiotoxicidad; de igual forma la fisostigmina no debe ser 
usada porque empeora las alteraciones en la conducción cardiaca, produce 
convulsiones e hipotensión10. El flumazenil debe evitarse debido al riesgo de 
precipitar convulsiones9. 

El bicarbonato de sodio está indicado en aquellos pacientes que aun recibiendo 
un adecuado aporte de líquidos presentan hipotensión persistente15; acidemia 
(pH<7.35), onda R > 3 mm en AVR, taquiarritmias de complejos anchos 
(Shannon, Borron, & Burns, 2007) y ensanchamiento del QRS > 0.10 segundos. 
Se administra a dosis de 1 a 2 mEq/kg IV, en bolo intravenoso directo y se 
recomienda administrar bolos adicionales cada 3-5 minutos hasta reducción del 
intervalo QRS o corrección de hipotensión, pero sin exceder pH sérico de 7.5-
7.559, 10 [ver capítulo de antídotos].

En los pacientes que hayan sufrido paro cardiaco secundario a la intoxicación, el 
masaje cardiaco prolongado está indicado10.Deberá considerarse la utilización del 
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balón de contrapulsación aortica en aquellos pacientes con depresión miocárdica 
severa que no respondan a ninguna de las anteriores medidas13. 

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión y criterios de ingreso a UCI

• Si el paciente tras la sobredosis esta asintomático, deberá observarse 
por al menos 8 horas en urgencias, tomando mediciones repetidas de los 
signos vitales y del intervalo QRS en el EKG16. 

• Todo paciente que se encuentre sintomático con signos de toxicidad 
cardiaca documentada en el EKG, debe ser remitido a nivel de mayor 
complejidad, hospitalizado y monitorizado en UCI durante por lo menos 
48 horas, y ser egresado solo después de 12 horas de la interrupción de 
todos los tratamientos, con EKG y pH normales8.

• Se han identificado algunos factores que podrían ser predictores de 
la necesidad de admisión a una UCI de forma general en un paciente 
intoxicado que de igual forma aplican para este tipo de intoxicación: 
PCO2 > 45 mm/Hg, necesidad de intubación, convulsiones, QRS > 0.10 
segundos, Bloqueo A-V de 2° y 3° grado, presión sistólica < 80 mm/
hg, Glasgow < 12, acidosis metabólica progresiva, hipertermia severa e 
hiperkalemia severa9. 
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5.5 Otros Antidepresivos

Nayibe Cortés Rodríguez 
Médica Especialista en Toxicología Clínica 

Especialista en Medicina Critica y Cuidado Intensivo 
Centro de Investigación, Información y Asesoría en Farmacología y Toxicología Clínica de Boyacá  

(CITOXBOY) Tunja, Boyacá. 

Generalidades 

El trastorno depresivo mayor afecta a la población mundial, se presenta a 
cualquier edad, siendo más frecuente en el género femenino. Los medicamentos 
denominados antidepresivos son considerados como terapia farmacológica de 
primera línea1. 

Los antidepresivos modulan la actividad de serotonina, norepinefrina, dopamina 
entre otros. Se pueden clasificar en inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina (ISRS) y antidepresivos atipicos (AA)1. Son considerados 
antidepresivos atípicos aquellos que no pertenecen a ISRS, inhibidores de la 
Mono-amino-oxidasa (IMAO) ó Antidepresivos tricíclicos (ATC)1-3. 

Farmacocinética

A continuación encontraremos características farmacocinéticas de algunos de 
los antidepresivos clasificados como IRSS y AA:

Tabla Nº 27. Farmacocinética de antidepresivos

Fármacos Biodisponibilidad 
(%)

Vida 
media 
(horas)

Unión 
proteínas 

(%)

Volumen de 
distribución 

(l/kg)

Excreción 
urinaria 

(%)

Dosis máxima 
recomendada 
Día (adultos)

Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (isrs)
Citalopram 80 24-48 80 12 10 40mg

Fluoxetina - 48 -220 95 12-43 10 80 mg

Fluvoxamina 53-84 14-16 80 25 85 300mg
Paroxetina - 21 93-95 3-28 64 60mg!
Sertalina - 26! 98! - 45 200mg

Atípicos
Bupropion - 15-25 84 20-47 87 450mg
Duloxetina - 8-17 90 0.03 70 120mg



167

Fármacos Biodisponibilidad 
(%)

Vida 
media 
(horas)

Unión 
proteínas 

(%)

Volumen de 
distribución 

(l/kg)

Excreción 
urinaria 

(%)

Dosis máxima 
recomendada 
Día (adultos)

Reboxetine - - - - - 12mg
Mirtazapina 50 20-40 85 - 75 45mg
Trazodone - 5-9 85-95 - 74 600mg
Venlafaxina 45 5-7 25-29 - 87 375mg

Fuente: autora, tomado de Referencias: 4-14.

Mecanismo de acción y toxicidad

Los ISRS inhiben de forma selectiva la recaptación de serotonina en las 
neuronas pre-sinápticas; algunos de estos presentan actividades farmacológicas 
adicionales: citalopram, fluoxetina, paroxetina y sertralina presentan actividad 
antimuscarínica; paroxetina y sertralina inhiben la recaptación de dopamina; y 
sertralina tiene antagonismo débil de los receptores alfa-adrenérgicos. En caso 
del AA bupropión inhibe la recaptación de dopamina, en menor cantidad la de 
serotonina y noradrenalina; mirtazapina inhibe la recaptación de serotonina, 
antagonista de los receptores H1 y receptores alfa 2-adrenérgicos; trazadone 
antagonismo de los receptores 5-HTA2A, receptores alfa adrenérgico periféricos 
e inhibición de la recaptación de serotonina y velafaxina inhibidores selectivo de 
la recaptación de serotonina y noradrenalina con estructura química similar al 
tramadol que puede estar relacionado con episodios convulsivos en sobredosis1-14. 

Los ISRS en sobredosis disminuyen el umbral convulsivo, se desconoce su 
mecanismo. sin embargo la inhibición de los receptores de glicina pueden estar 
relacionadas con la actividad convulsiva1-3. 

La sobredosis IRSS también está asociada a aparición de síndrome 
serotoninérgico1-3. 

El citalopram, es una mezcla racémica que contiene enantiómeros R y S, y el 
escitalopram contiene el enantiómero S, algunos investigadores relacionan el 
enantiómero R del citalopram el cual sería el responsable de los efectos tóxicos 
como prolongación QTc y convulsiones. Se considera alto riesgo de convulsiones 
con dosis superiores a 600mg1-3.

Los antidepresivos atípicos (AA) en sobredosis pueden cursar con episodios 
convulsivos pero el mecanismo es desconocido1-3. El bupropión tiene un 
metabólito activo, el hidroxibupropión; este metabólito y otros se han detectado 
en concentraciones más altas en comparación con bupropión, en individuos que 
han sufrido convulsiones y han muerto por sobredosis de este medicamento. 
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Reboxetina es un inhibidor selectivo de la recaptación de norepinefrina utilizado 
para trastorno depresivo mayor, no comercializado en Estado Unidos y disponible 
en más de 50 países y está asociado a mayor frecuencia de episodios convulsivos. 
En sobredosis de Venlafaxina se ha reportado mayor propensión a convulsiones 
frente a ISRS1-3. 

Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas dependen de estado de salud previo del paciente:
 
pH y electrolitos: hiponatremia1-14.

Sistema cardiovascular: taquicardia, dolor torácico, prolongación QT1-14.

Sistema gastro-intestinal: anorexia, emesis, disgeusia (alteración en la 
percepción relacionada con el sentido del gusto), dolor abdominal, flatulencia 
xerostomía, náuseas1-14. 

Sistema hepático: se ha reportado mayor toxicidad hepática con venlafaxina, 
duloxetina, sertralina, bupropión, nefazodona, trazodona y agomelatina15. 

Sistema nervioso central: ansiedad, fatiga somnolencia insomnio, 
convulsiones, hiperquinesia, inquietud motora1-14. 

Sistema endocrino –metabólico: disminución de la libido, amenorrea4-14.

Sistema musculo-esquelético: artralgias, mialgias, temblor, síndrome 
serotoninérgico, hiperquinesia, hipertonía, parestesias1-14.

Sistema pulmonar: bronquitis, infección de tracto respiratorio, faringitis, 
síntomas gripales, tos, sinusitis1-14. 

Piel: diaforesis, rash cutáneo, prurito5, 14. 

Sistema oftálmico: alteraciones visuales5.

Sistema genito-urinario : alteración en eyaculación, dismenorrea, 
impotencia4-14.

Diagnóstico, ayudas diagnósticas relevantes

Hemoleucograma, electrolitos, función renal, lactato, electrocardiograma, gases 
arteriales iniciales y controles de acuerdo a la situación de paciente. 
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Diagnóstico diferencial

Evalúe co-ingestión de acetaminofen o ácido acetil salicílico, por la frecuencia de 
este tipo de intoxicaciones y el uso de mezclas por parte de los pacientes.

Si hay evidencia de convulsiones o focalizacion se debe descatar lesiones en 
sistema nervioso.

Tratamiento 

1. Medidas de soporte y emergencias; complete ABCD [ver Guía Generalidades 
de manejo del paciente intoxicado en el Servicio de Urgencias].

2. Anamnesis, evaluación del paciente y de la historia de consumo de 
medicamentos u otras sustancias (verifique con la familia o acudiente si 
la condición del paciente no lo permite).

3. Determine si se beneficia de lavado gástrico y de las indicaciones.
4. Carbón activado a dosis establecidas.
5. Manitol a dosis establecidas si el medicamento responsable de la 

intoxicación tiene circulación entero-hepática.
6. Utilice protector gástrico preferiblemente omeprazol.
7. En caso hipotesión reanimación volumetrica a 1cc/kg/hora. Si no hay 

respuesta luego de 2 -3 litros inicio de soporte vasopresor con noradrenalina 
previa remisión a Unidad de Cuidado Intensivo.

8. En caso de convulsiones utilizar benzodiacepinas de acuerdo a 
disponibilidad benzodiacepinas. 
 - Diazepam: adultos 5-10mg lento diluido cada 10-15 minutos y niños 

0.3-0.5mg /Kg cada 5 minutos a necesidad.
 - Midazolam, clonazepam a dosis establecidas.

9. Infusión de potasio a 3mEq/ hora y ajuste de acuerdo a niveles de potasio 
reportados.

10. En caso de consumo en sobredosis de bupropión o citalopram asintomáticos 
debe ser monitorizados mínimo tres vidas medias por posibilidad de 
manifestaciones tardías.

11. En caso de consumo de medicamentos de liberación sostenida se requiere 
monitoria prolongada.

12. Manejo de soporte y sintomático, seguimiento de acuerdo a comorbilidades 
y clínica del paciente.

13. No se beneficia de hemodiálisis o hemofiltración por parámetros de 
farmacocinética.

14. Vigilancia por lo menos 48 horas, si no presenta síntomas o complicaciones.

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.
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En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión

• Episodios convulsivos 
• Hipotensión a pesar de reanimación volumétrica (mínimo 2000cc) 
• Alteración del estado de conciencia Glasgow menor 12 /15
• Potasio menor 3.0 mEq/l 

Criterios de UCI

1. Lactato mayor 2,0 mmol/l
2. Alteración del estado de conciencia Glasgow menor 10/15
3. Hipotensión a pesar de reanimación volumétrica ( mínimo 2000cc) 
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5.6 Antihistamínicos

Nayibe Cortés Rodríguez 
Médica Especialista en Toxicología Clínica 

Especialista en Medicina Critica y Cuidado Intensivo 
Centro de Investigación, Información y Asesoría en Farmacología y Toxicología Clínica de Boyacá (CITOX-

BOY) Tunja, Boyacá. 

Generalidades 

La histamina es una molécula producto de la descarboxilación del aminoácido 
histamina por la enzima L-histidin descarboxilasa. La histamina interverviene en 
diferentes procesos fisiológicos de ser humano; es considerada como modulador 
de la respuesta inmune humoral y celular. Los receptores de histamina contribuyen 
a la regulación de proliferación, diferenciación, hematopoyesis, desarrollo 
embrionario, regeneración, cicatrización de heridas y como neurotrasmisor en el 
sistema nervioso central, actividad anticonvulsivante y regulación del estado de 
vigilia, actividad sueño–vigilia, cognición, aprendizaje memoria entre otros1,2. 

Los antihistamínicos son antagonistas de los receptores H1, utilizados desde 
1940, para manejo de anafilaxia, rinitis alergica entre otros. Disponibles en la 
mayoria de paises sin receta médica3. 

Están descritos cuatro tipos de receptores de histamina H1, H2, H3 y H4 todos 
ellos son receptores metabotrópicos acoplados a proteínas G. Se ha descrito la 
siguiente distribución:

Los receptores H1: sistema nervioso central, corazón, sistema vascular, vías 
respiratorias, nervios sensoriales, células del músculo liso gastro intestinal, 
células imnunitario innato y adquirido4, médula suprarenal, control del sueño 
vigilia, cognición, memoria. 

Los receptores H2: mucosa gástrica, corazón, pulmones, sistema nervioso 
central, útero y células inmunes. 

Los H3 en neuronas del sistema nervioso central y periférico, vías respiratorias 
y tracto gastrointestinal funcionando como retroalimentadores de la histmina, 
acetil colina, dopamina y serotonina. 

Los receptores H4 localizados en leucocitos, médula ósea, hipocampo, hígado y 
pulmones3.

Los antihistamínicos se clasifican en sedantes y no sedantes. 
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Los antihistamínicos sedantes: son fármacos liposolubles que penetran el 
sistema nervioso central, algunos de ellos poseen efectos anticolinérgicos, bloquean 
receptores alfa adrenergicos, receptores serotoninérgico y canales de sodio. 

Los antihistamínicos no sedantes: Reemplazados en forma amplia por 
antihistamínicos sedantes, tienen menos efectos anticolinérgicos, su acción esta 
centrada en receptores H1 periféricos y en general no penetran fácilmente el 
sistema nervioso central1-4. 

Farmacocinética

Tabla Nº 28. Farmacocinética de los antihistamínicos

Fármacos Biodisponi-
bilidad (%)

Vida 
media 
(horas)

Unión 
proteínas 

(%)

Volumen de 
distribución 

(L/kg)

Excreción 
urinaria (%)

Rango de dosis 
recomendada 
día (adultos)

Sedantes 
Clofeniramina - 6-24 29 -37 6- 12 - 24mg
Clemastina 40 10 -33 - 7-14 42 8 mg
Difenhidramina 42-62 4-18 98 7-20 - 300mg
Hidroxicina - 7-20 - 16-23 - 200mg
Ketotifen 50 21 75 - 60 *1mg/dosis
Prometazina 25 9-16 93 10- 17 - 25mg

No sedantes
Cetirizina - 8 93 0.56 70 10mg
Desloratadina - 27 82-87 - 87 5mg
Fexofenadine 33 14,4 60-70 - 12 120mg
Levocetirizina - 8-9 91-92 0.4 85.4 5mg
Loratadina - 8-28 97-99 119 40 10mg
Mizolastine - - - - 10m

* dosis pediatría9. Fuente: Tomada de referencias bibliográficas (6-15).

Mecanismo de acción y toxicidad

Los antihistamínicos bloquean los receptores de histamina H1, en las células 
efectoras del tracto gastrointestinal, vasos sanguíneos y tracto respiratorio. 
También se asocian efectos anticolinérgicos y sedantes de predominio en el 
grupo 13,6-15. 
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La prometazina además de su efectos en los receptes H1 bloquea los receptores 
dopaminérgicos mesolímbicos posinápticos en el cerebro, bloquea los receptores 
alfa y disminuye la liberación de hormonas hipotalámicas e hipofisiarias10. 

Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas dependen de estado de salud previo del paciente.
 
pH y Electrolitos: acidosis metabólica1. 

Sistema cardiovascular: taquicardia sinusal, taquicardias supraventricular, 
extrasístoles prolongación QT (hidroxicina difenhidramina, clorfenamina, 
tefenedrina, astemizol), puntas torcidas (hidroxicina), hipertensión arterial, 
hipotensión1,3,5-15. 

Sistema gastro-intestinal: dolor abdominal, diarrea, xerostomía, náuseas, 
aumento de apetito, disgeusia o cambio perceptivo del sabor de los alimentos y 
bebidas (cetirizina), faringitis1, 6-15. 
 
Sistema hematológico: agranulocitosis, trombocitopenia6-15.

Sistema hepático: insuficiencia hepática11. 

Sistema nervioso central: alucinaciones, ansiedad, cefalea, confusión, 
convulsiones episodios psicóticos, fiebre13, irritabilidad, temblores, mareos, 
somnolencia, neuritis, despersonalización, depresión, ideación suicida, 
alucinaciones1,6-15, síntomas de extrapiramidalismo relacionado principalmente 
con prometazina., levotetirizina; en niños se puede presentar excitación 
paradójica4. 

Sistema musculo-esquelético: altralgias, debilidad síndrome neuroléptico 
maligno1, 6-15.

Sistema pulmonar: aumento de viscosidad de secreciones bronquiales, 
depresión respiratoria en niños (prometazina) edema pulmonar en casos muy 
graves, broncoespasmo1-3,11. 

Piel: extravasación de medicamento relacionado con necrosis10.

Sistema oftálmico: diplopía6-15. 

Sistema urinario: retención urinaria, rabdomiolisis1, 6-15. 
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Diagnóstico, ayudas diagnósticas relevantes

Hemoleucograma, electrolitos, función renal, lactato, electrocardiograma, gases 
arteriales iniciales y controles de acuerdo a la situación de paciente. 

Diagnóstico diferencial

Descartar sustancias depresores del sistema nervioso central. Si hay evidencia 
de convulsiones o focalizacion se deben descatar lesiones en el sistema nervioso.

Tratamiento

1. Medidas de soporte y emergencias; complete ABCD [ver Guía Generalidades 
de manejo del paciente intoxicado en el Servicio de Urgencias].

2. Anamnesis y evaluación del paciente y de la historia de consumo de 
medicamentos u otras sustancias del paciente (verifique con la familia o 
acudiente si la condición del paciente no lo permite).

3. Evalue co-ingestión de acetaminofen por la frecuencia de combinación de 
medicamentos en el mercado.

4. Determine si se beneficia de lavado gástrico e indicaciones del mismo.
5. Carbón activado a dosis establecidas.
6. Manitol a dosis establecidas.
7. Utilice protector gástrico preferiblemente omeprazol.
8. Utilice metoclopramida a dosis usuales para control de emesis y ondasetron 

como alternativa terapéutica.
9. En caso hipotesión reanimación volumetrica a 1cc/kg / hora si no 

hay respuesta luego de 2-3 litros, inicio de soporte vasopresor con 
noradrenalina y remisión a nivel de mayor complejidad y/o unidad de 
cuidado intensivo.

10. En caso de convulsiones utilizar benzodiacepinas de acuerdo a 
disponibilidad. 
 - Diazepam: adultos 5-10mg lento diluido cada 10-15 minutos y niños 

0.3-0.5mg /Kg cada 5 minutos a necesidad.
11. Infusion de potasio a 3mEq/ hora y ajuste de acuerdo a niveles de potasio 

reportados.
12. En caso de presentación de arritmias relacionadas con el consumo de 

difenhidramina ( bloquea canales de sodio), administre bicarbonato de 
sodio a las mismas dosis recomendada en manejo de antidepresivos 
tricíclicos [Ver bicarbonato de sodio en Guía de antídotos].

13. Manejo de soporte y sintomático, seguimiento de acuerdo a comorbilidades 
y clínica del paciente.

14. No se beneficia de hemodiálisis o hemofiltración.
15. Vigilancia por lo menos 48 horas, si no presenta síntomas o complicaciones.
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Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica graves.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión

• Hipotensión a pesar de reanimación volumétrica ( mínimo 2000cc) 
• Alteración del estado de conciencia, Glasgow menor 12 /15
• Potasio menor 3.0 mEq/ l 

Criterios de UCI

1. Lactato mayor 2,0
2. Alteración del estado de conciencia Glasgow menor 10/15
3. Hipotensión a pesar de reanimación volumétrica ( mínimo 2000cc) 
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5.7 Antipsicóticos
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Generalidades

Los antipsicóticos son un amplio grupo de medicamentos utilizados principalmente 
en el tratamiento de la esquizofrenia y otros trastornos psicóticos, además de 
ser útiles como tranquilizantes. 

Desde el punto de vista farmacológico se pueden dividir en 3 grupos; 
clásicamente como típicos y atípicos, o de primera y segunda generación, 
diferenciados principalmente por su afinidad hacia los receptores dopaminérgicos, 
caracterizándose los antipsicóticos atípicos por poseer menor afinidad y por 
ende generar menores efectos adversos extra piramidales a dosis terapéuticas. 
El aripiprazol es un antipsicótico prototipo de tercera generación (o misceláneos) 
estos difieren en el mecanismo de acción o estructura química, al igual que los 
antipsicóticos de segunda generación también poseen pocos efectos adversos 
extra piramidales y representan mayor impacto negativo en el perfil lipídico y la 
glicemia a dosis recomendadas; ver Tabla Nº 29.

En el 2010, el Centro de Control de Intoxicaciones de Estados Unidos reportó 
alrededor de 43.000 casos de intoxicación con antipsicóticos atípicos, incluyendo 
las sobredosis mixtas con otros medicamentos o con alcohol. Si bien la mortalidad 
secundaria a intoxicación por antipsicóticos ha disminuido a medida que los 
antiguos antipsicóticos están menos implicados, sigue siendo un problema 
importante. En Colombia se desconoce la incidencia real del problema1, 2, 3,4. 

Toxicocinética

Las propiedades farmacocinéticas y toxicocinéticas son similares en la mayoría 
de los antipsicóticos, independiente de su grupo químico. Son lipofílicos, 
tienen alto volumen de distribución y se absorben bien desde al tracto 
gastrointestinal, aunque esta se puede retrasar por el efecto anticolinérgico. 
El pico de concentración sanguínea se alcanza entre dos y tres horas después 
de la ingestión de concentraciones terapéuticas, pero demora más tiempo en 
el caso de sobredosis. Los antipsicóticos son eliminados principalmente por vía 
hepática, son sustrato del complejo enzimático citocromo P450 especialmente la 
CYP2D6, la eliminación renal juega un papel minoritario. Los medicamentos que 
inhiben la CYP 2D6 prolongan el tiempo de eliminación de los antipsicóticos. La 
clozapina es específicamente metabolizada por la CYP 1A24,5. 
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Tabla Nº 29. Generalidades de antipsicóticos comúnmente  
comercializados en Colombia

Antipsicóticos Grupo Nombre 
comercial Presentación Dosis terapéutica 

mg/día (adultos)

Primera 
Generación

Butirofenonas
Haloperidol

Fenotiazinas
Levomepromazina
Clorpromazina
Pipotiazina
Tioridazina

Haldol

Sinogán
Largactil
Piportil
Terod, Meleril

tab: 5 mg; Amp: 5 mg/ml, sln. oral 2mg/ml. 
Dep 50, 100 mg

tab 25 mg, sln 4%, Amp. 25 y 40 mg
tab 25, 50 y 100 mg, sln 2,5%, Amp 25 mg
Dep 25 y 100mg 
tab 25mg, Retard 200 mg, sln 0.2%

1-20

25-150
100-800
25-250 (o Dep 
mensual)
200-800

Segunda
generación

Benzamidas
Sulpiride

Benzepinas
Clozapina
Olanzapina
Quetiapina

Indoles
Risperidona
Ziprasidona

Equilid

Leponex
Zyprexa
Seroquel

Risperdal
Zeldox

tab 25 mg, Amp 25mg

tab 25 y 100 mg
tab 5 y 10 mg
tab 25, 50, 100, 200 y 300 mg

tab 0.5, 1, 2 y 3 mg, sln. oral 1mg/ml
tab 20, 40 y 80 mg, Amp 20 mg

200-1200

50-900
5-20
150-750

2-16
40-160

Tercera
Generación

Aripiprazol

Paliperidona

Asenapina

Abilify

Invega

Saphris

tab 5, 10, y 15 mg

Retard 3, 6, 9 y 12 mg, Dep 25, 50, 75, 
100 y 150 mg
Sublinguales 5 y 10 mg

10-30

3-12 (o Dep 
mensual)
5-20

Abreviaturas: tab: tableta; Amp: ampolla; sln: solución; Dep: depósito  
(hace alusión a la presentación de depósito intramuscular).

Mecanismo de acción

Si bien no todos los efectos farmacodinámicos de los antipsicóticos tienen un 
objetivo terapéutico, no se pueden pasar por alto ya que de estos se derivan los 
principales efectos adversos. En la figura Nº 5 se observan detalladamente las 
características de los principales antipsicóticos usados en clínica. 

Receptores de dopamina

Los antipsicóticos son antagonistas de los receptores dopaminérgicos, los an-
tipsicóticos típicos tienen afinidad por los receptores D1 y D2, mientras que los 
antipsicóticos atípicos tienen mayor afinidad por los receptores D1. El antago-
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nismo dopaminérgico es responsable de la mejoría de los síntomas positivos de 
la esquizofrenia2. 

Receptores serotoninérgicos

Poseen efectos sobre el sistema serotoninérgico, especialmente los antipsicóticos 
atípicos, ya que son antagonistas de los receptores 5-HT2A, y agonistas parciales 
sobre los receptores 5-HT1A y 5-HT3. El efecto sobre el sistema serotoninérgico 
disminuye los síntomas negativos de la esquizofrenia. También antagonizan los 
receptores 5HT4, 5HT6 y 5HT7

4, 6
. 

Receptores de histamina

Los antipsicóticos poseen efecto antagonista sobre los receptores H1, 
traduciéndose efectos sedantes y aumento de peso2,7. 

Receptores alfa adrenérgicos

Los antipsicóticos son antagonistas de los receptores adrenérgicos alfa 1, lo 
que genera vasodilatación del lecho arterial y secundariamente hipotensión, 
taquicardia refleja y ortostatismo7,8. 

Receptores colinérgicos

Bloquean los receptores M1 y M2, por lo que se pueden encontrar efectos clínicos 
anticolinérgicos. Son agonistas o agonistas parciales de los receptores nicotínicos 
de acetilcolina alfa 2, y agonistas de los receptores alfa4-beta26,7. 

Canales iónicos 

Los antipsicóticos inhiben los canales lentos de sodio igual que los anti arrítmicos 
del grupo 1C, los canales de potasio rectificadores tardíos IK1, y los canales de 
calcio tipo L o de alto voltaje8. 

Sistema glutamatérgico

Los antipsicóticos se comportan como antagonistas de los receptores NMDA y 
AMPA, implicados en la mejoría de la cognición6. 

Manifestaciones clínicas de la intoxicación

La toxicidad asociada a los antipsicóticos envuelve principalmente signos y 
síntomas neurológicos y cardiovasculares, al mismo tiempo de que estos se 
convierten en la causa de muerte. La intoxicación puede ser secundaria a 
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intento suicida, o accidental principalmente en niños, además los antipsicóticos 
son usados alrededor del mundo con fines delictivos de forma similar a la 
burundanga1, 10. 

Figura Nº 5. Afinidad de los antipsicóticos a diferentes receptores y canales

Tomado de: Sumiyoshi T. Possible dose-side effect relationship of antipsychotic drugs:  
relevance to cognitive function in schizophrenia. Expert Rev Clin Pharmacol.  

2008 Nov;1(6):791-802. Referencia 9.

Manifestaciones neurológicas: estas son proporcionales a la dosis ingerida, 
grandes cantidades pueden generar depresión profunda del sistema nervioso 
central, incluyendo depresión respiratoria, pérdida de los reflejos de la vía aérea 
y coma. La disminución del umbral convulsivo y la aparición de convulsiones 
especialmente tonicoclónicas generalizadas se ha asociado a la sobredosis de 
antipsicóticos, especialmente a loxapina, y clozapina. Puede haber confusión, 
agitación y alucinaciones, incluso configurándose como un delirium de larga 
evolución especialmente con la olanzapina, quietiapina y clozapina ya que son 
inhibidores muscarínicos potentes del receptor M1. Entre los signos que suelen 
aparecer son la miosis explicada también por el efecto anticolinérgico, o midriasis 
explicada por el antagonismo de los receptores alfa.

Cuando existe sobredosis o intoxicación el riesgo de manifestaciones neurológicas 
extra piramidales es igual para los antipsicóticos típicos y atípicos; los síndromes 
agudos como la acatisia, distonía aguda y síndrome neuroléptico maligno 
suelen ser reversibles, mientras que los síndromes tardíos o irreversibles como 
la disquinesia o el parkinsonismo son improbables que aparezcan con una 
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sobredosis aguda. Las distonías pueden ser comunes tras sobredosis aguda de 
antipsicóticos1,4,11,12. 

Manifestaciones cardiovasculares: las manifestaciones cardiovasculares 
más comunes y características de la intoxicación son la taquicardia sinusal 
y la hipotensión; la hipotensión está relacionada con el antagonismo de los 
receptores alfa uno, la taquicardia es secundaria a la vasodilatación y al 
efecto anticolinérgico. La inhibición de los canales de sodio puede evidenciarse 
electrocardiográficamente cuando hay un patrón de bloqueo de rama derecha, 
con S en DI y R en aVR y prolongación del complejo QRS. La prolongación del 
QT consecuencia de inhibición de los canales de potasio rectificadores tardíos, 
es muy común y genera predisposición a la aparición de cualquier tipo de 
arritmia ventricular, especialmente la arritmia de puntas torcidas; otro cambio 
electrocardiográfico es la elevación de la onda T. Se ha descrito miocarditis 
tras la intoxicación aguda con clozapina y haloperidol. Las manifestaciones 
cardiovasculares se han descrito muy comúnmente con la tioridazina8,13,14,15. 

Manifestaciones gastrointestinales: el vómito y la diarrea han sido descritos, 
así como la ausencia de peristaltismo en el contexto de las manifestaciones 
anticolinérgicas. A pesar de las manifestaciones anticolinérgicas se ha reportado 
sialorrea en la intoxicación con clozapina1. 

Otros síntomas: pueden ser encontrados múltiples signos anticolinérgicos 
como rubicundez facial, sequedad de mucosas y piel, priapismo y retención 
urinaria1,4. 
 
Síndrome neuroléptico maligno: aunque es raro en la sobredosis, nunca 
debe pasarse por alto ya que es una causa importante de mortalidad. Las 
manifestaciones clínicas a tener en cuenta son los cambios en el estado de 
conciencia que pueden ser fluctuantes e incluso moverse en el espectro de la 
agitación, o confusión y letargia hasta el coma, las manifestaciones musculares 
pueden ser rigidez e hipertonía hasta movimientos tonicoclónicas (secundarios 
a convulsiones tonicoclónicas generalizadas) o puede encontrarse solo rueda 
dentada. Aparecen manifestaciones de disautonomía como hipertensión o 
hipotensión, bradicardia o taquicardia, hipertermia o hipotermia, y diaforesis. 
Existe alto riesgo de rabdomiólisis y falla renal1, 16,17. 

Diagnóstico y ayudas diagnósticas

La intoxicación por antipsicóticos siempre debe sospecharse en un paciente con 
antecedente de enfermedad psiquiátrica y cuadro clínico de causa desconocida, 
teniendo en cuenta que la coingesta con otros medicamentos también 
psiquiátricos, o con alcohol es alta. 
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Los paraclínicos a realizar serán casi siempre determinados por la gravedad 
del cuadro. No existe en nuestro medio pruebas de fácil disponibilidad para la 
detección de los antipsicóticos, por lo que no es práctico y no debe retrasar la 
atención del paciente.

Electrocardiograma: aún en los pacientes asintomáticos siempre debe 
obtenerse un electrocardiograma, para buscar indicios de inhibición de los canales 
de sodio como prolongación del QRS, patrón de bloqueo de rama derecha, con 
S en DI y R en aVR; prolongación del QT o presencia de arritmias cardiacas13,14. 

Química sanguínea: es recomendable medir la función renal, hepática, el 
estado ácido base e hidroelectrolítico, así como la creatinfosfokinasa para valorar 
la posible presencia de rabdomiólisis. La medida de la glicemia puede descartar 
una hipoglicemia como causa importante de convulsiones1,2. 

Rayos X de tórax: los pacientes con depresión del estado de conciencia, 
depresión respiratoria, delirium agitado o hipotensión, deberían ser evaluados 
con rayos X de tórax para valorar una posible broncoaspiración4,5. 

Tratamiento

No existe tratamiento antidotal específico y en caso de manifestaciones graves 
de la intoxicación, el tratamiento se debe enfocar al soporte del paciente.

ABC: siempre es fundamental la evaluación de la vía aérea, y el estado 
hemodinámico, así como la consecución de los accesos venosos y el tratamiento 
con líquidos endovenosos al inicio de la atención1,2,5. 

Descontaminación: en el transcurso de la primera hora de ingestión deben 
realizarse las medidas de descontaminación incluyendo el lavado gástrico y la 
utilización del carbón activado. En todo paciente con alteración del estado de 
conciencia y perdida de los reflejos protectores de la vía aérea debe protegerse 
ésta antes de iniciar con la descontaminación. Dado que la paliperidona es 
de liberación retardada se puede considerar la irrigación intestinal total con 
polietilenglicol2,4. 
 
Manifestaciones cardiovasculares: la aparición de taquicardia sinusal no 
requiere tratamiento, la presencia de hipotensión inicial debe tratarse con 
fluidoterapia, la respuesta es rápida y satisfactoria, en caso de que no exista 
respuesta se recomienda la utilización de soporte vasopresor, especialmente 
con noradrenalina o etilefrina que se prefieren sobre la dopamina y adrenalina, 
por poseer mayor actividad agonista alfa que beta. Se deben corregir siempre 
los trastornos hidroelectrolíticos principalmente de potasio y magnesio. En caso 
de prolongación del QT se recomienda el monitoreo cardiaco y el tratamiento 
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con sulfato de magnesio 2-4 mg. Si hay arritmias de puntas torcidas de igual 
forma se usa el sulfato de magnesio y el tratamiento con desfibrilación. Cuando 
existen indicios al electrocardiograma de inhibición de los canales de sodio como 
prolongación del QRS, patrón de bloqueo de rama derecha, con S en DI y R 
en aVR o la presencia de arritmias cardiacas, se recomienda como primera 
línea de tratamiento el bicarbonato de sodio, a dosis de 1-2 mEq/Kg de forma 
intravenosa directa y rápida. En caso de arritmia se pueden repetir los bolos 
hasta obtener un PH de 7,55 (ver capítulo de Antídotos).

Si no hay respuesta en el contexto de una arritmia ventricular se puede utilizar 
la lidocaína, pues a pesar de ser inhibidor de los canales de sodio, la desunión 
de los mismos es muy rápida, otros antiarrítmicos incluyendo la amiodarona 
pueden empeorar el cuadro5,13,14. 

Manifestaciones neurológicas: aunque las convulsiones tonicoclónicas 
generalizadas no son comunes, en caso de aparición se utilizan las 
benzodiacepinas como primera línea de tratamiento, los barbitúricos, el 
propofol o la anestesia general se usan en casos refractarios. No se recomienda 
el uso de medicamentos antiepilépticos especialmente inhibidores de canales 
iónicos. En el contexto de distonía aguda tras una sobredosis se recomienda el 
tratamiento con benzodiacepina, o biperideno 5 mg intravenoso (hasta 3 dosis 
cada media hora, en niños 0.04 mg/kg dosis), ya que el uso de difenhidramina 
agrava las manifestaciones anticolinérgicas. Se ha reportado la utilización de 
fisostigmina en el tratamiento del delirium resistente a otras medidas, a dosis 
de 1-2 mg intravenoso lento, teniendo en cuenta las contraindicaciones; retraso 
en la conducción intraventricular, bloqueo atrioventricular, o cualquier tipo de 
arritmia, historia de convulsiones, coingesta con otros tóxicos (especialmente 
antidepresivos tricíclicos) y broncoespasmo. No se recomienda el uso de otros 
medicamentos inhibidores de la acetilcolinesterasa ya que no cruzan la barrera 
hematoencefálica. El tratamiento de elección en la acatisia son también las 
benzodiacepinas. El tratamiento del síndrome neuroléptico maligno se basa en 
el soporte del paciente, con la utilización de medidas externas de enfriamiento 
y tratamiento con benzodiacepinas. Dependiendo de la gravedad del cuadro 
se puede considerar la bromocriptina que es agonista de los receptores 
dopaminérgicos, a dosis de 2,5-10 mg cada 8 horas por vía oral o sonda 
nasogástrica, dantroleno (disminuye la rigidez muscular) 50-100 mg cada 8 
horas, e incluso relajantes musculares2,4,5. 
 
Emulsiones lipídicas: la evidencia actual se basa en estudios animales y reportes 
de casos, principalmente en intoxicación con quetiapina; se puede considerar 
su uso en caso de intoxicación con antipsicóticos con mayores características 
liposolubles como quetiapina, olanzapina y clozapina, con manifestaciones 
cardiovasculares o neurológicas graves, o intraparo. Se administra un bolo de 
emulsiones lipídicas al 20% bolo inicial de 1,5cc/Kg (peso masa magra muscular), 
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para ser administrados en 1-2 minutos y continuar infusión de 15 ml/kg/h. En 
caso de estado hemodinámico inestable persistente se pueden administrar dos 
bolos adicionales con intervalos de 5 minutos y aumentar infusión a 30 ml/kg/h. 
La máxima dosis recomendada es de 10-12ml/kg dentro de los primeros 30 
minutos2,18. 

Seguimiento

Dado que los síntomas de la intoxicación por antipsicóticos aparecen hasta tres 
o más horas después de la ingestión, nunca debe darse de alta a los pacientes 
asintomáticos de forma precipitada. Cuando se ingieren medicamentos retard 
como la paliperidona, el tiempo de aparición de síntomas es mucho más 
prolongado por lo que se recomienda monitoreo estrecho a estos pacientes aun 
en ausencia de síntomas iniciales. No se han descrito síndromes tardíos post 
intoxicación aguda, diferente al escenario del paciente con tratamiento crónico, 
por lo que si el paciente de base ya estaba medicado con el antipsicótico, 
debe continuar con el seguimiento recomendado para detección de los efectos 
adversos a largo plazo.

Criterios de hospitalización en UCI

Todo paciente con manifestaciones cardiovasculares y neurológicas graves debe 
ingresar a Unidad de Cuidado Intensivo para tratamiento de soporte y vigilancia 
estrecha.

Criterios de remisión

Todo paciente con manifestaciones graves de la intoxicación (arritmias cardiacas, 
convulsiones, alteración del estado de conciencia, depresión respiratoria, y 
sospecha de síndrome neuroléptico maligno), una vez intervenido y estabilizado, 
debe ser remitido a un nivel de mayor complejidad para ser valorado por el 
médico especialista en Toxicología Clínica para realizar el adecuado tratamiento. 
Todo paciente intoxicado por antipsicóticos en el contexto de un intento de 
suicidio siempre deberá ser evaluado por médico especialista en Psiquiatría.

Tabla Nº 30. Resumen tratamiento y medidas de soporte  
en la intoxicación por antipsicóticos

Manifestaciones 
cardiovasculares Adulto Niño

1 Taquicardia sinusal No requiere tratamiento No requiere tratamiento
2 Hipotension Líquidos endovenosos

Noradrenalina3: 0,05-1 µg/Kg/min
Noradrenalina ***:  
0,05-1 µg/Kg/min
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Manifestaciones 
cardiovasculares Adulto Niño

3 Cambios al EKG
• Prolongación QT
• Inhibición de canales 

de sodio*
• Arritmias ventriculares 

**
• Puntas torcidas

Sulfato de magnesio: 2-4 g IV diluidos 
en 50-100 ml de DAD
Bicarbonato de sodio: 1-2 mEq/kg 
dosis, IV directo y rápido
Bicarbonato de sodio primera línea. 
Lidocaína: 1-2 mg/kg 
Sulfato de magnesio y desfibrilación

Bolo 25-50 mg/Kg dosis (lento)
Diluir en volumen según peso
Bicarbonato de sodio: 1-2 mEq/
kg dosis, IV directo y rápido
Bicarbonato de sodio primera 
línea. Lidocaína: 1-2 mg/kg
Sulfato de magnesio y 
desfibrilación

Manifestaciones 
neurológicas Adulto Niño

1 Convulsiones Benzodiacepinas
• Diazepam 
5-10 mg IV cada 5 min
Dosis máxima: 3 mg/kg en 24 horas
• Midazolam
Bolo: 2-5 mg IV, se puede repetir 3 
veces.
Infusión 0,05-0,5 mg/kg/h
Considerar barbitúricos, propofol 
incluso anestesia general

Benzodiacepinas
• Diazepam 
0,2-0,5 mg/kg dosis, cada 5 min. 
Dosis máxima: 3 mg/kg en 24 
horas
• Midazolam
Bolo: 0,15-0,25 mg IV lento, se 
puede repetir 3 veces
Considerar barbitúricos, propofol 
incluso anestesia general

2 Distonías Benzodiacepinas
• Biperideno: 5 mg IV cada 30 

minutos, máximo, 3 dosis

Benzodiacepinas
• Biperideno: 0,04 mg/kg dosis 

IV cada 30 minutos, máximo 
3 dosis.

3 Acatisia Benzodiacepinas Benzodiacepinas

4 Síndrome neuroléptico 
maligno

Medidas de enfriamiento, 
benzodiacepinas.
• Bromocriptina: 2,5-10 mg cada 8 

horas VO o SNG
• Dantroleno: 50-100 mg cada 8 

horas VO o SNG
Considerar Relajantes muscular

Medidas de enfriamiento, 
benzodiacepinas
• Bromocriptina: 1.5 mg cada 8 

horas VO o SNG
• Dantroleno: 3 mg/Kg día, 

repartido en 3 dosis. VO o 
SNG

Considerar relajantes musculares

*: Prolongación del QRS, patrón de bloqueo de rama derecha, con S en DI  
y R en aVR. **: Diferentes a puntas torcidas. ***: No es necesario en caso de respuesta  

con los líquidos endovenosos. Abreviaturas: Kg: kilogramo; min: minuto; g: gramo;  
mg: miligramos; ug: microgramos; IV: intravenoso DAD: dextrosa en agua destilada al 5%;  

ml: mililitro; mEq: miliequivalente; VO: vía oral; SNG: sonda nasogástrica.
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5.8 Betabloqueadores
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Generalidades

Dentro del sistema adrenérgico se encuentran los receptores β-adrenérgicos, los 
cuales se dividen en tres subtipos: β1, β2, y β31,2. En el corazón aproximadamente 
el 80% de los receptores β-adrenérgicos son tipo β1, y el 20% restante son β2. 
Los receptores β1-adrenérgicos cardiacos tienen efecto inotrópico positivo y 
los receptores β2-adrenérgicos cardiacos tienen igualmente efecto inotrópico 
positivo, así como efecto sobre la relajación y sobre la velocidad de conducción. 
Por su parte, los receptores β2-periféricos tienen otros efectos como son 
la relajación del músculo liso arteriolar, broncodilatación, inhibición de la 
degranulación de los mastocitos, inhibición las contracciones uterinas durante 
el tercer trimestre de embarazo, aumento de la secreción de insulina, aumento 
de la glucogenólisis muscular y gluconeogénesis hepáticas1. Los receptores β3-
adrenérgicos han sido menos estudiados, se localizan principalmente en el tejido 
adiposo, donde principalmente tienen un efecto de lipólisis, aunque también se 
han encontrado en el corazón y tracto gastrointestinal2,3. 

Mecanismo de acción

Los β-bloqueadores antagonizan de manera competitiva los efectos de las 
catecolaminas a nivel de los receptores β-adrenérgicos, disminuyendo su efecto 
cronotrópico e inotrópico1,2,4. Además, en el corazón inhiben la presencia de 
marcapasos ectópicos y disminuyen la conducción a través del nodo sinoatrial y 
auriculovetricular1,. 
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Los β-bloqueadores se han utilizado principalmente para el manejo de la 
hipertensión arterial, enfermedad cardiaca isquémica, falla cardiaca, y algunas 
arritmias2.

Farmacocinética

Las propiedades farmacocinéticas de los β-bloqueadores dependen básicamente 
de su liposolubilidad, siendo el propranolol el más liposoluble y el atenolol el 
más hidrosoluble1,2,3. 

La biodisponibilidad oral es variable dependiendo del betabloqueador, siendo de 
25% para propranolol, 100% para pindolol y penbutolol. Igualmente, el volumen 
de distribución varía desde 1L/kg para atenolol y hasta más de 100 L/kg para 
carvedilol1,2. 

Los β-bloqueadores altamente liposolubles tienen una alta unión a proteínas 
plasmáticas y son pobremente excretados por vía renal, requiriendo metabolismo 
hepático previamente. Por el contrario, los β-bloqueadores hidrosolubles son 
lentamente absorbidos, se unen pobremente a las proteínas plasmáticas y son 
eliminados por vía renal1. La excepción a esto es el esmolol, quien, a pesar de 
ser hidrosoluble, es rápidamente metabolizado por las estearasas eritrocitarias 
con una vida media aproximada de 8 minutos2. 

Además de diferenciarse según sus propiedades farmacocinéticas, los 
β-bloqueadores también se diferencian por otras propiedades específicas:

Selectividad β1-adrenérgica: entre los β-bloqueadores más selectivos se en-
cuentran acebutolol, atenolol, bisoprolol, esmolol, metoprolol, nebivolol. La 
principal ventaja de la selectividad β1 está relacionada con menor frecuencia de 
efectos periféricos, principalmente en pacientes con hiperreactividad de las vías 
aéreas, diabetes mellitus y enfermedad arterial periférica1,2. 

Algunos tienen propiedades de estabilización de membrana, como es el caso de 
acebutolol, propranolol, y carvedilol, relacionándose con la capacidad de inhibir 
canales rápidos de sodio, la cual es principalmente importante en dosis tóxicas1,2. 

Actividad simpaticomimética intrínseca: se incluyen acebutolol, pindolol. Se 
refiere al efecto agonista parcial sobre los receptores β-adrenérgicos, lo que 
hace que estos medicamentos no produzcan bradicardia profunda1,2. 

Bloqueo de canales de potasio: principalmente acebutolol y sotalol. El sotalol 
es particularmente único, debido a su capacidad de bloquear los canales lentos 
rectificadores de potasio responsables de la repolarización1,2. 
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Vasodilatación: esta propiedad la poseen principalmente carvedilol, labetalol, 
nebivolol. Tanto labetalol como carvedilol tienen antagonismo sobre los 
receptores α1-adrenérgicos. Este último a su vez posee efecto bloqueador de 
canales de calcio, por el cual también produce vasodilatación. El nebivolol es un 
β-bloqueador β1 selectivo pero con la capacidad de producir vasodilatación a 
través de la estimulación de liberación de óxido nítrico1,2. 

Manifestaciones clínicas

Luego de una sobredosis los síntomas inician rápidamente, generalmente a las 
pocas horas de la ingestión, y en general, suele perderse la cardio selectividad 
de los betabloqueadores, por lo que puede presentarse el choque y otras 
manifestaciones como hipotensión, bradicardia, broncoespasmo e hipoglucemia, 
sin importar el betabloqueador implicado en la intoxicación1,2. 

En general se considera que la sobredosis de los betabloqueadores en personas 
sanas es benigna, siendo asintomáticos casi un tercio de los casos, e inclusive 
sin producir toxicidad significativa en niños1. Sin embargo, se puede presentar 
toxicidad importante principalmente con los betabloqueadores que tienen 
propiedades estabilizadoras de membrana, por el riesgo de bloqueo de canales 
de sodio, y en pacientes con condiciones preexistentes como son disfunción de 
nodo sinusal, trastorno de la conducción auriculovetricular, y falla cardiaca1,3. 

La hipoglucemia suele presentarse más en niños, siendo rara en adultos, así 
como broncoespasmo e hipercalemia tampoco son tan frecuentes1. 

El riesgo de toxicidad grave radica en la coingesta de otros medicamentos 
principalmente vasoactivos, los cuales pueden producir igualmente vasodilatación 
periférica, bradicardia o inotropismo negativo1. 

El propranolol especialmente produce hipoglucemia, hipotensión, bradicardia, 
convulsiones, coma y arritmias cardiacas relacionadas con su liposolubilidad 
y mecanismo de acción. En el electrocardiograma puede producir un patrón 
similar al de Brugada (Bloqueo de rama derecha, elevación persistente del 
segmento ST)1,3. 

En el caso del sotalol, por su capacidad de bloqueo de canales de potasio, puede 
producirse prolongación del QTc, hipotensión, bradicardia y asistolia1. 

Diagnóstico

Se recomienda realizar a todos los pacientes un electrocardiograma de 12 
derivadas, así como monitorización cardiaca continua. Vigilar glucemia por el 
riesgo de hipoglucemia. Rayos X de tórax si el paciente tiene riesgo de desarrollar 
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falla cardiaca congestiva. Además, medición de función tiroidea, electrolitos, 
función renal, enzimas cardiacas. Desafortunadamente en Colombia, como en 
otros países, no se cuenta con la disponibilidad de medición de niveles de beta 
bloqueadores en los servicios de urgencias1,4. 

El cuadro clínico es similar a la intoxicación por calcioantagonistas, una forma para 
tratar de diferenciarlos es que en la intoxicación aguda por calcioantagonistas se 
tiende a presentar hiperglicemia y en la intoxicación aguda por betabloqueadores 
hipoglicemia. Esto es importante porque en el tratamiento de la intoxicación 
por calcioantagonistas prima la aplicación del calcio sobre el glucagón y en la 
intoxicación por betabloqueadores prima el glucagón sobre el calcio.

Tratamiento

Medidas de soporte

En personas en quienes se sospecha ingesta de grandes cantidades, se 
recomienda la realización de medidas de descontaminación como es el lavado 
gástrico y la administración de carbón activado cuando ha transcurrido menos de 
una hora de la ingesta4. Por el riesgo de empeoramiento de bradicardia, en este 
caso se recomienda la premedicación con atropina1. La irrigación intestinal con 
polietilenglicol se recomienda principalmente para los pacientes con ingestión de 
presentaciones de liberación sostenida (ver capítulo Generalidades de manejo 
del paciente intoxicado en el Servicio de Urgencias)1,4. 

El manejo inicial de este tipo de intoxicación es de soporte4. Se debe vigilar 
y mantener despejada la vía aérea con adecuada ventilación, intubando 
al paciente en caso de paro cardiorespiratorio o Glasgow menor o igual a 8. 
Se sugiere previo a intubación orotraqueal, administrar al paciente atropina, 
debido al riesgo de empeorar la bradicardia e hipotensión por el efecto vagal, 
especialmente en niños1. 

Dentro del manejo inicial de la bradicardia e hipotensión se recomienda la 
administración de líquidos endovenosos, entre 10 a 20 ml/Kg, evitando la 
sobrecarga hídrica y así el desarrollo de edema agudo de pulmón1,4. 

En caso de convulsiones, se recomienda tratamiento con benzodiacepinas 
(Diazepam 5-10mg IV ó Midazolam 5mg IVó IM), niños: Diazepam 0,1-0,3 mg/kg 
IV; Midazolam 0,05-0,2 mg/kg/dosis IV ó IM y en caso de no obtener respuesta, 
continuar con barbitúricos intravenosos, como Tiopental sódico 3-5mg/Kg IV en 
bolo y continuar con 1-2 mg/kg IV cada 2-3 min hasta que cese la convulsión 
(tener presente que en este caso se debe intubar el paciente porque se genera 
depresión respiratoria), aunque la presencia de convulsiones refractarias no es 
frecuente en este tipo de intoxicación1,10.
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Tratamiento específico 

Glucagón:

Incrementa la actividad de la adenilato ciclasa independiente de la unión al 
receptor β-adrenérgico. Su propiedad inotrópica positiva, está asociada con su 
capacidad de inhibir la fosfodiesterasa previniendo así la degradación del AMP 
cíclico1. Sin embargo, para la recomendación del uso de glucagón en intoxicación 
por betabloqueadores, solo existe evidencia de estudios en modelo animal5. La 
dosis inicial es de 5 a 10 mg IV lento en 1 a 2 minutos (50 µg/kg en niños). 
En caso de no obtener respuesta se puede escalar hasta un máximo de 10 mg. 
Una vez se logra respuesta, se debe dejar una infusión de glucagón de 1 a 10 
mg/hora, dejando idealmente la infusión con la dosis con la cual se obtuvo la 
respuesta clínica. Dentro de los principales eventos adversos del glucagón se 
encuentran náuseas y vómito, hiperglucemia, hipocalcemia leve, taquifilaxia1,4. 

Calcio:

Las sales de calcio han demostrado ser efectivas dentro del tratamiento de la 
hipotensión, pero no de la bradicardia. Utilizado para aumentar la concentración 
de calcio extracelular. Tiene efecto principalmente en el control de la hipotensión, 
revierte el efecto inotrópico negativo, y los trastornos de conducción cardiaca1. 
Las presentaciones de calcio son dos principalmente: cloruro de calcio 10% y 
gluconato de calcio 10%, diferenciándose en las concentraciones de calcio de 
cada una, debido a que 1 gramo de cloruro de calcio contiene 13.4 mEq de 
calcio, mientras que 1 g de gluconato de calcio contiene 4.65 mEq. Las dosis 
recomendadas son de 13 a 15 mEq de calcio (10 – 20 mL de cloruro de calcio 
al 10% o 30 – 60 ml de gluconato de calcio al 10%) seguido de bolos repetidos 
cada 15 a 20 minutos hasta ajustar 3 a 4 dosis o infusión continua de 0.5 
mEq/kg/hora de calcio (0.2 – 0.4 ml/kg/hora de cloruro de calcio 10% o 0.6 
– 1.2 ml/kg/hora gluconato de calcio 10%)1. Debido a las reacciones locales 
al ocurrir extravasación, el cloruro de calcio se recomienda administrarlo por 
catéter venoso central, mientras el gluconato de calcio puede ser administrado 
por vía periférica1,4. 

Terapia insulina/glucosa:

La administración de altas dosis de insulina combinada con infusión de glucosa, 
ha demostrado ser beneficiosa en la intoxicación por betabloqueadores, debido 
a su efecto inotrópico, aumento de la captación de glucosa por el miocardio, 
y vasodilatación periférica1,6. En general se recomienda en paciente sin 
respuesta a la infusión de líquidos endovenosos, atropina y glucagón. La meta 
de esta terapia es mejorar el gasto cardiaco, estado mental, gasto urinario, y 
alteraciones ácido base. Se recomienda dosis inicial de insulina cristalina de 1 
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U/kg diluido en 0.5 gr/kg de dextrosa IV. Si la glucemia está por encima de 300 
mg/dl, puede suspenderse la administración de dextrosa. Posteriormente, se 
puede dejar una infusión de insulina regular de 0.5 a 2 U/kg/hora y de dextrosa 
de 0.5 g/kg/hora1,4,7. Se debe monitorizar la glucemia cada 15 a 30 minutos, 
buscando mantenerla entre 100 y 250 mg/dl, y se deben controlar los niveles 
de potasio cada hora7. Igualmente monitorizar función cardiaca, en caso de 
continuar deprimida, se puede aumentar la infusión de insulina hasta 10-20 U/
kg/hora1. Los principales efectos adversos de esta terapia son hipoglucemia e 
hipocalemia, aunque no son muy frecuentes4,7. 

Inotrópicos y vasopresores:

En general se recomienda para pacientes que no respondan a los tratamientos 
mencionados anteriormente, y en pacientes en quienes se inicie la terapia con 
insulina, debido a que su efecto se logra en 15 a 60 minutos1. Se recomienda 
el uso de isoproterenol o de dobutamina, dada su selectividad β1-adrenérgica, 
pero tener en cuenta que dosis muy altas de isoproterenol pueden producir 
vasodilatación y vasopresores con predominio de agonismo alfa pueden inducir 
falla cardiaca aguda1.

Emulsión lipídica:

Se considera una buena opción ante la presencia de choque cardiogénico o 
vasodilatador refractario secundario a toxicidad grave por betabloqueadores1,8,9. 
Se ha demostrado su efectividad en reportes de caso y en modelo animal de 
intoxicación por betabloqueadores1,6,9. Se recomienda el inicio de emulsiones 
lipídicas al 20% 1.5 ml/kg seguido por una infusión de 0.25 ml/kg/min por 60 
min. La dosis máxima en 24 horas debe ser menor de 8 a 12 ml/kg1,8. 

El uso de marcapasos no se considera una intervención especialmente útil en 
pacientes con intoxicación por betabloqueadores, sin embargo, puede llegar 
a ser útil dentro del tratamiento de la bradicardia de algunos pacientes en 
combinación con los otros tratamientos1,4. 

Recomendaciones

Todo paciente con intoxicación por betabloqueadores con bradicardia, hipotensión, 
trastornos electrocardiográficos o alteración del sistema nervioso central, deben 
ser manejados idealmente en una Unidad de Cuidado Intensivo1,4. Los pacientes 
con ingesta de presentaciones de liberación inmediata que permanezcan 
asintomáticos por aproximadamente 6 a 8 horas, pueden ser dados de alta1 con 
recomendaciones a su familia o acudiente.
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Los pacientes asintomáticos con ingesta de betabloqueadores de liberación 
sostenida deben ser observados, idealmente en una Unidad de Cuidado Intensivo, 
por lo menos durante 24 horas1,4.

Dextrosa en concentración superior al 20% debe suministrarse por catéter 
venoso central.

Todo paciente intoxicado por betabloqueadores debe ser remitido a valoración y 
manejo por un médico especialista en Toxicología Clínica, dado la alta probabilidad 
de complicaciones. 

Todo paciente intoxicado por betabloqueadores en el contexto de un intento de 
suicidio siempre deberá ser evaluado por médico especialista en Psiquiatría.
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Generalidades

La hipertensión es la enfermedad cardiovascular más común y contribuye de 
manera importante a la mortalidad de origen cardiovascular. Los antihipertensivos 
actuales se utilizan ampliamente y son de fácil acceso. Dentro de estos 
medicamentos se encuentran los de acción central, los simpaticolíticos, los 
vasodilatadores y los diuréticos. Su toxicidad es principalmente debida a los 
efectos de la hipotensión que producen, con algunas manifestaciones adicionales 
particulares de algunos de estos medicamentos1,2. En este capítulo no se incluyen 
betabloqueadores y calcioantagonistas que son tratados en capítulos aparte.

De acuerdo al “Annual Report of the American Association of Poison Control 
Centers’ National Poison Data System (NPDS): 32nd Annual Report”, año 2014, 
en Estados Unidos los medicamentos cardiovasculares se encuentran en el 
séptimo lugar dentro de las sustancias más frecuentemente involucradas en 
las intoxicaciones humanas y el quinto lugar en cuanto a medicamentos, con 
un porcentaje de 3.96% de todas las sustancias involucradas. En la población 
pediátrica (menores de 5 años), los medicamentos cardiovasculares ocupan el 
puesto 14 en orden de frecuencia, siendo la sexta causa de muerte de origen 
tóxico, lo que indica la posible severidad de este tipo de intoxicaciones. En cuanto 
a fatalidades en general, los medicamentos cardiovasculares ocupan el segundo 
puesto, siendo el 13.3% del número total de sustancias que fueron reportadas 
en exposiciones mortales. Los medicamentos antihipertensivos relacionados con 
dichas muertes incluyen lisinopril, hidroclorotiazida, clortalidona, furosemida, 
clonidina, terazosina, enalapril, losartán, olmesartán y candesartán3.

En Colombia durante todo el año 2015, según datos de la línea Nacional de 
Emergencias Toxicológicas del Ministerio de Salud, se reportaron 2669 casos 
de intoxicaciones con medicamentos, en 143 de estos (5,4%) estuvieron 
involucrados antihipertensivos. La mayoría de estos (83,2%), corresponden a 
ingesta voluntaria en intento suicida, el 70.7% correspondió a mujeres y el 
29.3% a hombres, el 6.1% presentaron intoxicación severa pero no se reportó 
ninguna muerte4.
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Farmacología

Inhibidores de la ECA

Estos medicamentos bloquean la enzima convertidora de angiotensina (ECA) 
disminuyendo la conversión de angiotensina I hacia angiotensina II inhibiendo 
así el eje renina angiotensina aldosterona, adicionalmente se produce un 
incremento de bradicinina, y aumento de la secreción de prostanoides, todos 
estos efectos producen descenso en la presión arterial por dilatación arteriolar 
y disminución de la resistencia vascular periférica. 

Las indicaciones mas frecuentes de su uso son hipertensión arterial, insuficiencia 
cardíaca congestiva, nefropatía diabética y prevención secundaria luego de infarto 
agudo al miocardio o falla cardiaca, con un impacto positivo en la reducción de 
la mortalidad5,7.

Los medicamentos disponibles en Colombia son: captopril, enalapril, fosinopril, 
lisinopril, perindopril, benazepril, quinapril, ramipril, trandolapril, zofenopril6.

Antagonistas de los receptores de angiotensina II

Los antagonistas de receptores de angiotensina II (ARA II), bloquean dicho 
receptor, previniendo la generación de efectos fisiológicos producidos por esta 
sustancia, disminuyendo la resistencia vascular periférica y la presión arterial. 
Sus indicaciones son hipertensión arterial, falla cardíaca y nefropatía diabética5.

Los medicamentos disponibles en Colombia son: losartán, irbesartán, telmisartán, 
valsartán, olmesartán, candesartán6.

Clonidina y alfametildopa

Son antihipertensivos de acción central, presentan agonismo del receptor alfa2 
adrenérgico a nivel del sistema nervioso central, disminuyendo las descargas del 
sistema noradrenérgico, llevando a disminución de presión arterial, frecuencia 
cardiaca y del gasto cardíaco. La alfametildopa tiene menor efecto sobre el 
gasto cardíaco y actualmente se usa poco.

En hipertensión arterial generalmente son tercera línea de tratamiento5. Otros 
usos de la clonidina son: tratamiento de la diarrea en pacientes diabéticos con 
neuropatía autonómica, el síndrome de abstinencia a opioides y alcohol, para 
disminuir el consumo de cigarrillo el flushing en la menopausia7.
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Antagonistas adrenérgicos alfa 1

Estos medicamentos generan un bloqueo reversible de los receptores adrenérgicos 
alfa 1 en arteriolas y vénulas, esto conlleva a una disminución de la resistencia 
vascular y una disminución del retorno venoso, generando disminución de la 
precarga, del gasto cardíaco y de la presión arterial. Al no bloquear la actividad 
beta, producen también taquicardia refleja5,7.

Su indicación principal es la hipertensión arterial, también se usan en hiperplasia 
e hipertrofia prostática y en el vasoespasmo periférico como en el fenómeno 
de Raynaud5,7. Puede desarrollarse taquifilaxia por el uso continuo de estos 
medicamentos.

De este grupo en Colombia están disponibles: prazosina, terazosina, tamsulosina 
y doxazosina6,7.

Vasodilatadores directos

Todos los vasodilatadores generan relajación del músculo liso de las arteriolas, 
disminuyendo la resistencia vascular periférica, sin modificación de la respuesta 
simpática.

La hidralazina produce relajación del músculo arteriolar provocando hipotensión 
y como mecanismo reflejo produce taquicardia. Sus indicaciones son como 
tercera línea de tratamiento en la hipertensión arterial y como hipotensor en las 
urgencias hipertensivas, incluso las que se encuentran asociadas a la gestación, 
actualmente se usa poco.

El nitroprusiato produce relajación tanto del músculo arteriolar como venoso y 
genera óxido nítrico, el cual tiene un rol vasodilatador, resultando en disminución 
de la resistencia vascular periférica y el retorno venoso. Sus indicaciones 
son también en urgencias hipertensivas y además en falla cardíaca asociada 
a isquemia miocárdica con hipertensión, así como para los casos de ataques 
cerebrovasculares.

El minoxidil actúa sobre los canales de K dependientes de ATP en la membrana 
de la célula de músculo liso por su metabolito activo, el sulfato de minoxidil, los 
cuales son responsables de mantener el tono vascular, abriéndolos y provocando 
una hiperpolarización por entrada de potasio a la célula, relajando la fibra vascular 
a nivel arteriolar, generando hipotensión con taquicardia refleja y aumento del 
gasto cardíaco. Se utiliza en hipertensiones malignas o refractarias5,7.
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Diuréticos

Todos los diuréticos como producto final, generan pérdida de sodio y agua, 
disminuyendo el volumen plasmático y disminuyen la resistencia vascular 
periférica y por ende la presión arterial.

Las tiazidas, como la hidroclorotiazida, actúan a nivel del segmento cortical 
de la nefrona, disminuyendo la absorción de sodio. Tiene además una función 
dilatadora arteriolar debido a la disminución de sodio en la célula, llevando a 
una disminución de la excitabilidad, generando finalmente una disminución de 
la resistencia vascular periférica.

Los diuréticos de asa, como la furosemida, inhiben la reabsorción de sodio en el 
segmento grueso ascendente del asa de Henle.

Ambos son usados en el manejo de la hipertensión arterial. La hidroclorotiazida 
especialmente cuando no hay compromiso renal o falla cardíaca, contrario a la 
furosemida la cual es mas útil en presencia de insuficiencia renal, falla cardíaca 
o cirrosis, donde la retención de sodio es mayor5,7 . La furosemida está indicada 
además en estados edematosos, hipercalcemia e hiperkalemia; y a su vez, la 
hidroclorotiazida se utiliza también en casos de cálculos renales por hipercalciuria7.

Tabla Nº 31. Características 
 farmacocinéticas de antihipertensivos 7, 9

Absorción 
- biodisponi-

bilidad

Volumen de 
distribución

Vida media 
(horas) Metabolismo Eliminación Dosis 

terapéutica13

Inhibidores 
de la ECA

Enalapril:  
55-75%

Captopril:  
60-75%

0.7 L/kg

Enalapril: 2

Lisinopril:12

Captopril: 
1.9 - 2.2

Enalapril: 
biotransforma
ción hepática

Lisinopril: no es 
metabolizado

Captopril: 50%

Renal  
(60-95%), 

Fecal

Captopril: 50-
100 mg/12h; 

max 150mg/8h
Enalapril: 

2.5-20mg/12h
Lisinopril: 10-

40 mg/día

Antagonistas 
de los 
receptores 
ARA II

Rápida y 
completa por 

vía oral

Losartán: 
34 L

Valsartán: 
17L

Irbesartán: 
53-93 L

Telmisartán: 
500L

Losartán: 
1-2

Valsartan:  
6

Telmisartan: 
24

Irbesartan: 
12-15

Losartán: 
CYP2C9, 3A4
Telmisartán 
e Irbesartán: 
conjugación 

hepática

Renal, 

Fecal

Losartan: 
25-50mg/12h
Valsartán: 80-

320mg/día
Irbesartán: 

150-300mg/día



201

Absorción 
- biodisponi-

bilidad

Volumen de 
distribución

Vida media 
(horas) Metabolismo Eliminación Dosis 

terapéutica13

Clonidina Buena 2.9 L/kg 8-12 Hepático Urinaria
0.1-0.2 

mg/12h; max 
2.4 mg/día

Alfametildopa

Oral 
(incompleta 

por 
metabolismo 

intestinal)

0.23 L/Kg 2 Intestinal y 
hepático Urinaria 250mg/8-12h; 

max 3gr/día

Prazosin Buena 
absorción 0.5 L/kg 3-4

Demetilación 
y conjugación 

hepática

Fecal y 
urinaria

6-15mg/día 
dividido en 2-3 

dosis 

Minoxidil8
Cefalea, 

hipotensión, 
edema, 

taquicardia

2.8-3.3 L/Kg

3 – 4
Duración de 
acción 24 

horas

Glucoronida
ción

Sulfatación
Urinaria

10-40mg/día; 
max 100mg/

día

Nitroprusiato 
de sodio

Uso 
parenteral

Medicamen
to paren-
teral: <10 
minutos

Tiociana-
to:2.7-7 días

Cada molécula 
de nitropru-

siato libera 1 
molécula de 

óxido nítrico y 
5 moléculas de 
cianuro, el cual 

se combina 
con tiosulfato 
para generar 
tiocianato que 
se elimina por 

la orina

Urinaria

0.3-0.5mcg/kg/
min, titulando 

a 0.5mcg/
kg/min; max 

10mcg/kg/min

Hidralazina
30 a 50%, 

aumenta con 
comida

2-4 Acetilación Urinaria

Incremento 
paulatino 

hasta 
50mg/6h; max 

300mg/día

Hidroclorotia
zida 50 a 80% 3.6 – 7.8 L/

kg 12 No es 
metabolizada Renal

12.5-25mg/día; 
max 50mg/día 
en 1-2 dosis

Furosemida 47 a 64% 0,11 L/Kg 2-3 Mínimamente 
hepático Renal, fecal 40mg/12h

Fuente: autores
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Tabla Nº 32. Efectos adversos y toxicidad de antihipertensivos 1,11

Efectos adversos Manifestaciones clínicas

Inhibidores de la ECA Tos, angioedema
Hiperkalemia

Hipotensión, nefrotxicidad
Hiperkalemia

Coma
Antagonistas de los 
receptores ARA II

Tos, angioedema (menos 
que los IECA) Hipotensión, hiperkalemia, nefrotoxicidad

Clonidina y 
alfametildopa Bradicardia, hipotensión

Bradicardia, bloqueos AV, hipotensión, shock.
En intoxicación con clonidina puede haber 

crisis hipertensivas en la intoxicación aguda por 
agonismo alfa adrenérgico periférico, sin embargo 

lo más común es la hipotensió
Antagonistas 

adrenérgicos alfa 1
Cefalea, síncope, 

hipotensión Hipotensión, taquicardia refleja.

Nitroprusiato de sodio Cefalea, hipotensión, 
metahemoglobinemia

Hipotensión, toxicidad por tiocianato (dolor 
abdominal, vómito, tinitus, debilidad y agitación, 
en casos graves encefalopatía, alucinaciones, 

letargo y coma)8

Minoxidil

Cefalea, hipotensión, 
hipertricosis, 

trombocitopenia, 
leucopenia, Stevens-

Johnson

Hipotensión, shock, taquicardia refleja

Otros vasodilatadores 
directos

Cefalea, hipotensión.
La hidralazina produce 

fenómenos autoinmunes 
como el lupus like

Hipotensión, shock

Fuente: autores

Diagnóstico

Es indispensable realizar una anamnesis y examen físico completos que 
permitan obtener una sospecha diagnóstica aproximada. El diagnóstico de la 
intoxicación se hace mediante sospecha clínica, no hay disponibilidad de pruebas 
de laboratorio específicas para detectar estos medicamentos1. 

En casos de intoxicación con este tipo de medicamentos deben realizarse los 
siguientes laboratorios: hemograma, glicemia, función renal, gases arteriales, 
lactato, electrolitos con calcio y magnesio, transaminasas, electrocardiograma; 
otros exámenes pueden ser necesarios según la condición del paciente y el 
juicio clínico del médico tratante.
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Tratamiento

Los pacientes intoxicados con medicamentos hipotensores deben estar bajo 
monitorización continua de signos vitales y del estado neurológico, con medición 
horaria del gasto urinario y deben ser valorados periódicamente pues el estado 
hemodinámico puede variar en pocas horas1.

El principal tratamiento en casos de hipotensión son los líquidos endovenosos, 
sin embargo, éstos deben reponerse de manera prudente ya que en la mayoría 
de los casos no hay hipovolemia real sino que se trata de una reducción del 
tono vascular por vasodilatación directa o por alteración del funcionamiento del 
sistema nervioso autónomo1,2.

Recomendaciones de tratamiento:

• Descontaminación gastrointestinal si aplica, preferiblemente dosis única de 
carbón activado en intoxicaciones por vía oral (verificar contraindicaciones 
y precauciones de estas medidas).

• Líquidos endovenosos tipo cristaloides.
• Monitorización continua de signos vitales, estado neurológico y gasto 

urinario.
• Soporte hemodinámico y ventilatorio si el paciente lo requiere.
• Corrección de desequilibrio hidroelectrolítico (con precaución en la 

corrección de la hiponatremia a una velocidad adecuada para reducir el 
riesgo de desmielinización osmótica).

• Para hipotensión refractaria usar agentes vasoactivos directos, de 
preferencia norepinefrina en infusión por catéter venoso central a dosis 
titulable de 0,01 mcg/Kg/min hasta 2 mcg/Kg/min, si no hay respuesta a 
la norepinefrina también puede considerarse la vasopresina en infusión a 
dosis de 0,01 a 0,1 U/min.

• Seguimiento paraclínico.
• No existe antídoto específico para ninguno de estos medicamentos.
• Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 

consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.
• Si se trata de un caso de intento suicida siempre se debe solicitar 

valoración psiquiátrica.

Consideraciones especiales

En caso de sobredosis de clonidina es posible que se presenten crisis hipertensivas 
que alternen con hipotensión, por lo tanto, los medicamentos utilizados para 
la estabilización hemodinámica deben ser de corta acción, se puede tolerar 
hipertensión leve si no tiene manifestaciones sistémicas ya que suele ser 
transitoria9.



204

En sobredosis de furosemida por vía intravenosa o luego de su administración 
rápida se puede presentar alteración del nervio auditivo, por lo que se debe 
explorar la audición en estos pacientes, estas alteraciones auditivas suelen ser 
reversibles2.

En casos de hipotensión profunda y refractaria con captopril reportes de caso 
sugieren la utilidad de naloxona10, y se puede considerar su uso, sin embargo, 
no hay evidencia de calidad que soporte su efectividad para esta indicación (ver 
capítulo de Antídotos).

El nitroprusiato de sodio tiene la capacidad de producir metahemoglobinemia 
(oxidación del hierro de la hemoglobina al estado férrico), en estos casos se 
presenta cianosis, reducción de la saturación de oxígeno y en casos graves 
compromiso cardiovascular y neurológico severo, se diagnostica con la medición 
de metahemoglobinemia en muestra de gases arteriales, y su tratamiento es 
el azul de metileno a dosis de 1 mg/Kg. El nitroprusiato de sodio contiene 
propilenglicol que, en infusiones rápidas de nitroprusiato o en pacientes con 
falla renal concomitante, se puede acumular produciendo toxicidad manifestada 
por hiperosmolaridad y acidosis láctica2. De igual manera debe estarse atento a 
la toxicidad por tiocianato ya descrita (ver capítulo de Antídotos).

Indicaciones de remisión

Estos pacientes deben ser manejados en centros de mediano a alto nivel 
de complejidad, si hay requerimiento de ayudas diagnósticas o terapéuticas 
especializadas debe considerarse remisión a nivel superior, se debe solicitar 
valoración por Toxicología Clínica.

Indicaciones de UCI

Los pacientes que presenten, alteración profunda del estado de consciencia, 
acidosis metabólica, hipotensión que no responde a líquidos endovenosos, 
convulsiones, requerimiento de medicamentos vasoactivos, requerimiento de 
soporte ventilatorio, disfunción renal o de cualquier otro órgano, deben ser 
trasladados de inmediato a una Unidad de Cuidado Intensivo12.
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5.10 Calcioantagonistas

Fabio de Jesús Alzate García
Médico y Cirujano. Universidad de Antioquia 

Especialista en Toxicología Clínica. Universidad de Antioquia
Toxicólogo Clínico Hospital Marco Fidel Suárez E.S.E, Bello-Antioquia 

Docente de Farmacología y Toxicología Universidad Cooperativa de Colombia, Medellín 
Docente de Toxicología Corporación Universitaria Remington, Medellín 

Toxicólogo Clínico Laboratorio de Toxicología Secretaria de Movilidad de Medellín 
Miembro de la Junta directiva de la Asociación de Toxicología Clínica Colombiana-ATCC-

Jorge Alonso Marín Cárdenas
Médico especialista en Toxicología Clínica

Toxicólogo Clínico Hospital Marco Fidel Suárez E.S.E, Bello-Antioquia
Toxicólogo Clínico Laboratorio de Toxicología Secretaria de Movilidad de Medellín

Docente de Farmacología Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín 
Docente de Farmacología y Toxicología Universidad Cooperativa de Colombia, Medellín 

Docente de Toxicología Corporación universitaria Remington, Medellín
Presidente de la Asociación de Toxicología Clínica Colombiana – ATCC – 

María Gabriela García Orjuela
Médica y Cirujana. Universidad Pontificia Bolivariana.

Residente de tercer año de Toxicología Clínica. Universidad de Antioquia.
Miembro de la Asociación de Toxicología Clínica Colombiana.

Generalidades

Los calcioantagonistas son un grupo de medicamentos cardiovasculares 
ampliamente usados. Representan el grupo de los xenobióticos más ampliamente 
relacionados con fatalidades secundarias a su sobredosis1,2.

Los calcioantagonistas pueden clasificarse según su estructura química:

• Fenilalquilamina (verapamilo)
• Benzotiazepina (diltiazem)
• Dihidropiridinas (amlodipino, felodipino, nicardipina, nifedipino, 

nimodipino)
• Diarilaminopropilamina éter (bepridil,ya retirado del mercado por 

prolongación del QTc)

Pero frecuentemente se clasifican en dos grandes grupos: dihidropiridinas y no 
dihidropiridinas (verapamilo y diltiazem)1. 

Farmacocinética1,2 

1. Absorción: 

• Todos los calcioantagonistas tienen buena absorción gastrointestinal
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• Tienen alto metabolismo hepático de primer paso principalmente a través 
del citocromo CYP3A4, por lo que su biodisponibilidad es baja

• Su efecto se inicia en general en 30 a 60 minutos, con excepción de las 
presentaciones de liberación extendida. 

2. Distribución: 

• Todos tienen alta unión a proteínas plasmáticas (70 – 98%)
• Tienen alto volumen de distribución: amlodipino 21 L/Kg, verapamilo 5.5. 

L/Kg, diltiazem 5.3 L/Kg
• La vida media de eliminación varía desde 1.3 hasta 64 horas. 

3. Metabolismo:

• El verapamilo sufre N-desmetilación, formando un metabolito activo 
llamado norverapamilo, el cual representa el 20% de la actividad del 
componente parental y tiene una vida media aproximada de 10 horas 

• El diltiazem sufre desacetilación a desacetildiltiazem, metabolito 
mínimamente activo, con eliminación biliar

• Los metabolitos de las dihidropirimidinas tienen actividad débil o son 
inactivos.

4. Excreción: 

• Principalmente renal
• Un pequeño porcentaje es eliminado en la orina sin cambios. 

Mecanismo de acción

El mecanismo de acción es común para todos los calcio antagonistas y consiste 
básicamente en la inhibición de los canales de calcio voltaje dependientes tipo 
L (“long-acting”), los cuales se encuentran principalmente en el miocardio y 
musculo liso vascular, estos canales producen normalmente un aumento del 
calcio intracelular y por lo tanto favorecen la contracción cardiaca1,2. 

Cada grupo de los calcioantagonistas se une a una región ligeramente diferente 
de la subunidad α1c del canal de calcio, teniendo diferentes afinidades por los 
distintos tipos de canales de calcio tipo-L y reducen de esta manera el flujo de 
calcio a través del canal, induciendo inotropismo negativo y vasodilatación. 

Los calcio antagonistas también inhiben los canales de calcio tipo-L localizados 
en los islotes β pancreáticos, disminuyendo la secreción de insulina, resultando 
en hiperglucemia3,4.
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El verapamilo y diltiazem tienen efectos inhibitorios sobre el nodo sinoatrial y 
atrioventricular, con efecto inotrópico y cronotrópico negativo, por lo que son 
utilizados para el tratamiento de hipertensión arterial, disminución de la demanda 
miocárdica de oxígeno, y para el tratamiento de algunas taquiarritmias1,2. 

Por el contrario, los dihidropiridinas tienen principalmente su efecto sobre el 
músculo liso vascular, siendo vasodilatadores periféricos, por lo que se utilizan 
para el tratamiento de la hipertensión arterial, profilaxis de migraña, y para el 
tratamiento del vasoespasmo asociado con hemorragia intracraneal1,2. 

Interacciones farmacológicas

Verapamilo y diltiazem compiten por la CYP3A4, disminuyendo la depuración 
de varios medicamentos, incluyendo carbamazepina, cisaprida, quinidina, 
estatinas, ciclosporina, tacrolimus, inhibidores de proteasa, teofilina1,2. 

Varios inhibidores de la CYP3A4 pueden aumentar los niveles de calcioantagonistas, 
pudiendo generar niveles tóxicos, como son cimetidina, fluoxetina, macrólidos, 
flavonoides en el jugo de toronja1,2. 

El verapamilo y diltiazem son considerados inhibidores de la glucoproteína-P, por 
lo que pueden elevar las concentraciones de medicamentos como ciclosporina 
y digoxina1,2. 

Manifestaciones clínicas
 
Las principales manifestaciones de la intoxicación por calcioantagonistas incluyen 
hipotensión y bradicardia, como resultado de la depresión miocárdica y de la 
vasodilatación periférica1.

Dentro de las manifestaciones cardiovasculares se encuentra la alteración de 
la conducción auriculoventricular (AV), ritmo idioventricular, bloqueo cardiaco 
completo, ritmo de la unión1.

La hipotensión es la manifestación más frecuente así como la más peligrosa 
para la vida, causada en general por una combinación de los efectos inotrópico 
negativo, cronotrópico negativo y vasodilatación periférica1. En la intoxicación 
leve a moderada por dihidropiridinas, puede haber taquicardia refleja, sin 
embargo, con ingesta de altas dosis, se pierde la selectividad de los receptores, 
resultando en bradicardia1.

Con la progresión del compromiso cardiovascular, inician síntomas de compromiso 
del sistema nervioso central, los cuales inicialmente incluyen mareo, fatiga, 
pudiendo llegar hasta el síncope, alteración del estado de conciencia, coma y 
muerte súbita1.
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Otras manifestaciones poco frecuentes incluyen síndrome de dificultad 
respiratoria aguda y edema agudo de pulmón1. 

Diagnóstico

El diagnóstico de la intoxicación es clínico, apoyándose en un buen interrogatorio.

A todo paciente con sospecha de intoxicación por calcioantagonistas, se le debe 
realizar un electrocardiograma de 12 derivaciones, seguido de monitorización 
cardiaca y hemodinámica continúas1.

Se deben complementar los estudios según los hallazgos del paciente, incluyendo 
rayos X de tórax, gases arteriales, pulso oximetría, electrolitos y glucemia1,3. 

Los niveles séricos de calcioantagonistas no están rutinariamente disponibles en 
los hospitales y no tienen un papel en el manejo de la intoxicación, por lo que 
carecen de importancia para el diagnóstico. 

El cuadro clínico es similar a la intoxicación por betabloqueadores, una forma para 
tratar de diferenciarlos es que en la intoxicación aguda por calcioantagonistas se 
tiende a presentar hiperglicemia y en la intoxicación aguda por betabloqueadores 
hipoglicemia. Esto es importante porque en el tratamiento de la intoxicación 
por calcioantagonistas prima la aplicación del calcio sobre el glucagón y en la 
intoxicación por betabloqueadores prima el glucagón sobre el calcio.

La intoxicación por digoxina u otros glucósidos cardiacos puede manifestarse con 
sintomatología similar a la producida por los calcioantagonistas. La intoxicación 
por digoxina se debe sospechar si hay presencia de hipercalemia en presencia 
de una función renal conservada.

Tratamiento

Medidas de soporte

El tratamiento inicial de la intoxicación de calcioantagonistas es de soporte. 
Incluyendo protección de la vía aérea así como la administración de líquidos 
endovenosos de 10 a 20 ml/kg, sin exceder 1-2 litros/kg para evitar la sobrecarga 
hídrica y el edema pulmonar3,4. 

Si hay ingestión de presentaciones de liberación inmediata y el paciente llega 
al servicio de urgencias en la primera hora, debe realizarse lavado gástrico 
(desde que no exista contraindicación) por sonda orogástrica y luego puede 
administrarse una dosis única de 1 gr/kg de carbón activado (ver capítulo de 
Generalidades de manejo del paciente intoxicado en el Servicio de Urgencias)1. 
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Con las preparaciones de liberación extendida se debe considerar la irrigación 
intestinal con polietilenglicol, así el paciente esté asintomático3.

Todo paciente con intoxicación por calcioantagonista, debe considerarse con alto 
riesgo de sufrir colapso circulatorio súbito1,6. El shock secundario a intoxicación por 
verapamilo y diltiazem es el resultado de grados variables de toxicidad cardiaca 
y vasodilatación. El tratamiento puede requerir combinación de vasopresores, 
inotrópicos y cronotrópicos6. En la intoxicación por dihidropiridinas, la toxicidad 
resulta principalmente de vasodilatación, por lo que está indicado el manejo con 
vasopresores inicialmente3.

Tratamiento específico

Dentro de los tratamientos específicos para la intoxicación por calcioantagonistas 
se encuentran la terapia de insulina/dextrosa, calcio, glucagón. Sin embargo, 
hasta el momento la evidencia que se tiene del uso de cada una de estas terapias 
es débil6,7. 

Atropina

Tratamiento de primera línea para pacientes con bradicardia sintomática, a dosis 
de 1 a 2 mg (0.02 mg/kg en niños) cada 2 a 3 minutos hasta una dosis máxima 
de 3 mg. La atropina se debe suministrar en bolo intravenoso rápido, sin diluir y 
nunca a dosis inferiores de 0,5 mg en adultos y 0,1 mg en niños, debido a que 
puede precipitar bradicardia paradójica1,4. 

Calcio

Utilizado para aumentar la concentración de calcio extracelular. Tiene efecto 
principalmente en el control de la hipotensión, revierte el efecto inotrópico 
negativo, y los trastornos de conducción cardiaca1. Las presentaciones de calcio 
son dos principalmente: cloruro de calcio 10% y gluconato de calcio 10%, 
diferenciándose en las concentraciones de calcio de cada una, debido a que 
1 gramo de cloruro de calcio contiene 13.4 mEq de calcio, mientras que 1 g 
de gluconato de calcio contiene 4.65 mEq. Las dosis recomendadas son de 13 
a 15 mEq de calcio (10 – 20 mL de cloruro de calcio al 10% o 30 – 60 ml de 
gluconato de calcio al 10%), seguido de bolos repetidos cada 15 a 20 minutos 
hasta ajustar 3 a 4 dosis o infusión continua de 0.5 mEq/kg/hora de calcio (0.2 
– 0.4 ml/kg/hora de cloruro de calcio 10% o 0.6 – 1.2 ml/kg/hora gluconato de 
calcio 10%1. Debido a las reacciones locales al ocurrir extravasación, el cloruro 
de calcio se recomienda administrarlo por catéter venoso central, mientras el 
gluconato de calcio puede ser administrado por vía periférica1,4. 
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Glucagón
Es una hormona polipeptídica producido endógenamente por las células alfa 
pancreáticas en respuesta a la hipoglucemia y catecolaminas, la cual posee 
propiedades inotrópicas y cronotrópicas positivas. La dosis optima aún no se 
conoce, pero se recomienda una dosis inicial de 5 a 10 mg IV lento en 1 a 2 
minutos (50 µg/kg en niños), pudiéndose administrar una dosis adicional de 
4 a 10 mg en caso de no obtener mejoría luego de 5 minutos. En caso de ser 
necesario y contar con la disponibilidad del medicamento se puede dejar una 
infusión intravenosa de 1-10 mg/h1,8.

Terapia insulina-glucosa 

Esta combinación se considera el tratamiento de elección para los pacientes 
con intoxicación grave por calcioantagonistas, debido a que ayuda a mejorar 
el metabolismo del tejido miocárdico a partir del uso de carbohidratos, con 
impacto sobre la función hemodinámica e inotropismo, así como en el control 
de la hiperglucemia1,3,4. Se recomienda iniciar con un bolo de insulina cristalina 
de 1 U/kg diluido en 0.5 gr/kg de dextrosa. Si la glucemia se encuentra por 
encima de 300 mg/dl, no es necesario el bolo de dextrosa. Posteriormente se 
continua con infusión de insulina cristalina de 1 a 2 U/kg/hora en caso de no 
haber mejoría, junto con una infusión de dextrosa de 0.5 g/kg/hora. Se debe 
monitorizar la glucemia cada 15 a 30 minutos, buscando mantenerla entre 100 
y 250 mg/dl, y se deben controlar los niveles de potasio cada hora1,3,11. 

Emulsión lipídica

Las emulsiones lipídicas utilizadas para la nutrición parenteral total, se han 
estudiado ampliamente como antídoto para las intoxicaciones por anestésicos 
locales, sin embargo, dicha indicación se ha venido ampliando para el manejo 
de la toxicidad por medicamentos liposolubles, como son los antipsicóticos, 
calcioantagonistas y betabloqueadores, lo que ha sido soportado por nuevos 
estudios,9 sin embargo, aún hace falta más evidencia1,10. Su uso se recomienda 
principalmente en los pacientes intoxicados con inestabilidad hemodinámica, que 
no respondan a las medidas de soporte iniciales10. La dosis recomendada es bolo 
inicial de 1.5 ml/kg al 20%, seguido por una infusión de 0.25 ml/kg/min por 60 
minutos. La dosis máxima en 24 horas debe ser menor de 8 a 12 ml/kg1,9. 

Inotrópicos y vasopresores

Las catecolaminas (Dopamina/Norepinefrina) se utilizan cuando las terapias 
de primera línea fallan (calcio, glucagón, atropina, etc.). En la literatura hay 
reportes de casos donde se han empleado todos los inotrópicos y vasopresores, 
pero la eficacia es usualmente inferior a la terapia de primera línea. 
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Recomendaciones

La meta del tratamiento debe ser lograr presión arterial sistólica por encima de 
100 mm Hg y frecuencia cardiaca por encima de 50 latidos por minuto4. Todo 
paciente con síntomas o signos de toxicidad debe ser ingresado a una Unidad 
de Cuidado Intensivo1. 

Todo paciente que haya ingerido presentaciones de liberación extendida, debe 
ser observado mínimo 24 horas debido a la toxicidad de aparición tardía, 
principalmente en niños donde una dosis muy pequeña e inclusive una sola 
tableta pueden ser letales1,5. 

Dextrosa en concentración superior al 20% debe suministrarse por catéter 
venoso central.

Todo paciente intoxicado por calcioantagonistas debe ser remitido a valoración y 
manejo por un médico especialista en Toxicología Clínica, dado la alta probabilidad 
de complicaciones. 
 
Todo paciente intoxicado por calcioantagonistas en el contexto de un intento de 
suicidio siempre deberá ser evaluado por médico especialista en Psiquiatría
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5.11 Glucósidos cardiacos
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Generalidades

Los glucósidos cardiacos o esteroides cardioactivos son alcaloides extraídos de 
diversas plantas como Digitalis purpurea y Digitalis lanata (dedalera), Thevetia 
peruviana (catapis, cobalonga o castañeto), Nerium oleander (adelfa o azuceno), 
Convallaria majalis (lirio de los valles), Stemmadenia littoralis (cojón de fraile)1. 
Estas plantas tienen los alcaloides en todas sus partes, pero se acumulan en las 
semillas. Como fármacos son utilizados para el tratamiento de la falla cardiaca y 
para el control de la respuesta ventricular en la fibrilación y flutter auricular1,2,3; en 
remedios caseros son usados en infusiones como “purgante natural” o “semillas 
para adelgazar”, conocidas comúnmente como nueces (Thevetia y Nerium)1.
El Nerium oleander (adelfa común) contiene sustancias cardiotóxicas como 
digitoxigenina y gitoxigenina y Thevetia peruviana (adelfa amarilla), conocida 
como Nuez de la India o semilla del Brasil es menos tóxica pero su abuso ha 
causado eventos fatales.

Farmacocinética 

La biodisponibilidad por vía oral es de 70% y del 100% para la digoxina y 
la metil digoxina, respectivamente. Su efecto comienza entre 1.5 y 6 horas 
post-ingestión, la vida media de eliminación es 36 a 48 horas1,3. En intoxicación 
aguda la vida media disminuye a 13 - 15 horas, por aumento de la depuración 
renal. Tiene metabolismo hepático limitado y su eliminación es principalmente 
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renal en forma inalterada (60-80%). Tienen recirculación entero hepática y un 
alto volumen de distribución, el cual es de 5 a 7 L/kg para la digoxina en dosis 
terapéuticas1,4.

Se deben ajustar las dosis previniendo el riesgo de toxicidad en pacientes con 
edad avanzada hipotiroidismo, hipoxemia crónica, y enfermedad renal crónica1,2. 

En Colombia, los productos disponibles son:

Beta metil digoxina: Lanitop®: Tab 0,1 mg. Gotas 0,6 mg/45 gotas/1 mL. 
Ampollas de 0,2 mg.

Digoxina: Digicor®: Tab 0,25 mg. Gotas 0,75 mg/40 gotas/1 mL. Amp 0,25 
mg/1 mL.

Mecanismo de acción

Los glucósidos cardiacos inhiben la bomba Na+ K+ ATPasa, lo que incrementa las 
concentraciones de sodio intracelular, lleva al aumento de calcio intracelular a 
través del antiporter sodio–calcio, llevando esto a un aumento de la contractilidad 
cardiaca1,3. A dosis terapéuticas aumentan el tono vagal, disminuyen la velocidad 
de conducción y aumentan la refractariedad del nodo sinusal y auriculo ventricular 
(AV) por lo que son cronotrópicos negativos y reducen el tono simpático1. Los 
cambios sobre aurícula y ventrículo son aumento de automaticidad, excitabilidad. 

La acumulación excesiva de calcio intracelular produce alteraciones en la 
repolarización ventricular llevando a acortamiento del QT, depresión del segmento 
ST (cubeta digitálica) [ver Figura 1] y eventualmente a contracciones ventriculares 
prematuras y taquiarritmias. La digital inhibe el sistema nervioso simpático y 
produce vasodilatación arterial disminuyendo la postcarga. Además, disminuye 
la liberación de renina, por lo que disminuye la aldosterona y produce diuresis1. 

Manifestaciones clínicas

Manifestaciones no cardiacas

Toxicidad aguda: inicialmente puede haber un periodo asintomático que puede 
durar de pocos minutos a horas. Los síntomas iniciales incluyen náuseas, vómito 
o dolor abdominal, acompañados de letargia, confusión y debilidad1. Dentro 
de la toxicidad aguda, el mejor predictor pronostico son los niveles séricos de 
potasio, debido a que niveles de potasio superiores a 5.5 mEq/L indican mal 
pronóstico, sin embargo, la corrección de la hipercalemia no necesariamente 
mejora el pronóstico1,3. 
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Toxicidad crónica: en ocasiones es difícil de diagnosticar. Pueden presentarse 
los mismos signos y síntomas de la aguda, además de anhedonia, hiporexia, 
debilidad, y desórdenes neuropsiquiátricos como delirium, confusión, mareo, 
cefalea, somnolencia, alucinaciones y convulsiones. Los trastornos de la 
visión incluyen ambliopía, fotofobia, escotomas, visión borrosa, cromatopsia y 
xantopsia (halos amarillos alrededor de las luces)1,3. 

Manifestaciones cardiacas

Prácticamente cualquier tipo de arritmia puede aparecer; ya que la aurícula 
y el ventrículo tienen incrementada la automaticidad y excitabilidad1,3. En el 
10 al 15% de los casos, el primer signo de toxicidad es la aparición de latidos 
ectópicos ventriculares1. A pesar que no existe una arritmia patognomónica de la 
intoxicación digitálica, si debe sospecharse al tener aumento de la automaticidad 
en combinación con trastornos de la conducción auriculoventricular o sinoatrial, 
considerándose la taquicardia bidireccional casi característica de esta toxicidad1. 
En cerca del 30 al 40% de los pacientes con toxicidad digitálica, presentan 
bloqueos AV de grado variable asociados a aumento del automatismo ventricula1. 
Sin embargo, son múltiples las alteraciones del ritmo que se han encontrado en 
la intoxicación digitálica, entre los que se encuentran flutter o fibrilación auricular 
bloqueada, taquicardia ventricular, contracciones ventriculares prematuras 
(extrasístoles), fibrilación ventricular, bigeminismo ventricular1,2. 

La repolarización ventricular alterada provoca infra desnivel del segmento ST y 
el punto J, con inversión de la onda T, con una cierta concavidad superior que le 
otorga la morfología característica “redondeada” típica de la depresión llamada 
cubeta digitálica (ver Figura Nº 6).

Figura Nº 6. Cubeta digitálica

Fotos: Fabio Alzate García. 2013.
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Condiciones predisponentes e interacciones

Algunos trastornos metabólicos pueden predisponer a la toxicidad digitálica 
como alteraciones electrolíticas: hipocalemia, hipomagnesemia, hipercalcemia, 
hipernatremia, alcalosis, enfermedades como hipotiroidismo, enfermedad renal, 
miocarditis, enfermedad pulmonar avanzada1,4.

Dentro de las interacciones farmacológicas, se encuentran algunos fármacos 
como verapamilo, amiodarona, espironolactona, ciclosporina, esteroides, 
catecolaminas y quinidina los cuales aumentan las concentraciones de digoxina. 
Los diuréticos que depletan el potasio también favorecen la toxicidad1,4. 

Diagnóstico 

Se basa en el antecedente de exposición, criterios clínicos y en la aparición de 
arritmias. Los niveles séricos de digoxina deben tomarse 6 horas después de la 
última dosis terapéutica debido a la fase de distribución tisular del medicamento, 
para obtener el valor más aproximado a la concentración plasmática en estado 
de equilibrio, pero en intoxicación aguda se deben tomar niveles al ingreso y a 
las 6 horas1,4. 

Rango terapéutico: 0.5 a 2.0 ng/ml (0.6-2.6 nmol/L)
Nivel sérico tóxico: > 2.0 ng/ml (2.6 nmol/L) 
Nivel sérico letal: > 3.5 ng/ml (4.8 nmol/L)
Dosis Tóxica: > 0.05mg/kg. 

Cualquier resultado positivo de digital en sangre debido a plantas debe 
considerarse importante1.

Pueden encontrarse valores falsamente altos o falsos positivos de digoxemia 
en pacientes con aumento de requerimientos inotrópicos o con disminución 
de función renal. Estos casos incluyen neonatos, enfermedad renal crónica 
terminal, enfermedad hepática, hemorragia subaracnoidea, falla cardiaca 
congestiva, diabetes insulino dependiente, estrés, acromegalia, hipotermia, 
ejercicio intenso, y embarazo. Además puede haber reactividad cruzada con 
bilirrubina y medicamentos como la espironolactona1.

Pruebas de laboratorio: ECG, hemograma, ionograma completo, pH y gases 
arteriales, BUN, creatinina y niveles séricos de digoxina.
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Tratamiento

Medidas de soporte 

Realizar ABCD. En caso de ingestión: realizar medidas de descontaminación, 
lavado gástrico en la primera hora y carbón activado en dosis repetidas, con su 
respectiva dosis de catártico (manitol o sulfato de magnesio (ver capítulo de 
Generalidades de manejo del paciente intoxicado en el Servicio de Urgencias). 
Las resinas como colestiramina y colestipol pueden prevenir la reabsorción por 
recirculación entero hepática1,4. 

Es necesario realizar monitoreo cardiaco continuo, se deben corregir los 
trastornos hidroelectrolíticos, principalmente la hiper o hipocalemia (corregir 
hipocalemia antes de usar anticuerpos antidigoxina, debido a que se puede 
exacerbar el cuadro), corregir la hipomagnesemia para mejorar la actividad de 
la Na-K+ATPasa (2gr de sulfato de magnesio IV en 20 min en adultos, 25-50 mg/
kg/dosis hasta un máximo de 2gr en niños)1,3. 

Si se presenta bradicardia con hipotensión o bloqueo AV, aplicar atropina en bolo 
IV rápido a dosis de 1 mg (en niños 0.02 mg/kg, mínimo 0.1 mg, pues dosis 
inferiores a ésta pueden producir efectos paradójicos), repetir cada 5 minutos 
de ser necesario, hasta un máximo de tres dosis1.

Para tratar las arritmias ventriculares suministrar fenitoína diluida en solución 
salina 0.9% a dosis de 100 mg IV repetidos cada 5 min, en niños 1.5 mg/k. 
hasta obtener el control de la arritmia ó alcanzar un máximo de 1000 mg 
(20min) o 15-20 mg/kg en niños. Pasar IV lento a una velocidad máxima de 50 
mg/min. Continuar mantenimiento a razón de 300 a 400 mg/día VO en adultos 
(dividido en 2 ó 3 dosis) y 6-10 mg/kg/día VO en niños. Este tratamiento se 
debe mantener hasta la resolución de la intoxicación.

Como segunda opción se puede utilizar lidocaína 1-1.5mg/k IV en bolo tanto 
adultos como niños, seguido de una infusión entre 1-4 mg/min en adultos y 30-
50ug/kg/min en niños1,5. 

Tratamiento específico

El tratamiento definitivo de las arritmias que ponen en riesgo la vida asociadas 
a la intoxicación digitálica es la administración de anticuerpos específicos 
contra digoxina (DSFab) Digibind®1,3,4,6. Sus principales indicaciones son:

• Cualquier arritmia originada por digoxina y que ponga en riesgo la vida, 
sin importar el nivel sérico de digoxina.

• Potasio sérico mayor de 5.0 mEq/L en intoxicación aguda.
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• Elevación crónica de la concentración sérica de digoxina asociado a síntomas 
gastrointestinales significativos, arritmias o alteración del estado mental.

• Digoxina mayor ≥15 ng/ml en cualquier momento o ≥10 ng/ml 6 horas 
postingesta sin importar los síntomas.

• Ingestión aguda de 10 mg de digoxina en adultos y 4 mg en niños.
• Intoxicación por digitálicos provenientes de plantas.

40 mg de Digibind ® (1 frasco) neutralizan a 0.5 mg de digoxina o digitoxina.

La dosis se calcula así: 

• Ampollas requeridas = Concentración de digoxina o digitoxina (ng/ml) x 
peso (kg) / 100 

• Ampollas requeridas = Cantidad ingerida (mg) x 0.8 / 0.5 

Si se desconocen los datos se puede utilizar dosis empírica así:

• Intoxicación aguda: 10-20 viales en adultos y niños.
• Intoxicación crónica: 3-6 viales en adultos y 1-2 viales en niños1,5,6.

[Ver la sección de antídotos para ampliar la información].

Recomendaciones

• Tener en cuenta que el sulfato de magnesio está contraindicado en 
bradicardia, bloqueo AV, falla o insuficiencia renal.

• Nunca administrar sales de calcio, como gluconato ni cloruro de calcio 
debido a que empeora el cuadro clínico y puede precipitar la muerte.

• Diluir la fenitoína en solución salina 0.9% y nunca en dextrosa.
• Recordar que los marcapasos externos tienen utilidad limitada en 

bradiarritmias refractarias a atropina1.
• Deben evitarse los marcapasos transvenosos por el riesgo de arritmias 

letales.
• Recordar que la cardioversión eléctrica para manejo de taquiarritmias 

auriculares ha sido asociada con el desarrollo de arritmias ventriculares 
letales. 

• Tener presente que la diálisis, hemoperfusión y la diuresis forzada son 
inefectivas para aumentar la eliminación de la digoxina1,4. 

• Todo paciente intoxicado por glucósidos cardiacos debe ser remitido a 
valoración y manejo por un médico especialista en Toxicología Clínica, 
dado la alta probabilidad de complicaciones. 

• Todo paciente intoxicado por glucósidos cardiacos en el contexto de un 
intento de suicidio siempre deberá ser evaluado por médico especialista 
en Psiquiatría.
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5.12 Metilxantinas

Nayibe Cortés Rodríguez 
Médica Especialista en Toxicología Clínica 

Especialista en Medicina Critica y Cuidado Intensivo 
Centro de Investigación, Información y Asesoría en Farmacología y Toxicología Clínica de Boyacá  

(CITOXBOY) Tunja, Boyacá. 

Generalidades 

Las metilxantinas incluyen cafeína, teobromina y teofilina. La teofilina y cafeína 
estan disponibles como medicamentos, la cafeína es la principal xantina 
comercializada como parte de bebidas energéticas, en tabletas o suplementos 
dietarios. Guaraná fruto de la Paullinia cupana es un arbusto trepador de la familia 
Sapindacea, originario de la Amazonia, encontrado en Paraguay, Perú, Argentina, 
Brasil, Colombia, Costa Rica y Venezuela y tiene alto contenido de cafeína1,6.

Son empleadas como adyudantes en analgesia para cefalea, migraña y cefaleas 
post-punción lumbar2. Una taza de café contiene entre 40 -150mg de cafeína1,4,5.

Farmacocinética

Tabla Nº 33 Farmacocinética de las metilxantinas

Fármacos Biodisponi-
bilidad (%)

Vida 
media 
(horas)

Unión 
proteínas 

(%)

Volúmen de 
distribución 

(l/kg)

Excreción 
urinaria 

(%)

Rango de dosis 
recomendada 

día
Metilxantinas

Cafeína 100* 5¡ 17-36 0.6-0,8 - 1000mg
Teofilina 100 1.5. 43 56* 0.3-0.7 - 900mg
Aminofilina 100 6.1-12.8 40 0.45 10 1139mg

*Neonatos. 40 -230 h Fuente: (5-8).

Mecanismo de acción y toxicidad

Las metilxantinas son fármacos inhibidores de la fosfodiesterasa, la inhibición 
de la fosfodiesterasa aumenta la producion de AMP ciclico (AMPc) y estímula los 
receptores adrenérgicos que causan el aumento de catecolaminas endógenas 
resultando en estimulación de los receptores adrenérgicos beta uno y beta dos, 
y bloqueo de los receptores de adenosina; la estimulación adrenérgica genera 
anormalidades metabólicas y predisposición a arritmias e hipotensión3.
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La dosis letal calculada para cafeína en adultos es 100-200mg/Kg y en niños de 
35mg/Kg y la muerte esta asociada a niveles en plasma de cafeína mayores de 
80µg/ml3.

En teofilina los niveles terapéuticos oscilan entre 5-15μg/ml con niveles 
levemente por encima de rango se ha reportado toxicidad, con dosis de 7,5mg/
kg (niveles esperados:15 μg/ml); arritmias ventriculares, convulsiones y muerte 
están asociada a concentraciones en sangre de 80 -100 μg/ml1,3,4.

En teofilina con ligeros niveles por encima del rango terapéutico, la cinética de 
primer orden se convierte en orden cero, esto hace que pequeños cambios en 
dosis o del metabolismo pueden generar grandes cambios en la concentración en 
sangre. Se han estudiado algunos pacientes con sobredosis crónica de teofilina 
encontrando niveles de norepinefrina y dopamina elevados en comparación con 
los pacientes sin exposición a esta sustancia3.

Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas dependen de estado de salud previo del paciente:
 
Sistema gastro-intestinal: náuseas, emesis, diarrea3,4,8.
 
Sistema renal: poliuria1. 

Sistema pulmonar: taquipnea, hipernea, alcalosis respiratoria e incluso falla 
respiratoria1.

Sistema cardiovascular: arrítmias ventriculares y/o taquicardias supraventri-
culares. Los niños son más suceptibles a taquicardia supraventricular o ventri-
cular prematuras1,3,4-8. 

Musculo-esquelético: contracción muscular1.

Sistema Nervioso Central: convulsiones, temblor, fasciculaciones, ansiedad, 
irritabilidad, cefalea, alucinaciones1,3,4-8. 

pH y electrolitos: acidosis metabólica, hipokalemia, acidosis metabólica, 
hipomagnesemia, hipofosfatemia1,3, 4-8.

Diagnóstico, ayudas diagnósticas relevantes

Solicitar niveles séricos de teofilina, hemoleucograma, electrolitos, función 
renal, función hepática, lactato, electrocardiograma, gases arteriales iniciales y 
controles de acuerdo a la situación del paciente1,3,4-8.
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Diagnóstico diferencial

Intoxicación por beta dos adrenérgicos: albuterol, salbutamol, pueden 
causar emesis, taquicardia sinusal, temblor muscular, hipokalemia, hiperglicemia 
y acidosis metabólica, sin embargo las arritmias cardiacas y convulsiones son 
poco frecuentes1,3,5-7.

Intoxicación por cocaína o anfetaminas: esta intoxicación puede causar 
agitación, convulsiones, arrítmias cardíacas, temblores, hipertesión, diaforesis3.

Intoxicación por hierro: en esta intoxicación la emesis es una señal inicial 
asociada a leucocitosis, hiperglicemia, acidosis metabólica taquicardia sinusal e 
hipotensión, las convulsiones son menos comunes3.
 
Intoxicación por salicilatos: los salicilatos típicamente causan una alcalosis 
respiratoria inicialmente y taquipnea marcada después de sobredosis aguda. 
Sin embargo emesis, taquicardia sinusal, hipotensión, alteración del estado 
mental con coma o convulsiones, y hiperglucemia son posibles hallazgos de 
esta intoxicación3.

Si hay evidencia de convulsiones o focalización se debe descartar lesiones en 
sistema nervioso.

Tratamiento

1. Medidas de soporte y emergencias, complete ABCD [ver Guía Generalidades 
de manejo del paciente intoxicado en el Servicio de Urgencias].

2. Anamnesis y evaluación del paciente y de la historia de consumo de 
medicamentos u otras sustancias del paciente (verifique con la familia o 
acudiente si la condición del paciente no lo permite).

3. Determine si se beneficia de lavado gástrico y de las indicaciones.
4. Carbón activado a dosis establecidas.
5. En el caso de uso de dosis repetidas de carbón activado o disminución del 

peristaltismo, después de administrar carbón activado, se puede utilizar 
manitol al 20% a dosis de 5 ml (1 g) por kilo vía oral, o hidróxido de 
magnesio 30 ml en una toma en el adulto o mayores de 12 años, 15 ml 
en niños de 6 a 11 años, y 5 ml en niños de 2 a 5 años.

6. Utilice protector gástrico preferiblemente omeprazol.
7. Utilice metoclopramida a dosis usuales para control de emesis y ondasetron 

como alternativa terapéutica.
8. En caso de hipotensión, reanimación volumetrica a 1cc/kg/hora. Si no 

hay respuesta luego de 2-3 litros se debe dar inicio de soporte vasopresor 
con noradrenalina previa remisión a UCI.
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9. En caso de convulsiones utilizar benzodiacepinas o fenobarbital de acuerdo 
a disponibilidad:
 - Diazepam: adultos 5-10mg lento diluido cada 10-15 minutos y niños 

0.3-0.5mg /Kg cada 5 minutos a necesidad.
 - Fenobarbital: adultos 10-20 mg/kg en 60 mL de solución salina 0.9% 

a 25-50 mg/kg/min, dosis adicionales de 120 mg cada 20 minutos; 
niños 15-20 mg/kg con dosis adicionales de 5-10 mg/kg. o en caso de 
Status Epiléptico se emplea 0.5 - 1 mg/kg/h. 

 - Midazolam así: 0.2 mg/kg bolo lento (2 minutos) y luego infusión de 
0.05 mg/kg por hora (en bomba de infusión).

 - La Fenitoina no muestra beneficios en convulsiones por metilxantinas1,3, 5-8. 
10. Infusión de potasio a 3mEq/hora y ajuste de acuerdo a niveles de potasio 

reportados.
11. Si se presenta taquicardia supraventricular colapsante revierta 

eléctricamente según recomendaciones de ACLS.
12. Manejo de soporte y sintomático, seguimiento de acuerdo a comorbilidades 

y clínica del paciente.
13. Puede beneficiarse de hemofiltración arteriovenosa continua si la condición 

hemodinamica del paciente lo permite1,3, 5-8. 
14. Vigilancia por lo menos 48 horas, si no presenta síntomas o complicaciones.

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión

• Injuria renal aguda, 
• Hipotensión a pesar de reanimación volumétrica ( mínimo 2000cc), 
• Alteración del estado de conciencia Glasgow menor 12 /15,
• Potasio menor 3.0 mEq/ l.

Criterios de UCI

1. Lactato mayor de 2,0 mmol/L
2. Alteración del estado de conciencia Glasgow menor 10/15
3. Hipotensión a pesar de reanimación volumétrica (mínimo 2000cc). 
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5.13 Anti-inflamatorios no esteroides (AINE)

Nayibe Cortés Rodríguez 
Médica Especialista en Toxicología Clínica 

Especialista en Medicina Crítica y Cuidado Intensivo 
Centro de Investigación, Información y Asesoría en Farmacología y Toxicología Clínica de Boyacá  

(CITOXBOY) Tunja, Boyacá. 

Generalidades 

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son un grupo de fármacos 
heterogéneos desde el punto de vista químico, de ácido orgánicos con efectos 
terapéuticos antiinflamatorios, analgésicos y antipiréticos y efectos adversos 
con variaciones individuales según la molécula1-4.

Los AINE se clasifican en inhibidores no selectivos de las cicloxigenasas e 
inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa 2 (COX2)1.

Farmacocinética

Tabla No. 34. Farmacocinética de AINE

Fàrmacos
Biodispo-
nibilidad 

(%)

Vida 
Media 

(Horas)

Unión 
Proteínas 

(%)

Volúmen 
Distribución 

(L/Kg)

Excreción 
Urinaria 

(%)

Rango de Dosis 
Recomendada 

(Mg/Día)
Derivados del ácido carboxílico

Indometacina 100 2.6-11 99 0.3-1.5 60 50-200
Ibuprofeno 80 2.2-2.4 99 0,12 45-80 600-2400
Fenoprofeno 95 2.5 99 0,08 90 900-2400
Naproxeno 95 12-17 99 0,16 95 500-1000
Ketorolaco* 100 5 99 0,11-0,33 92 30 -120
Diclofenaco* 55 1-2 99 1.4 65 75-150

Derivados del ácido enólico
Piroxicam* 99 35-90 99 0,14 5 20
Nabumetona - 26-92 99 0,25 80 600-1200

Inhibidores selectivos Cox-2
Celecoxib - 11 97 8.3 ±5,8 57 200 +
Rofecoxib

Fuente: Tabla tomada de Guías para el manejo de Urgencias Toxicológicas. Ministerio de la Pro-
tección Social de Colombia. 2008. Modificada por autor5-13. 

*AINE que se pueden administrar por vía parenteral.  
+Dosis superiores asociado a mayor riesgo de infarto cardiaco y accidente cerebral isquémico.



227

Los AINE se absorben rápidamente, tienen su pico de absorción dentro de las 
2 primeras horas, en grandes consumo se puede extender el pico de absorción 
hasta 3-4 horas. Los AINE son ácidos débiles con alta unión a proteínas (>90%), 
con metabolismo hepático y vida media la gran mayoría menor de 8 horas, con 
algunas excepciones como el naproxeno y fenilbutazona1-14.

Mecanismo de acción y toxicidad

Los AINE inhiben las enzimas cicloxigenasas que están presentes en el proceso de 
inflamación y participan en la síntesis de prostaglandinas en diferentes procesos 
fisiológicos del organismo y probablemente su inhibición es responsable de los 
efectos adversos. Se considera que la inhibición de prostaglandinas y tromboxanos 
pueden ser la causa de convulsiones en este grupo de medicamentos1-4.

A dosis terapéuticas los fármacos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) se 
presenta un mayor riesgo de graves eventos trombóticos cardiovasculares, 
incluyendo infarto de miocardio y accidentes cerebrovasculares1-4.

Ingestiones de < 100 mg/kg de la mayoría de los AINE (excepto el ácido 
mefenámico y fenilbutazona) tienen baja probabilidad de causar toxicidad 
significativa, consumos 400mg/kg (peso corporal magra), están relacionadas 
con toxicidad grave14.

Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas dependen de estado de salud previo del paciente y 
de la dosis del fármaco ingerido. Las principales manifestaciones son:

Sistema gastro-intestinal: dolor abdominal, dispepsia, náuseas, emesis, 
perforación del tracto gastrointestinal, elevación de enzimas hepáticas (raro)1-14. 

Sistema renal: injuria renal aguda y necrosis papilar renal se pueden presentar 
en pacientes con disminución de volumen arterial efectivo (falla cardiaca, cirrosis 
o hipovolemia prolongada) nefritis intersticial, hematuria transitoria. (1-14) 

Sistema pulmonar: exacerbación de asma, neumonitis1-14.
 
Sistema cardiovascular: falla cardiaca, hipotensión, arritmias, sincope infarto 
de miocardio e incluso hay reporte de colapso cardiovascular asociado a dosis 
masivas de ibuprofeno1-14. 

Hematológico: agranulocitosis, anemia aplásica, trombocitopenia, neutropenia.
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Sistema Nervioso Central: meningitis aséptica, delirium, alucinaciones, 
cefalea, alteración del comportamiento principalmente en personas de mayor 
edad, convulsiones, temblor, parestesias, visión borrosa, coma, En un estudio 
prospectivo el 30 % de los pacientes expuestos a ibuprofeno experimentó 
efectos sobre SNC que van desde somnolencia hasta coma1-14. 

Equilibrio acido-básico y electrolítico: hipocalemia, hipomagnesemia, 
hiperkalemia, hipokalemia, hipofosfatemia, acidosis metabólica luego de grandes 
dosis especialmente de ibuprofeno, naproxeno y fenilbutazona1-14. 

Dermatológico: rash, prurito14. 

Otros:Reporte de casos de hipotermia14.

Casos especiales: Durante el tercer trimestre de embarazo la exposición a 
AINES se asocia con cierre prematuro de conducto arterioso en el recién nacido 
por bloqueo de prostaglandinas1-14. 

Se ha reportados casos graves con fenilbutazona (medicamento utilizado en 
medicina veterinaria), el ácido mefenamico está asociado a mayor probabilidad 
de episodios convulsivos1-14. 

Diagnóstico, ayudas diagnósticas relevantes

No se recomienda solicitar niveles séricos del fármaco ingerido.

Se recomienda solicitar elctrocardiograma, hemoleucograma, electrolitos, 
pruebas de función renal y hepática, pruebas de coagulación, gases arteriales, 
lactato inicial y controles de acuerdo a la situación de paciente1-14. 

Diagnóstico diferencial

Si hay evidencia de convulsiones o focalización se debe descartar evento 
isquémico o hemorrágico a nivel de sistema nervio central. Puede existir ingesta 
concomitante con analgésicos como salicilatos o acetaminofén [Ver Guías de 
salicilatos y/o acetaminofén].

Tratamiento

1. Medidas de soporte y emergencias. Complete ABCD [ver Guía de 
Generalidades del manejo del paciente intoxicado en el Servicio de 
Urgencias].
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2. Anamnesis, evaluación del paciente y de la historia de patologías previas 
y de consumo de medicamentos u otras sustancias del paciente (verifique 
con la familia o acudiente si la condición del paciente no lo permite).

3. Determine si se beneficia de lavado gástrico y si hay indicación para 
realizarlo.

4. Administre carbón activado dosis única en las primeras 2 horas posteriores 
a la ingesta.

5. Utilice protector gastrico preferiblemente inhibidor bomba de protones 
intravenoso.

6. Si se presentan convulsiones maneje con benzodicepinas disponibles 
dosis respuesta: diazepan 0,2mg/Kg màximo 20mg por dosis, minimo 5 
minutos diluido o midazolam 5- 10mg/ dosis (lento diluido)1-14. 

7. Luego de controlar episodio convulsivo para evitar recurencias utilice 
fenitoina a dosis usuales.

8. Manejo de hipotermia con medios físicos.
9. No se recomienda hemofiltración o hemodiálisis. Por las caracteristicas 

farmacocinéticas no es efectiva.
10. Manejo de soporte y sintomático.
11. Seguimiento de acuerdo a comorbilidades del paciente y clínica del 

paciente.
12. Vigilancia por lo menos 48 horas, si no presenta complicaciones .

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión

1. Disfunción renal 
2. Melenas o hematoquecia
3. Continua PAM <65mmHg a pesar de reanimacion volumetríca (adultos)

Criterios de UCI

1. Lactato mayor 2,0 mmol/L
2. pH <7.3
3. Disfunción renal aguda 
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diclofenaco&selectedTitle=1%7E85
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5.14 Hierro

Nayibe Cortés Rodríguez 
Médica Especialista en Toxicología Clínica 

Especialista en Medicina Crítica y Cuidado Intensivo 
Centro de Investigación, Información y Asesoría en Farmacología y Toxicología Clínica de Boyacá  

(CITOXBOY) Tunja, Boyacá. 

Generalidades 

El hierro es indispensable para el funcionamiento de los órganos, puede donar 
y aceptar electrones mediante reacciones de oxidoreducción y pasar de estado 
férrico (Fe+3) a ferroso (Fe+2), este tipo de reacciones son indispensables en 
funciones en complejos proteicos del ser vivo como citocromos, mioglobina 
entre otros; el déficit de hierro se manifiesta en anemia y su exceso en 
hemocromatosis1. 

Farmacocinética

Los depósitos de hierro a dosis terapéuticas son regulados mediante su absorción 
en el tracto gastrointestinal en duodeno y primera porción del yeyuno, en 
estado ferroso (Fe2+) la absorción normal oscila entre 10-35% hasta un 80-95% 
en periodos de déficit, en caso de repleción del sistema, se almacena como 
ferritina, transportado por la proteína transferrina, en forma férrica (Fe3+). No 
existen mecanismos fisiológicos de excreción de hierro. Puede ser perdido por 
desprendimiento constante de células intestinales y sangrado menstrual1-4.

En caso de sobredosis los efectos oxidativos y corrosivos del hierro sobre las 
células del tracto gastrointestinal generan daño, perdiendo la regulación de 
su absorción permitiendo la absorción pasiva, el pico de absorción descrito en 
sobredosis es de 4- 6 horas post-ingestión1-4.

En sobredosis el hierro absorbido se elimina rápidamente del espacio intravascular 
y es captado por diferentes células de los tejidos, la concentración excesiva 
altera la función mitocondrial4.

Los suplementos de hierro están disponibles en el mercado en sales en diferentes 
formas farmacéuticas como sulfato, gluconato, fumarato y compuestos no iónicos 
como el carbonil, estos contiene mayor porcentaje de hierro elemental, para su 
absorción requiere oxidación a la forma ferrosa (Fe+2) en el estómago; en caso 
de sobredosis su absorción es lenta que puede representar menor toxicidad (Ver 
Tabla 1)1-4.
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Mecanismo de acción y toxicidad 

El hierro participa en reacciones de oxidoreducción como la reacción de Fenton y 
Ciclo de Haber-Weiss que producen radicales hidroxilo (OH-), los cuales alteran 
algunas proteínas e inician peroxidación lipídica de las membranas celulares de 
las células expuestas llevando a daño celular1-4.

En sobredosis de hierro las células de tracto gastrointestinal permiten su 
absorción rápida e ingreso al sistema sanguíneo uniéndose a la trasferrina la 
cuál es saturada rápidamente quedando hierro libre disponible para ingresar 
a los tejidos. Esto lleva alterar las mitocondrias y la fosforilación oxidativa. En 
animales expuestos a sobredosis de hierro se ha documentado disminución de 
gasto cardiaco por efecto inotrópico negativo sobre el miocardio; unión directa 
a la trombina y a fibrinógeno con coagulopatía resultante independiente de la 
lesión hepática1-4. 

La toxicidad de hierro depende de la cantidad de hierro elemental de cada 
compuesto. 

Tabla No. 35. Formulación de hierro - Porcentaje de hierro elemental 

Formulacion De Hierro Hierro Elemental (%)
No Ionico 

Cloruro ferroso 28
Fumarato ferroso 33
Gluconato ferroso 12

Lactato ferroso 19
Sulfato ferro so 20

Ionico 
Hierro carbonil 98

Polisacárido de hierro 46

Fuente: autora. Datos tomados de (1).

Dosis de hierro elemental de 10-20 mg/kg presentan manifestaciones gastroin-
testinales; con dosis superiores a 40 mg/kg se espera acidosis e inestabilidad 
hemodinámica y dosis de 100mg/kg se consideran potencialmente letales4.

Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas dependen del estado de salud previo del paciente y 
de la dosis del fármaco ingerido. En la intoxicación por hierro se presentan cinco 
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etapas. Sin embargo no se puede asignar estrictamente a una etapa en función 
del número de horas post-ingestión1-4.

Etapa uno- gastrointestinal: de 30 minutos a 6 horas 

La sintomatología es atribuida a lesión directa del tracto gastrointestinal. Se 
caracteriza por nauseas, emesis, dolor abdominal hematemesis, letargo, 
melenas, diarrea4.

El vómito y las heces pueden ser de color verde oscuro o negro por la presencia 
de tabletas en desintegracin grave, ﷽. Puede no estar presente en paciente con 
intoxicación. El vómito persistente es un indicador de gravedad de la intoxicación4.

En toxicidad leve o moderada esta es la única fase presente en la intoxicación, 
resolviéndose en 6-12 horas 

Etapa dos- latente: 6-24 horas

Esta etapa también es denominada “fase de reposo” o “estabilidad relativa”, 
se considera un período de recuperación aparente. Puede no estar presente en 
paciente con intoxicación grave; los paciente pueden parecer asintomáticos pero 
en realidad están cursando con acidosis metabólica, oliguria e hiperventilación 
que pueden pasar inadvertidos inicialmente1-4.

Etapa tres- choque y acidosis metabólica: 6-72 horas o antes en ingestión 
masiva.

La etiología del choque puede ser hipovolémico distributivo o cardiogénico. Se 
caracteriza por etiología multifactorial, vasodilatación, hipotensión, disminución 
del gasto cardiaco, coagulopatía (efecto del hierro sobre protombina), disfun-
ción pulmonar progresiva, hemorragias, disfunción renal, ictericia, letargia, con-
vulsiones y coma1-4.

La acidosis metabólica es indicador de gravedad de la intoxicación, asociada 
a aumento de lactato (como consecuencia de hipovolemia, hipoperfusión y 
disfunción mitocondrial)1-4.

Etapa cuatro: hepatotoxicidad/ necrosis hepática: 12 -96 horas 
 
La aparición de hepatotoxicidad se presenta generalmente dentro de dos días 
siguientes a la ingestión. 
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El hígado es vulnerable a la toxicidad por hierro por dos razones: 
• La exposición a grandes cantidades de hierro por la circulación porta que 

absorbe el hierro en forma pasiva. Los hepatocitos tienen alta actividad 
metabólica1-4.

• Falla hepática por entrada masiva al sistema reticuloendotelial y daño 
celular en el hígado por radicales libres originados por el hierro4.

Etapa quinta- secuelas: 2-8 semanas luego de la ingestión.

También denominada obstrucción intestinal. Se produce como resultado 
de la cicatrización secundaria a lesiones iniciales causadas por el hierro. Su 
presentación es rara. 

Diagnóstico, ayudas diagnósticas relevantes

Solicitar niveles del hierro sérico (preferiblemente en pico de absorción), hemo-
leucograma, electrolitos, función renal, función hepática pruebas de coagula-
ción, electrocardiograma, lactato, tanto iniciales como controles posteriores de 
acuerdo a la situación de paciente.

Leucocitos mayores de 15.000 células por microlitro sumado a glicemia mayor 
de 150mg/dl están asociados con niveles de hierro sérico >300 µg/dl1-4.

Radiografía de tórax en consumo masivos permite visualizar las tabletas 
ingeridas (radiopacas) y permitirá evaluar la efectividad de la descontaminación 
en determinados casos. Las preparaciones líquidas o masticables no son 
radiopacas1-4.

Tabla No. 36. Niveles de sanguíneos de hierro1.

Niveles sericos de hierro Cuadro clínico compatible
300 µg/dl Síntomas gastrointestinales

300 -500 µg/dl Síntomas gastrointestinales y síntomas sistémicos
500 -1000 µg/dl Toxicidad sistémica y choque.

> 1000 µg/dl Morbilidad y mortalidad significativa.

Fuente: autora

Casos especiales 

En embarazo el manejo es idéntico.
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Diagnósticos diferenciales

• Si hay evidencia de convulsiones o focalización se debe descartar lesiones 
en sistema nervioso.

• Hemorragia de vías digestivas altas y bajas.
• Intoxicación por salicilatos, acetaminofén, fósforo blanco, arsénico y toda 

la gama de sustancias hepatotóxicas.

Tratamiento 

1. Medidas de soporte. Complete ABCD [ver Guía de generalidades de 
manejo del paciente intoxicado en el Servicio de Urgencias].

2. Anamnesis, evaluación del paciente y de la historia de consumo de hierro 
del paciente, otros medicamentos u otras sustancias (verifique con la 
familia o acudiente si la condición del paciente no lo permite).

3. Iniciar reanimación volumétrica mínimo 2000cc y continúe a 1cc/kg / 
hora. En niño corregir la deshidratación y continuar a 1cc/kg / hora.

4. No se beneficia de carbón activado. 
5. No se recomienda lavado gástrico con dexferoxamina o/y bicarbonato de 

sodio.
6. Determinar si se beneficia de irrigación intestinal. 
7. Determinar la cantidad hierro elemental consumido y clasificar la 

intoxicación. 
8. Utilizar protector gástrico preferiblemente Omeprazol.
9. Se considera alto riesgo de toxicidad si existe alguna de los siguientes 

condiciones: 
 - consumo de hierro elemental mayor de 60 mg/Kg
 - niveles séricos mayor 500 µg/dl (90 micromol/L)
 - síntomas persistentes de emesis, diarrea, alteración del estado de 

conciencia 
 - radiografía de tórax con píldoras visibles

10. Síntomas sistémicos (persistencia de hipoperfusión, taquipnea hipotensión)4.
Administrar dexferoxamina quelante del hierro, a quienes se consideran 
con riesgo alto de toxicidad, este quelante se une con el hierro ferrico 
(Fe+3) y forma ferroxamina en sangre para iniciar su eliminación en orina. 
Desferoxamina intravenosa, se debe administrar lentamente a dosis de 
15mg/kg/hora, máximo 80 mg/kg/día, o máximo 6 gramos en 24 horas. 
Al inicio de la infusión se presenta cambio de color naranja rojo o marron 
(indicativo de excreción de desferoxamina)4. [Ver capítulo de Antídotos 
para ampliar la información]).

11. Suspender la dexferoxamina a las 24 horas o luego de resolución de 
acidosis, si no hay nuevos cambios en la orina.
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12. Vigilancia por lo menos 48 horas, si no presenta síntomas y/o 
complicaciones.

13. Puede beneficiarse de hemofiltración arteriovenosa continua si la condición 
hemodinámica del paciente lo permite4.

14. Manejo de soporte y sintomático.

Dada la severidad de este tipo de intoxicación se requiere valoración por 
Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y consideración de otras 
medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión

• Injuria renal aguda, elevación de transaminasas (mayor 3 veces lo normal) 
• Glucometrías por debajo de 100mg/dl, sin mejoría a dextrosa.
• Hipotensión a pesar de reanimación volumétrica (mínimo 2000cc) 
• Alteración del estado de conciencia, Glasgow menor 12 /15
• Potasio menor 3.0 mEq/ l

Criterios de UCI

1. Lactato mayor a 2,0 mmol/l
2. Insuficiencia renal aguda 
3. Alteración del estado de conciencia, Glasgow menor de 10/15
4. Melenas o hematoquecia en más de dos oportunidades
5. Hipotensión a pesar de reanimación volumétrica (mínimo 2000cc) 

Referencias
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Emergencies.9ª ed. New York. MacGraw-Hill; 2010. p.629-642.

2.  Angulo NY. Intoxicación por hierro. En: Peña LM, Arroyave CL, Aristizabal 
JJ, Gómez UE. Fundamentos de Medicina. Toxicología Clínica.1ª ed. 
Medellin. CIB; 2010. p. 189-197.

3.  Goodman L, Gilman A. Fármacos hematopoyéticos. Manual de 
farmacología y terapéutica. Mexico. MacGraw-Hill; 2008. p.927-966

4. UpToDate [base de datos en Internet].Wolters Kluwer Health.Lexicomp 
[actualizada en enero 2016; acceso 27 de junio de 2016].Liebelt E, 
Kronfol R. Acute iron poisoning. Disponible en: http://www.uptodate.
com.ez.urosario.edu.co/contents/acute-iron-poisoning?source=search_
result&search=iron+overdoses&selectedTitle=1%7E55
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5.15 Insulinas e hipoglicemiantes orales

Nayibe Cortés Rodríguez 
Médica Especialista en Toxicología Clínica 

Especialista en Medicina Critica y Cuidado Intensivo 
Centro de Investigación, Información y Asesoría en Farmacología y Toxicología Clínica de Boyacá  

(CITOXBOY) Tunja, Boyacá. 

Generalidades 

La insulina es una hormona peptídica que sintetiza y es secretada por las células 
(β) beta del páncreas (islotes de Langerhans), la secreción de insulina está 
estrechamente regulada para conservar los niveles de glucosa en sangre durante 
el ayuno y la alimentación. Cualquier estado que estimule el sistema simpático 
(hipoxia, hipoglicemia, ejercicio, cirugía y quemaduras graves) suprime la secreción 
de insulina por estimulación de los receptores (α) alfa dos adrenérgicos1-4. 

Farmacocinética

Tabla No. 37. Farmacocinética de hipoglicemiantes

Fàrmacos Absorción 
(%)

Vida 
media 
(horas)

Unión 
proteínas 

(%)

Volumen de 
distribución 

(l/kg)

Excreción 
urinaria (%)

Rango de dosis 
recomendada

Día.
Insulinas

Lispro 50 -75% 1 - 0.72-1.55 - 0.2 -0.7ui/kg / día
Aspart - 0.81 -10% - - 0.2 - 0.6 ui/kg/día
Regular 55-77% 0.5 -1.5 - 1.12-1.37 - 0.2-0.4ui/kg / día
Nph - 0.5 -1.5 - - - 0.5-1ui/kg/día
Detemir 60% 5-7 98 0.1 - 0.5-1ui/kg/día
Glargina - 10-24 - - - 0.2 -0.7ui/kg / día

Hipoglicemiantes orales
Sulfonilureas 

Tobultamida 99 4.5-6.5 95 0.15 75-85 1000-3000mg
Glibenclamida 99 10 90-99 0.2 50 2.5 -10mg

Biguanidas
Metformina 50-60 4-18 Insignificante 9.3-5.1 90 500-2000mg

Tiazolidinedionas
Rosiglitazona 99 3-4 99 0.2 64 8mg
Pioglizatona - 16-24 99 0.63 15-30 15-45mg



239

Fàrmacos Absorción 
(%)

Vida 
media 
(horas)

Unión 
proteínas 

(%)

Volumen de 
distribución 

(l/kg)

Excreción 
urinaria (%)

Rango de dosis 
recomendada

Día.
Inhibidores de alfa glucosidasa

Acarbosa <2 0 - 2 - 25-300mg
Miglitol 50-100 2 <4 0.18 - 50 -300mg

Fuente : autora, tomados de: (1) (6,7,8,9,10,11) (12-20).

Mecanismo de acción y toxicidad

Insulina

Regula la concentración de glucosa en sangre mediante la unión a receptores 
celulares de membrana regulando el metabolismo de carbohidratos, proteínas 
y grasas en hígado, musculo esquelético y tejido adiposo. La insulina actúa 
a través de receptores específicos de membrana sobre los tejidos diana para 
regular el metabolismo de carbohidratos, proteínas y grasas. Los órganos diana 
de la insulina son el hígado, el músculo esquelético y el tejido adiposo1-13.

Glibenclamida

Estimula la liberación de insulina de las células beta pancreáticas; reduce la 
producción de glucosa del hígado; la sensibilidad a la insulina se aumenta en los 
sitios diana periféricos1-4,15.

Tiazolidinedionas

Agente antidiabético que disminuye la glucosa en sangre mediante la mejora 
de la respuesta de la célula diana a la insulina, sin aumentar la secreción de 
insulina pancreática. Tiene un mecanismo de acción que es dependiente de 
la presencia de la insulina para la actividad. La pioglitazona es un agonista 
potente y selectivo del peroxisoma receptor gamma activado por el proliferador 
(PPARgamma). La activación de los receptores nucleares de PPARgamma influye 
en la producción de un número de productos génicos implicados en la glucosa 
y el metabolismo de los lípidos. El PPARgamma es abundante en las células 
dentro de los túbulos colectores del riñón; las Tiazolidinedionas estimulan la 
reabsorción de sodio1-4,17,18.

Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas dependen de estado de salud previo y de la dosis 
del fármaco ingerido
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Sistema gastro-intestinal: náuseas, diarrea, dolor abdominal, flatos 
(acarbosa) 1-4,19,21.

Sistema renal: rabdomiolisis1-4.

Sistema pulmonar: taquipnea, edema pulmonar1-4.

Sistema cardiovascular: taquicardia, fibrilación auricular, vasculitis arritmias 
ventriculares1-4,21.

Hematológico: anemia, leucopenia1-4,21.

Hepático; colestasis, ictericia, aumento de transaminasas, falla hepática1-4,21.
Sistema Nervioso Central: confusión, mareo, coma, convulsiones , cefalea, 
temblor, daño cerebral permanente1-4,21. 

pH y electrolitos: acidosis láctica (metformina) hipernatremia, hiponatremia, 
hipokalemia1-4,21.

Casos especiales 

Metformina: tiene como principal toxicidad la acidosis láctica por los diferentes 
mecanismo descritos, al parecer promueve la conversión de glucosa en lactato 
en el lecho esplácnico del intestino delgado, bloquea el primer complejo de la 
cadena respiratoria y lleva a disminución de gluconeogénesis a partir de lactato, 
piruvato y alanina1-4,21.

Tiazolidinedionas: relacionadas a dosis usuales con exacerbación de falla 
cardiaca, aumento de transaminasas y aumento de incidencia de fracturas1-4,18,21.

Diagnóstico, ayudas diagnósticas relevantes

No se recomienda solicitiar niveles del fármaco ingerido. Se recomienda 
solicitar hemoleucograma, electrolitos, función renal, función hepática pruebas 
de coagulación lactato y electrocardiograma inicial, controles de acuerdo a la 
situación y evolución de paciente1-4,21.

Diagnóstico diferencial

Insuficiencia hepática, deficit de cortisol o glucagón, estados avanzados de 
sepsis1-4,21.

Si hay evidencia de convulsiones o focalización, se debe descartar episodio 
hemorrágico a nivel de sistema nervioso central.
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Tratamiento

1. Medidas de soporte y emergencias- Complete ABCD [ver Guía generalidades 
de manejo del paciente intoxicado en el Servicio de Urgencias].

2. Anamnesis, evaluación del paciente y de la historia de consumo de 
medicamentos y otras sustancias por parte del paciente (verifique con la 
familia o acudiente si la condición del paciente no lo permite).

3. Si la administración fue oral determine si se beneficia de lavado gástrico 
y de las indicaciones (ver manejo general).

4. Determine si se beneficia de dosis de carbón activado.
5. Utilice protector gástrico preferiblemente inhibidor de bomba de protones.
6. Monitorizar niveles de glucometria cada hora durante las primeras 6 horas 

y continuar cada 2, 4 o 6 h de acuerdo a resultado. El objetivo es mantener 
glucometrias por encima de 120mg/dl y por debajo de 180mg/dl.

7. Con glucometria menores de 100mg/dl en adultos utlice infusión de DAD 
10 % o 50% dosis inicial de 25 gramos y continuar 1 gr/kg en casos 
graves, (glasgow menor de 8/15) teniendo en cuenta que concentraciones 
mayores del 10 % requieren acceso central.

8. En niños infusión de DAD 10 % (menores de 3 años) o 25% (mayores 
de tres años) dosis inicial de 1 gr/Kg y continuar igual, 1 gr/kg en casos 
graves, (Glasgow menor de 8/15) teniendo en cuenta que concentraciones 
mayores del 10 % requieren acceso central.

9. En toxicidad por sulfunilureas se debe administrar asociado a infusión de 
Dextrosa, Octreotido (inhibe la liberación de insulina por las células beta 
de los islotes pancreáticos.) de 50 a 150 µgr por vía intramuscular, o 
subcutánea, inyección cada seis horas. En los niños, la dosis de octreotido 
es de 1 a 1,5 µg /kg (hasta 50 µg) cada seis horas por 2 4 horas. Se 
suspende y se monitorizan otras 24 h, si nuevamente hay hipoglicemia 
se debe administrar nueva dosis1-4.

10. Inicie infusión de potasio a 3mEq/hora por vía periférica y concetraciones 
mayores si dispone de acceso central1-4.

11. El glucagón puede utilizarse si no está disponible acceso venoso 5mg IM 
en adultos1-4.

12. Se puede beneficiar de hemodiálisis en metformina lo contrario ocurre 
con las sulfonilurea en las que no se ha demostrado beneficios1-4.

13. Manejo de soporte y sintomático.
14. Seguimiento de acuerdo a comorbilidades del paciente y clínica del 

paciente.
15. Vigilancia por lo menos 48 horas, si no presenta complicaciones.

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.
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En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión

• Disfunción renal 
• Glucométrias por debajo 100mg/dl
• Alteración del estado de conciencia
• Potasio menor 3.0 mEq/ L

Criterios de UCI

1. Lactato mayor 2,0 mmol/L
2. Disfunción renal aguda luego de reanimación volumétrica 
3. Alteración del estado de conciencia glasgow < 8 /15 
4. Dos o más glucometrias por debajo 100mg/dl
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Generalidades

El litio es un metal alcalino que se encuentra en forma de sales, disperso en aguas 
manantiales y en algunas rocas volcánicas. Como medicamento es utilizado para 
tratamiento del trastorno afectivo bipolar, por su efecto como estabilizador de 
ánimo y también está indicado en otras enfermedades como depresión refractaria. 
La toxicidad por litio se asocia a riesgos neurológicos, cardiovasculares y renales 
que puede ser reversibles, sin embargo, con el uso crónico se presenta daño 
renal y neurológico que puede llegar a ser irreversible. Cada tableta de 300 mg 
de carbonato de litio contiene 8.12 mEq/L y puede aumentar los valores séricos 
de litio en promedio 0.3 mEq/L, con un rango terapéutico estrecho de 0.6-
1.2 mEq/L, entendiendo esto es importante identificar como aumenta el riesgo 
de toxicidad en pacientes ancianos, con falla renal o desequilibrio electrolítico, 
dieta baja en sal; dentro de la interacciones con medicamentos más importante 
se encuentran AINE, diuréticos, IECAS, betabloqueadores y anticonvulsivantes. 

Farmacocinética 

La absorción del litio es rápida en tracto gastrointestinal con un pico de 
concentración en sangre luego de 1 hora y de 4 horas para las presentaciones 
de liberación prolongada. En caso de sobredosis la absorción se torna variable. 
Dentro de su cinética se destaca la no unión a proteínas y un volumen de 
distribución de 0.8 L/kg.

Su eliminación es por vía renal, el 80 % se reabsorbe y el 20 % se excreta 
inalterado. Debido a su similitud química con el sodio, las alteraciones en 
este último y el mal funcionamiento renal, repercuten directamente en las 
concentraciones plasmáticas de litio así por ejemplo, la hiponatremia produce 
una reabsorción del litio en el túbulo distal 
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Mecanismo de acción y toxicodinamia

La acción terapéutica se explica por varias teorías como por ejemplo sinergismo 
con vías y receptores de serotonina y mayor liberación de neurotransmisores 
como acetilcolina. Además plantean una regulación en los niveles de dopamina, 
glutamato y GABA. El litio se comporta como un inhibidor no competitivo de la 
enzima inositol monofosfatasa, disminuyendo los niveles del inositol y alterando 
la señalización por segundos y terceros mensajeros. La depleción del inositol 
afecta el metabolismo de neurotransmisores (colinérgicos, adrenérgicos y 
dopaminérgicos) y adicionalmente modula la actividad de procesos intracelulares 
activados en la corteza frontal e hipocampo.

Desde la perspectiva de la toxicidad del litio se han considerado modificaciones 
en la neurotransmisión, en la función de proteínas reguladoras como la GSK 
(glicógeno kinasa) y cambios en niveles de segundos mensajeros como IP3 
(inositol trifosfato) y AMPc (adenosin monofosfato), con la característica de que 
este efecto toxico en nivel de sistema nervioso central es acumulativo. Desde el 
punto de vista de toxicidad el litio se comporta como un catión, compitiendo con 
el sodio y el potasio en el corazón y el riñón lo cual se relaciona con la toxicidad 
en estos órganos. 

Manifestaciones clínicas

En el tratamiento con litio los efectos adversos ocurren en 35 a 93 % de los 
pacientes y son dependientes de la dosis y duración de la terapia. En relación a 
los efectos tempranos los sistemas mayormente afectados son el gastrointestinal 
y sistema nervioso central. Los efectos tardíos pueden afectar diversos sistemas. 
Cabe resaltar que a nivel renal, se presentan alteraciones entre el 20 a 70 % de los 
pacientes. Aún con niveles terapéuticos hay una disminución en la expresión de la 
Acuaporina-2 en el túbulo colector, lo que disminuye la reabsorción de agua llevando 
a deshidratación, la depleción de volumen asociada, incrementa la reabsorción 
proximal y por ende los niveles séricos del litio, aumentando su toxicidad.

Se ha propuesto una clasificación de toxicidad basada en los niveles séricos:
 

• Intoxicación moderada 1,5 a 2,5 mEq/L
• Intoxicación Grave 2,5 a 3,5 mEq/L 
• Amenazante con la vida >3,5 meq/L 

Sin embargo, se han reportado casos de toxicidad con valores séricos normales.

Hay tres tipos de intoxicación por litio: aguda, crónica agudizada y crónica. 
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La aguda ocurre en un paciente que no toma litio de manera habitual. 
Normalmente son menos sintomáticos y el seguimiento se hace con niveles de 
litio y monitoreo de la función renal. 
La intoxicación crónica agudizada ocurre en pacientes en tratamiento crónico 
y que toman una sobredosis. Esta forma de toxicidad es más severa que la 
intoxicación aguda, pues la eliminación del ion es más prolongada. 

La intoxicación crónica ocurre en pacientes con tratamiento crónico cuya dosis se 
incrementó o en pacientes que tienen una alteración aguda de la función renal. 

Los síntomas asociados con toxicidad leve incluyen letargia, somnolencia, 
mareo, temblor distal fino, debilidad muscular, nauseas, vómito y diarrea. La 
moderada se caracteriza por confusión, disartria, nistagmus, ataxia, mioclonías 
y cambios electrocardiográficos, mientras que la toxicidad grave presenta 
compromiso severo del estado de conciencia, hiperreflexia, convulsiones, 
síncope, insuficiencia renal, coma y muerte.

La manifestación más común de la intoxicación por litio, independiente del 
grado de toxicidad es la alteración del estado mental, seguido de síntomas 
gastrointestinales. 

Es importante resaltar que incluso con niveles plasmáticos dentro del rango 
terapéutico se pueden encontrar cambios electrocardiográficos en pacientes 
que están en tratamiento con litio, hay cambios en la morfología de la onda 
T, disfunción del nodo sinusal, bloqueo aurículo ventricular y prolongación del 
intervalo QT. En los casos de toxicidad es más frecuente que se presenten 
bradiarritmias, pero por otros factores como alteraciones electrolíticas puede 
haber taquicardia ventricular. 

Ayudas diagnósticas

El diagnóstico es clínico, dentro de las ayudas que permiten evidenciar toxicidad 
y cambiar conductas está: 

• Electrocardiograma, es posible encontrar prolongación del QT, cambios 
en la onda T, bradicardia, bloqueo aurículo ventricular, QRS ensanchado 
entre otros. 

• Niveles plasmáticos de litio: rango terapéutico de 0.6 a 1.0 mEq /L 
• Función renal relacionada con el compromiso de este órgano en intoxicación 

crónica y por la eliminación renal del litio
• Electrolitos incluyendo sodio, potasio, magnesio. 
• Hemoleucograma no contribuye a cambiar una conducta pero es importante 

resaltar la importancia de su interpretación siendo la leucocitosis un 
hallazgo frecuente.
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Tratamiento

Es necesario suspender el litio y los medicamentos que favorecen su acumula-
ción, solo en intoxicación aguda con ingestas tóxica en menos de una hora hay 
indicación de lavado gástrico y de irrigación gastrointestinal total con polieti-
lenglicol, al igual que tras la ingesta de tabletas de liberación prolongada a 
una dosis de 1 a 2 sobres diluidos en 1.5 a 2 L de agua, y se administra 1 vaso 
de la preparación cada 10 minutos hasta que las heces sean claras; el carbón 
activado NO tiene utilidad.

Entendiendo la alta frecuencia de alteraciones en el sensorio es importante 
asegurar la vía aérea y evitar en la secuencia de intubación medicamentos 
que contribuyan a la disminución del umbral convulsivo. Es fundamental una 
buena reposición de pérdidas de volumen para lo cual se recomienda manejo 
con cristaloides isotónicos tipo Lactato de Ringer para evitar la acidosis 
hiperclorémica. Considerar si hay indicación para el lavado gástrico en casos 
agudos, este no tiene ninguna indicación en caso de toxicidad crónica.

La hemodiálisis es la principal modalidad para remover el ion, ésta logra reducir 
los niveles plasmáticos en 1mEq/L de litio por cada cuatro horas de tratamiento. 
En ocasiones se requiere de sesiones repetidas hasta lograr niveles aceptables. 
Idealmente, la decisión de llevar el paciente a hemodiálisis no debe demorar 
más de 8 a 12 horas, basados obviamente en la disponibilidad de los niveles de 
litio, función renal y la clínica del paciente. 

Las indicaciones de hemodiálisis son en cualquier paciente con niveles de litio 
>6 mEq/L; tratamiento crónicos con litio y valores >4 mEq/; niveles entre 
2,5 a 4 mEq/L con síntomas neurológicos, insuficiencia renal, inestabilidad 
hemodinámica o deterioro clínico progresivo; con niveles <2,5 mEq/L solo 
si el paciente tiene alteraciones para la eliminación del litio (por ejemplo 
enfermedad renal crónica), aumentos de niveles plasmáticos de litio desde el 
ingreso a los servicios de urgencias u hospitalización o en quienes no se logre 
la disminución de los niveles plasmáticos mayores a 1 mEq/L en las primeras 
30 horas de terapia.

La secuela más importante es el síndrome de neurotoxicidad irreversible por 
litio. Sus síntomas se explican por disfunción cerebelar permanente, síndrome 
extrapiramidal persistente, disfunción del tallo y demencia. También puede 
presentarse de manera atípica como una mielinólisis póntica central y neuritis 
óptica retrobulbar.
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Criterios de remisión

Todo paciente intoxicado por litio debe ser remitido a valoración y manejo 
por un médico especialista en Toxicología Clínica, dado la alta probabilidad de 
complicaciones. 

Todo paciente intoxicado por litio en el contexto de un intento de suicidio siempre 
deberá ser evaluado por médico especialista en Psiquiatría.

Si no se tiene la posibilidad de efectuar terapia de reemplazo renal con 
hemodiálisis el paciente debe ser remitido a una institución donde se tenga esta 
modalidad de tratamiento.

Criterios de UCI

Se recomienda manejo en unidad de cuidados intensivos para los pacientes que 
presenten signos de neurotoxicidad como convulsiones, alteración del sensorio 
que no responda al manejo inicial que tengan indicaciones para hemodiálisis. 
Los pacientes con síntomas moderados o graves de intoxicación y signos de 
cardiotoxicidad como hipotensión, taquicardia, bloqueo aurículo ventricular, 
hipertonía e hipertermia deben recibir manejo en unidad de cuidados intensivos. 
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Introducción

La intoxicación por salicilatos es una de las más frecuentes de nuestro medio; 
puede ser tanto suicida como accidental, siendo la primera más frecuente en 
adultos y la segunda más frecuente en niños. Recordemos además que en niños 
puede generar Síndrome de Reye.

En nuestro medio, según el último Boletín Epidemiológico del Instituto Nacional 
de Salud No.14 (entre la semana 03 de Abril al 09 de Abril del 2016), se 
han presentado 8.280 casos de intoxicaciones por sustancias químicas en el 
transcurso de año de las cuales la etiología medicamentosa represento 2.610 
casos, lo cual nos lleva a la importancia de conocer el manejo oportuno y eficaz 
de las intoxicaciones en nuestro país1.

En el año 2004 se reportaron 2,4 millones de casos de intoxicaciones según la 
American Association of Poison Control Centers y las formas farmacéuticas con 
contenido de salicilatos representaron más de 20.000 casos y al 10% de las 
muertes asociadas con analgésicos2.
 
La intoxicación por salicilatos es un problema de Salud Pública debido a su venta 
libre y las múltiples presentaciones farmacéuticas como salicilato de bismuto, 
antiácidos efervescentes, ungüentos, productos a base de la corteza de sauce y 
aceite de gaulteria (salicilato de metilo), además de las múltiples indicaciones, 
causando su sobredosis una alta morbilidad y mortalidad a nivel mundial.

Generalidades

Ha sido usada desde los tiempos de los egipcios, romanos y griegos en forma 
de corteza del sauce y hacia 1899 se comercializa como Ácido acetil salicílico.
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Los salicilatos pertenecen a sustancias derivadas del Ácido salicílico, dentro de 
sus efectos se encuentra antinflamatorio, analgésico, inhibidor de la agregación 
plaquetaria y antipirético con dosis terapéuticas de la siguiente manera:

Adultos y niños mayores de 12 años: 500 - 1000 mg como dosis simple, a ser 
repetida a intervalos de 4 - 8 horas. No se deberá exceder una dosis diaria de 
4 gramos.

Se presentan manifestaciones clínicas de intoxicación por salicilatos a partir de 
150 mg/kg caracterizado por síntomas gastrointestinales. De 150 mg/kg a 300 
mg/kg se clasifica como intoxicación moderada y mayor a 300 mg/kg severa 
con riesgo de muerte.

Farmacocinética

• Absorción: los salicilatos se absorben por vía oral, la cual se ve favorecida 
por el pH gástrico y se ve disminuida por el recubrimiento entérico. 
Alcanza concentración plasmática a la hora. 

• Distribución: tienen unión a proteínas del 40%-80%, la cual da la 
capacidad de atravesar de manera rápida la barrera hematoencefálica y 
placentaria. El volumen de distribución es de 0.15-0.4 L/kg . Los estados 
de hipoalbuminemia y alteración en los azoados aumentan su distribución. 

• Metabolismo: a través de primer paso hepático, es decir por sistema de 
citocromo p450 y CYP el cual está sujeto a mecanismos de saturación. 
Genera tres metabolitos principales (Ácido Salicílico, Glucorónido fenólico 
y Acilglucorónido). Además, puede ser oxidado con Ácido Gentísico junto 
a la Glicina y convertiste en Acido Gentisúrico.

• Eliminación: se produce a nivel renal en un 10% como Ácido Salicílico 
libre. 75% Acido Salicilúrico, 10% Glucorónido fenólico, 5% Acilglucorónido 
y 1% Acido Gentísico por medio de filtración glomerular, reabsorción y 
secreción por el túbulo proximal. La cual está sujeta a cambios en el pH 
urinario y la cantidad de medicamento ingerido. En dosis terapéuticas: 4 
horas y en sobredosis hasta 20 horas posterior a ingesta3. 

Fisiopatología

Los salicilatos son un veneno metabólico. Entendiendo la fisiopatología de sus 
efectos metabólicos pueden ayudar a comprender las manifestaciones clínicas 
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de la toxicidad. Las alteraciones metabólicas inducidas por intoxicación por 
salicilatos son multifactoriales4, presentando dos componentes principales:

1. La hiperventilación produce alcalosis respiratoria.
2. La interferencia con el metabolismo aeróbico por medio del 

desacoplamiento de la fosforilación oxidativa mitocondrial. Esto conduce 
a la interrupción de una serie de funciones mitocondriales mediadas 
por enzimas y el aumento del metabolismo anaerobio con la conversión 
celular de piruvato a lactato y el rápido desarrollo de acidosis láctica. 
La interferencia con la fosforilación oxidativa también genera impacto 
negativo en la homeostasis de la glucosa, causando depleción de 
glucógeno, gluconeogénesis, y catabolismo de proteínas y ácidos grasos 
libres, resultando en hipoglicemia.

3. Finalmente, la acidosis metabólica con anión gap alto, es causada por 
un metabolismo anaerobio y la inhabilidad para los buffer, los iones 
hidrogeno, lo cual se refleja por la acumulación de lactato. La presencia 
de ácido acetilsalicílico o moléculas de salicilato contribuye al estado 
acidótico Ver Anexo Nº 1.

Manifestaciones clínicas

El cuadro clínico presentado en la intoxicación aguda está caracterizado por 
síntomas gastrointestinales, efectos neurológicos y alteraciones metabólicas. 

Este cuadro no se relaciona con niveles de salicilemia por lo cual es dato poco 
útil en la práctica clínica Los síntomas tempranos de toxicidad incluyen vómito, 
letargo y tinnitus. Los síntomas tardíos incluyen alcalemia respiratoria mixta y 
acidosis metabólica, convulsiones, hipoglicemia e hipertermia, edema pulmonar 
y alteración del estado de conciencia. 5

El cuadro clínico también se puede manifestar por nauseas, dolor abdominal 
inespecífico y hematemesis, posterior alteración cardiovascular dada por el déficit 
a nivel del cardiomiocito en la producción de ATP que puede presentar taquicardia, 
hipotensión hasta llegar a arritmias ventriculares, fibrilación y asistolia.

Las manifestaciones a nivel otológico han venido siendo estudiadas y se 
caracterizan por pérdida de audición sensorial, deterioro de las neuronas del 
ganglio espiral (NEG) por aumentando la producción de radicales superóxido que 
conducen a apoptosis. Además de manera aguda se produce a nivel periférico, 
alteración en la frecuencia y amplitudes a dosis más bajas.6
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Tabla Nº 38. Manifestaciones clínicas

Hepático Cardiopulmonar Metabólico Otros
Hipoglicemia y 

cetosis.

Nauseas, dolor 
abdominal y 

hematemesis.

Está asociado 
a Síndrome 
de REYE en 

población 
pediátrica

Edema pulmonar.

Taquicardia, 
Hipovolemia, 
hipotensión.

Arritmias 
ventriculares, 

fibrilación 
ventricular.

Acidosis 
metabólica

Alcalosis 
respiratoria

Hiperglicemia
o hipoglicemia

Acufenos
Hipertermia
Diaforesis

Movimientos anormales
Pérdida de audición 

sensorial

Agudamente produce a nivel 
periférico alteración en la 
frecuencia y amplitudes a 

dosis más bajas.

Fuente: 7

Diagnóstico

Es esencialmente clínico, sin embargo, existen pruebas de laboratorio que 
pueden confirmar el diagnóstico como:

• La prueba rápida en orina con cloruro férrico (FeCl3) a 10% consiste 
en adicionar 1ml de este reactivo a 5 ml de orina, se calienta la orina 
ligeramente. Si los salicilatos están presentes, un color morado-violeta 
aparecerá. 

• Concentración sérica de salicilatos. Exclusivo en pacientes con alta 
sospecha, no debe ser rutinario, poca evidencia entre correlación clínica 
y valores8. 

Adicionalmente, se debe realizar en todo paciente intoxicado por salicilatos, los 
siguientes laboratorios:

• Hemograma: Encontrando neutrofilia y leucocitosis
• Gases arteriales: Primero alcalosis respiratoria seguido de acidosis 

metabólica
• Glucemia: hipoglicemia
• Función renal: aumento de creatinina y nitrógeno ureico
• Tiempos de coagulación: prolongados predominantemente PT
• CPK puede estar aumentada por proceso de rabdomiolisis
• Calcio: hipocalcemia total e ionizado
• Anión gap mayor a 16 mEq/L 



255

Tratamiento

No existe un tratamiento específico para la intoxicación aguda por salicilatos, 
por lo tanto el tratamiento se basa en medidas generales, con algunos aspectos 
a tener en cuenta, Ver Anexo Nº 2. 

La acidosis metabólica de anión gap elevado o (normoclorémicas) producida 
por la intoxicación por salicilatos debe ser manejada con bolos intravenosos de 
bicarbonato de sodio de 1-2 mEq/kg hasta corrección de pH urinario en 7.5. 
Otro aspecto importante del manejo de la intoxicación por salicilatos es la 
terapia de reemplazo renal como la hemodiálisis, cuyas indicaciones están 
dadas por sus características farmacocinéticas como bajo peso molecular, baja 
unión a proteínas y bajo volumen de distribución. Esta indicado en pacientes 
con neutoxicidad, inestabilidad hemodinámica, falla renal, altos niveles séricos 
de salicilatos (80 a 100 mg/dL) y edema pulmonar; su importancia radica en 
la extracción rápida y completa del medicamento evitando la progresión de la 
filtración glomerular, reabsorción y secreción por el túbulo proximal.
La mortalidad global de la intoxicación por salicilatos en general es baja. Las 
poblaciones más vulnerables para presentar complicaciones son los ancianos, los 
niños y las embarazadas. Los síntomas neurológicos y la acidosis son indicadores 
de gravedad de la intoxicación. 

Todo paciente intoxicado por salicilatos debe ser remitido a valoración y manejo 
por un médico especialista en Toxicología Clínica, dado la alta probabilidad de 
complicaciones.
 
Todo paciente intoxicado por salicilatos en el contexto de un intento de suicidio 
siempre deberá ser evaluado por médico especialista en Psiquiatría.

Criterios de remisión 

• Falta de conocimiento teórico sobre la intoxicación por salicilatos
• No disponibilidad en laboratorios como hemograma, función renal, función 

hepática, salicilemia, gases arteriales
• Intoxicación polimedicamentosa
• Compromiso del estado de conciencia
• Alto riesgo suicida

Criterios de UCI

• Síndrome convulsivo
• Encefalopatía o coma
• Inestabilidad hemodinámica (Shock o hipotensión)
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• Arritmias cardiacas
• Acidosis metabólica que no mejora con manejo inicial
• Falla renal 
• Síndrome neuroléptico maligno
• Síndrome de distres respiratorio
• Edema cerebral
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5.18 Metotrexate
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Generalidades

El metotrexato (MTX) es un antimetabolito que actúa como antagonista del 
ácido fólico el cual está aprobado en el manejo de enfermedad trofoblastica, 
embarazo ectópico, artritis reumatoidea, psoriasis, micosis fungoide, polimiositis, 
dermatomiositis, granulomatosis de Wegener neoplasias entre otros1-3. 

La gran mayoría de la toxicidad es causada por sobredosis, o utilización 
inadecuada de otras vías de administración1-3.

Por ser un medicamento de alto riesgo es importante que el personal de salud 
este familiarizado con los síntomas y signos que sugieran toxicidad para iniciar 
un diagnóstico temprano 

Farmacocinética

Con respecto a la farmacocinética los niveles pico se alcanzan entre 30 minutos y 
2 horas pos ingestión, la biodisponibilidad es de aproximadamente 60% a dosis 
de 30mg/m2 pero puede disminuir con dosis mayores, se distribuye lentamente 
al tercer espacio, tiene un volumen de distribución bajo (0.18L/kg) y una unión 
a proteínas del 50%2-4.

Medicamentos como trimetoprim, sulfametoxazol, probenecid y salicilatos 
pueden aumentar la fracción libre. En niños se reporta una vida media entre 0.7 
y 5.8 horas, en adultos la vida media es variable y es importante resaltar que el 
metrotrexate tiene una depuración en tres fases: la eliminación inicial va desde 
0.75 horas, posteriormente la segunda vida medida es entre 2 y 3.4 horas, para 
finalizar la tercera fase que es más larga, entre 8 y 10 horas; esta última se 
puede prolongar en pacientes con falla renal y esto, aumenta la toxicidad2-4. 

Algunos plantean que la vida media puede variar según la dosis. Entendiendo 
esto se reporta 3–10 horas para dosis bajas y entre 8–15 horas para dosis más 
altas, pues es posible acumularse en terceros espacios llevando a que la vida 
media se prolongue, con respecto a su inicio de acción; como modulador de la 
enfermedad o antirreumático es entre cuatro y seis semanas2-4. 
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Dentro de las interacciones reportadas como mayores se presentan con 
trimetropim sulfa, aines (nimesulide, indometacina), inhibidores de bomba de 
protones, penicilinas, fenitoina, aumentando riesgos de toxicidad hematológica 
y nefrotoxicidad1,2,8,9. 

Con respecto a las dosis terapéuticas de MTX estás varían según su indicación 
utilizándose por ejemplo en artritis reumatoide dosis entre 5 a 20 mg semanal, 
en embarazo ectópico 1mg/kg intramuscular o 50mg/m2. El término altas dosis 
se deja para dosis mayores o iguales a 500mg/m2, generalmente utilizadas en 
el manejo de neoplasias3-6. 

Toxicodinamia 

Este medicamento posee una estructura bioquímica similar al ácido fólico e 
inhibe competitivamente a la enzima dihidrofolato reductasa (DHFR) previniendo 
la formación de tetrahidrofolato necesario para la síntesis de ácidos nucleicos 
e interfiriendo con la síntesis de DNA, esto a su vez explica la actividad 
antiproliferativa e inmunosupresora, afectando principalmente a células que se 
encuentran en fase S del ciclo celular 1-4.

Como parte de un proceso normal, residuos de glutamato se adicionan a los car-
boxifolatos por la enzima folil-poliglutamato-sintetasa (FPGS), proceso conocido 
como poliglutamación, el cual es importante para mantener los niveles de fola-
tos, el MTX puede intervenir en este proceso por la misma enzima convirtiéndo-
se en MTX-poliglutamado (PGMTX) aumentando el efecto antiproliferativo, este 
metabolito puede inhibir enzimas como aminoimidazol-4-carboxiamida ribonu-
cleótida AICAR transformilasa y la síntesis de timidilato el cual es fundamental 
en la síntesis de DNA6,7,8.

Manifestaciones clínicas 
 
Los riesgos asociados al uso de MTX son gastrointestinales, dermatológicos, 
metabólicos, neurológicos, hepáticos, hematológicos y renales.
 
Dentro de las reacciones adversas cardiovasculares reportadas están: trombosis 
arterial, trombosis venosa, pericarditis, vasculitis.

En las dermatológicas se ha reportado alopecia y toxicodermias como Ste-
vens-Johnson y necrólisis epidérmica toxica. Dentro de las hematológicas se 
encuentran trombocitopenia, leucopenia, pancitopenia. Con respecto a las he-
páticas el espectro es amplio y va desde un aumento de enzimas hepáticas 
hasta falla hepática.
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La toxicidad asociada al MTX depende de la vía, dosis y tiempo. El compromiso 
de medula ósea se puede observar hasta en el 25% de los pacientes que utilizan 
el MTX como parte de esquemas para quimioterapia1.

La pancitopenia puede ocurrir en las primeras dos semanas pos exposición 
aguda o en exposiciones crónicas11,12. 
 
La ingestión aguda es generalmente de mejor pronóstico que en los pacientes 
que lo venían tomando y tienen errores en la medicación, la toxicidad más grave 
se puede presentar con la administración por vía parenteral o intratecal, en este 
escenario la causa de muerte es sepsis y falla orgánica múltiple1.

Dosis mayores o iguales a 5000 mg/m2 (130mg/kg) se asocian a gran 
nefrotoxicidad y esta puede empeorar en presencia de otros nefrotóxicos como 
los AINES. Con respecto a la toxicidad neurológica se reporta en un 5-15% de 
los casos y dentro de las manifestaciones se encuentran convulsiones, paresias, 
meningismo, mareo, cefalea, leucoencefalopatia y en algunos casos se observan 
cambios en el LCR como pleocitosis11. 

Diagnóstico
 
Se debe sospechar la intoxicación en todo paciente con nexo epidemiológico 
alteraciones hepáticas (siendo el patrón hepatocelular, el más común sin 
embargo también puede existir patrones colestásicos o mixtos) y alteraciones 
hematológicas1.. Se reporta que en pacientes expuestos a altas dosis las 
manifestaciones más comunes son: aumento de ALT (81%), náusea y vómito 
(66%), mucositis (33%), dermatitis (18%), leucopenia (11%), trombocitopenia 
(9%), aumento de creatinina (7%)11,12. 

Entendiendo esto en el abordaje del paciente con sospecha de toxicidad por 
MTX es importante contar con hemoleucograma, pruebas de función renal, de 
función hepática, el resto de ayudas diagnósticas deben individualizarse según 
la clínica del paciente11. En el escenario crónico el HLG debe ser valorado hasta 
el día 1411. 

Sería ideal tener niveles de MTX pero en nuestro país no son disponibles 
frecuentemente y el inicio de la terapia no debe retrasarse11.

Manejo de la toxicidad

En el caso de una sobredosis intencional por vía oral, si está dentro del tiempo de 
medidas de descontaminación (una hora) se recomienda lavado y administración 
de dosis múltiples de carbón activado. En el resto de escenarios es fundamental 
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una buena hidratación y esta reportado la utilidad de la alcalinización urinaria 
monitorizando que el pH urinario permanezca entre 7 y 811. 

El antídoto especifico es ácido folínico el cual debe ser administrado lo más 
rápidamente posible y es importante resaltar que no hay que esperar los niveles 
de metotrexate para iniciar el manejo de rescate con ácido folínico sobre todo en 
pacientes que venían recibiendo altas dosis >500 mg/m2. En otros países está 
disponible la glucarpidasa, pero en Colombia no está disponible11.

Con respecto al ácido folínico es necesario resaltar que después de la absorción 
del ácido fólico, este es reducido por la dihidrofolatoreductasa (DHFR) a ácido 
tetrahidrofolico (THF); esta forma es precursora de formas biológicamente 
activas como el 5-formil ácido tetrahidrofolico más conocido como ácido folinico 
o leucovorin. Es necesaria la administración de ácido folinico entendiendo que es 
esta forma la que no requiere la acción de la DHF (enzima inhibida por el MTX).

El manejo con leucovorin se utiliza hasta que se tenga niveles menores a 
0.01µmol/L o hasta que mejoren los parámetros hematológicos. Con respecto a 
la seguridad de éste, se han reportado con frecuencia no definida: rash, urticaria, 
reacciones anafilactoides y trombocitopenia11. 

En cuanto a las dosis de leucovorin existen algoritmos según la concentración de 
metotrexate, pero en términos generales las dosis de rescate van desde 10mg/
m2 a 25 mg/m2 por vía IM o IV cada 6 horas por 72 horas. Esta dosis se puede 
aumentar hasta 100mg/m2 en pacientes con compromiso renal (ver Esquema 
en manejo de antídotos).

En pacientes con falla renal se ha utilizado la hemodiálisis 

Criterios de remisión

No existe en la literatura una recomendación de a donde y cuando remitir 
al paciente, sin embargo es importante que en la anamnesis al identificar la 
presencia de dosis altas, sobredosificación y compromiso hematológico, 
hepático o neurológico, el paciente debe ser remitido a un nivel de salud de alta 
complejidad; una vez en ésta, el manejo debe ser interdisciplinario por diferentes 
especialidades que involucren urgencias, toxicología clínica, medicina interna, 
nefrología o hematología según el caso. El traslado a Unidad de Cuidado intensivo, 
o Cuidados Especiales por necesidad de aislamiento protector se debe considera 
ante la presencia de complicaciones como neutropenia grave, mucositis. 

Si en caso se presentó por intento de suicidio, siempre debe ser valorado el 
paciente por Psiquiatría para su tratamiento respectivo
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6.1 Alcohol etílico
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Generalidades 

El alcohol etílico, conocido más comúnmente como etanol o simplemente alcohol, es 
una sustancia hidrosoluble, que tiene una alta capacidad de atravesar membranas 
y equilibrarse rápidamente entre el contenido intracelular y extracelular1. El 
alcohol corresponde a la sustancia psicoactiva y de abuso más utilizada en países 
occidentales1. En Estados Unidos entre el 20 y 40% de los pacientes admitidos 
en los centros de atención admiten presentar algún problema asociado con el 
alcohol1. La intoxicación alcohólica es el principal problema asociado a la sustancia 
en los pacientes que asisten al servicio de urgencias2.

La intoxicación alcohólica corresponde a un cuadro clínico grave, con implicaciones 
que pueden comprometer la vida del paciente, esta ocurre posterior a la ingesta 
de una gran cantidad de alcohol1, sin importar cuál fue el motivo de la ingesta, 
sea voluntaria en el contexto del abuso, o con intenciones suicidas o incluso 
accidentales como puede ocurrir en los niños.

Un gran número de productos contienen alcohol etílico, cada uno con una 
concentración diferente de la sustancia. El etanol se encuentra en bebidas 
(whisky, ron, aguardiente y cerveza), en productos cosméticos (lociones, 
fijadores para cabello), en productos para el aseo (enjuagues bucales), y en 
productos antisépticos1.

Toxicocinética

El alcohol etílico es rápidamente absorbido por el tracto gastrointestinal, hasta un 
20% a nivel del estómago y el resto en el intestino, puede ser absorbido por otras 
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vías como la dérmica e inhalatoria1,3,4. La absorción puede verse aumentada si se 
presenta un rápido vaciamiento gástrico, en ausencia de alimentos, en uso con 
sustancias carbonatadas y si el alcohol se encuentra diluido (a concentraciones 
del 20%), generándose la absorción de hasta el 80 - 90 de la dosis ingerida en 
los 60 minutos posteriores a la ingesta3, 4. 

El etanol es metabolizado en un fenómeno de primer paso por la alcohol 
deshidrogenasa gástrica, y sufre su principal metabolismo a nivel hepático por 
la misma enzima presente en este órgano, otra parte menor es metabolizada por 
el sistema microsomal oxidativo hepático (CYP450 2E1), y en los peroxisomas 
por el sistema catalasa peroxidasa4. La alcohol deshidrogenasa es rápidamente 
saturable y la cinética de eliminación cambia de primer orden a orden cero, lo 
que implica que un bebedor social puede eliminar entre 7 a 10 g/h de etanol 
lo que lleva a una disminución en la alcoholemia entre 15 – 20 mg/dL/h, en 
alcohólicos la eliminación aumenta y la alcoholemia puede disminuir hasta 30 
mg/dL/h4. La mayoría del alcohol es eliminado por el hígado, pero del 5 al 10% 
del alcohol absorbido se elimina por el aire espirado, la orina y el sudor4.

Mecanismo de toxicidad

El principal mecanismo por el cual la sustancia genera su acción toxica está 
relacionado con su efecto sobre el Sistema Nervioso Central (SNC), por su acción 
antagonista sobre el sistema excitatorio al bloquear el receptor N-metil-D-
aspartato (NMDA) y su acción depresora gabaérgica sobre el receptor de GABAA, 
lo que facilita la entrada de cloro a las células3, 4,5,10. Otro mecanismo que se asocia 
a la toxicidad es la hipoglicemia por alteración en la gluconeogénesis, así mismo 
se suma la hiperlactatemia al cuadro de intoxicación aguda 4,10. El acetaldehído 
que es uno de los metabolitos del etanol también es responsable de parte del 
mecanismo de toxicidad, al generar compromiso en especial a nivel cardiovascular 
y hepático, además de contribuir con la acidosis4. De forma adicional el alcohol 
puede interferir con los procesos de óxido reducción lo que sumado a los factores 
previamente descritos puede generar la cetoacidosis alcohólica4.

Es necesario tener en cuenta la posibilidad de acción sinérgica con cualquier 
otra sustancia que sea depresora del SNC4.

Manifestaciones clínicas

En la intoxicación aguda se presentan alteraciones dependiendo de la cantidad 
de alcohol ingerido, de la concentración de etanol de la bebida y de la cronicidad 
del consumo. 

Las manifestaciones de la intoxicación aguda por etanol son progresivas, 
presentándose una depresión en el sistema nervioso central no selectiva, 
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inicialmente el paciente presenta desinhibición, sensación de euforia, optimismo, 
aumento en la sociabilidad, aumento de la autoconfianza, alteración en la atención 
y juicio, posteriormente y asociándose a una mayor ingesta y concentraciones de 
alcohol, el paciente presenta, ataxia, disartria e incoordinación, este compromiso 
puede aumentar hasta incluso llegar al coma y la muerte. En la tabla Nº 39 se 
exponen las manifestaciones clínicas del consumo de etanol y su asociación con 
los niveles séricos de la sustancia3,4,6,10. 

Tabla Nº 39. Manifestaciones clínicas del uso de etanol  
y su correlación con las concentraciones séricas.

Concentración sanguínea  
de alcohol Manifestaciones clínicas

20 mg/dl – 39 mg/dl
El aliento alcohólico se encuentra presente siempre en el paciente que 
ha consumido alcohol.
Alteración en la motricidad fina leve, impulsividad, alteración en el juicio.

40 mg/dl – 99 mg/dl

Alteraciones en la atención, concentración, memoria, y juicio.
Nistagmus posrotacional y puede avanzar a nistagmus espontaneo.
Enrojecimiento facial, hipotensión, hipotermia, diaforesis.
Alteración leve en la coordinación motora fina, con dismetría.

100 mg/dl – 149 mg/dl Adiadococinesia, alteraciones en la convergencia ocular y disartria.
Alteración moderada en la coordinación motora fina.

150 mg/dl- 199 mg/dl

Nistagmus espontáneo o posrotacional evidente.
Disartria e incluso imposibilidad para articular el lenguaje.
Alteración en la convergencia ocular.
Incoordinación motora severa.
Aumento del polígono de sustentación.
Somnolencia.
Amnesia lacunar.
Incapacidad para mantener la postura y bipedestación.

Mayor a 200 mg/dl 

Alteración en la conciencia y manifestaciones ya mencionadas en 
coordinación y esferas mentales, pero de manera mucho más marcada. 
Concentraciones que se encuentren por encima de 400 mg/dL se han 
asociado a presencia de depresión respiratoria, coma y muerte.

Fuente: Adaptado de: Vonghia L1, Otten E3, Yip L4, INMLCF7, Kreshak A10, Brunton L L11.

Adicionalmente el paciente puede presentar taquicardia, otras alteraciones en 
el rítmo cardiaco, vasodilatación periférica, hipotensión, arreflexia, náuseas, 
vómito, dolor abdominal y rabdomiólisis1,8. Con el consumo y dependiendo de 
otros factores se puede presentar sangrado gastrointestinal. La broncoaspiración 
es una complicación asociada al deterioro en el estado de conciencia1, 4,6. 
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El síndrome del corazón festivo (“holiday heart syndrome”) se puede presentar 
incluso con ingestas escasas de alcohol y aparece posterior a la ingesta, cur-
sando el paciente con taquiarritmias auriculares o ventriculares y aparición de 
fibrilación auricular1, 8. 

El paciente puede cursar con convulsiones, especialmente en niños, entre 
otras razones por la hipoglicemia ocasionada por el etanol. Y se pueden 
encontrar trastornos metabólicos como acidosis metabólica, hipopotasemia, 
hipomagnesemia, hipocalcemia e hiperamilasemia1,4,5. 

El paciente con consumo crónico en cantidades abundantes puede cursar con 
compromiso en múltiples órganos como en el sistema nervioso central (atrofia 
cerebral, degeneración cerebelar, neuropatía sensorial y encefalopatía hepática 
en el paciente con compromiso en la función hepática), sistema cardiovascular 
(aritmias que se acentúan con los trastornos electrolíticos como lo son la 
hipopotasemia e hipomagnesemia), en el sistema gastrointestinal (pancreatitis 
aguda, sangrado digestivo, gastritis inducida por alcohol, esofagitis, síndrome de 
Mallory-Weiss, duodenitis) y a nivel hepático (infiltración grasa, hepatitis alcohólica, 
e incluso cirrosis, lo que se asocia a hipertensión portal, ascitis y sangrado de 
várices esofágicas), incluso se puede encontrar cetoacidosis alcohólica1. 

Diagnóstico

El diagnóstico de intoxicación alcohólica se basa en la evaluación clínica, siendo 
el medico quien determina tras esta si el paciente presenta las manifestaciones 
que se asocian al consumo de etanol, existen diferentes guías que pueden ayudar 
a realizar el diagnostico, como los criterios del Manual Diagnóstico y Estadístico 
de los Trastornos Mentales en su quinta edición (DSM 5) (ver Tabla Nº 40), 
mas es potestad del médico utilizar esta herramienta1, 4,12. Existe la posibilidad 
de utilizar medios paraclínicos para corroborar el diagnostico o realizarlo en un 
paciente que presenta deterioro neurológico al cual no sea posible realizar una 
exploración física completa como lo es el caso del paciente inconsciente o en 
coma, siendo estos métodos la medición de la alcoholemia por métodos directos 
(alcoholemia sérica) o indirectos (alcohol en aire espirado)4,7.

Tabla Nº 40. Criterios según el DSM 5 para el diagnóstico  
de intoxicación alcohólica aguda

A. ingesta reciente de alcohol.

B. Comportamiento problemático o cambios psicológicos clínicamente significativos (p. ej., 
comportamiento sexual inapropiado o agresivo, cambios de humor, juicio alterado) que 
aparecen durante o poco después de la ingesta de alcohol.
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C. Uno (o Mas) de los signos, o síntomas siguientes que aparecen durante o poco después del 
consumo de alcohol:
1. Habla disartrica.
2. Descoordinación.
3. Marcha insegura.
4. Nistagmus.
5. Alteración de la atención o de la memoria.
6. Estupor o coma.

D. Los signos o síntomas no se pueden atribuir a otra afección médica y no se pueden explicar 
mejor por otro trastorno mental, incluida una intoxicación con otra sustancia.

Adaptado de: Asociación Americana de Psiquiatría. Manual diagnóstico y estadístico  
de los trastornos mentales (DSM-5R), 5a Ed. Arlington, VA. Panamericana. 2014.

Sera necesario aclarar que las manifestaciones clínicas de la intoxicación por 
etanol dependerán de la tolerancia que la persona presente a la sustancia y la 
severidad de la intoxicación dependerá de la cantidad ingerida de esta4,7.

Las ayudas diagnosticas en un paciente con intoxicación alcohólica, siempre quedan 
a criterio del médico tratante dependiendo del contexto de la intoxicación y del pa-
ciente, algunas que se recomienda realizar son: alcoholemia directa o indirecta (si 
existe dudas frente a la causa o en el contexto médico legal), glucometría (dado que 
los pacientes pueden cursar con hipoglicemia), ionograma completo (el cual puede 
incluir según el contexto: sodio, potasio, magnesio, calcio y fósforo), pH y gases arte-
riales (en paciente con intoxicación grave y deterioro neurológico marcado), nitrógeno 
ureico, creatinina, amilasa sérica (en el contexto de un paciente que curse con dolor 
abdominal y se sospeche pancreatitis), creatinfosfoquinasa (CPK total) (en el paciente 
con deterioro neurológico y alteración en la función renal por la posibilidad de rabdo-
miolisis asociada), citoquímico de orina, electrocardiograma (dado la alta posibilidad 
de alteración electrocardiográfica incluido eventos coronarios agudos y prolongación 
del intervalo QT) y radiografía de tórax (si se sospecha broncoaspiración), la tomogra-
fía de cráneo e incluso la resonancia magnética se realizan según el criterio médico y 
pensando en posibles alteraciones a nivel del sistema nervioso central4,13.

Diagnóstico diferencial

Siempre será importante descartar en el paciente diferentes entidades clíni-
cas que pudiesen confundir el diagnostico, por lo cual es totalmente necesario 
realizar un adecuado interrogatorio y evaluación clínica. Algunos de los tras-
tornos que podrían tenerse en cuenta como posibles diagnósticos diferenciales 
son: el Trauma craneoencefálico, el trauma raquimedular, la hipoglicemia, la 
encefalopatía hepática, encefalopatía de Wernicke, estado post-ictal, trastor-
nos hidroelectrolíticos, síndrome de abstinencia a alcohol o a otras sustancias, 
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la enfermedad de Parkinson, los trastornos vestibulares, los eventos cerebro-
vasculares, las alteraciones en la articulación del lenguaje, e incluso cuadros 
infecciosos. Es muy importante determinar si existe la posibilidad del uso de 
sustancias, que también generen un cuadro de compromiso neurológico como 
lo son: benzodiacepinas, barbitúricos, opioides, antidepresivos tricíclicos, can-
nabinoides, metanol, gamma hidroxibutirato e incluso estimulantes del sistema 
nervioso central como cocaína y éxtasis4,7,9,10.

Tratamiento

El manejo del paciente con intoxicación alcohólica aguda será basado en la 
evaluación de cada paciente y las manifestaciones o compromiso que presente 
de forma individual, mas como recomendación global el paciente intoxicado por 
alcohol requerirá un periodo de observación no menor a 6 horas en el centro 
hospitalario, sujeto a la condición clínica del paciente y la presencia de otras 
patologías o complicaciones asociadas. El manejo en todos los pacientes estará 
dirigido a un soporte vital adecuado, pudiéndose utilizar otras medidas más 
avanzadas como se expone en la tabla Nº 41.

Tabla Nº 41. Manejo del paciente con intoxicación alcohólica aguda

Manejo de soporte - En paciente inconsciente, y sin respuesta iniciar maniobras según 
indicación de las guías de reanimación actuales, teniendo en cuenta la 
protección de la vía aérea.

- Administrar oxígeno suplementario si el paciente presenta desaturación. 
- Canalización venosa inmediata idealmente con dos accesos venosos.
- Suministrar líquidos endovenosos según guía de manejo inicial del 

paciente intoxicado (ver capitulo: Generalidades de manejo del paciente 
intoxicado en el servicio de urgencias) y guías de reanimación.

- Uso de cristaloides y vasopresores en paciente hipotenso.
- La vía oral se debe habilitar tan pronto el estado neurológico del paciente 

lo permita, no presente sangrado digestivo y éste la tolere.
- Mantener una adecuada temperatura corporal (uso de medios físicos con 

especial cuidado en niños y ancianos).
- Realizar monitoreo continuo de signos vitales y electrocardiograma.

Descontaminación - No se recomienda la descontaminación gástrica.
- Solo se recomienda la aspiración de contenido gástrico utilizando 

sonda orogástrica, previa intubación orotraqueal en los pacientes con 
antecedente de una ingesta abundante de etanol (“fondo blanco”), en 
un tiempo no mayor a 45 minutos, y que presenten manifestaciones de 
intoxicación grave.

- El uso de diuréticos o diuresis forzada no se recomienda, dado que no 
presenta utilidad alguna y favorece la deshidratación en el paciente.
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Medidas avanzadas - Tiamina aplicar 100 mg vía endovenosa, de forma lenta (si existe 
sospecha de alcoholismo crónico o desnutrición, que pudiese cursar con 
deficiencia de esta vitamina, para tratar o prevenir la encefalopatía de 
Wernicke-Korsakoff). 

- Hipoglicemia: infusión con 0.5 - 1 g de dextrosa/kg de peso.
 Instaurar un bolo IV de 250 mL de DAD 10% y continuar con infusión de 

25-50 mL por hora. Seguir realizando glucometrías seriadas.
- Agitación y agresividad extremas: sedación e incluso inmovilización 

mecánica. 
 Benzodiacepinas: Lorazepam 1- 2 mg via oral, o Diazepam 2- 10 mg IV 

o Midazolam 5 mg intravenosos o intramuscular dado el caso. Repetir 
según necesidad.

 Haloperidol en adultos 2 - 5 mg intramuscular dependiendo del 
estado del paciente, teniendo en cuenta el alto riesgo de prolongación 
del QT corregido por lo cual siempre será mandatorio realizar el 
electrocardiograma.

- Náuseas y vómito: Metoclopramida 10 mg intravenoso. Realizar EKG por 
el riesgo de prolongación del QTc. Si no hay mejoría o los síntomas son 
muy intensos sospechar pancreatitis aguda.

- Alteraciones electrolíticas (hipomagnesemia, hipofosfatemia, 
hipocalcemia o hipopotasemia) realizar corrección siguiendo los 
lineamientos tradicionales.

- Coagulopatía: vitamina K1 10 mg 1 ampolla vía oral. En niños, 
administrar 0.6 mg/kg. En el caso de hemorragia es necesario adicionar 
la administración de plasma fresco congelado 15 cc/kg.

- Hemodialisis: solo en casos de intoxicación grave con gran compromiso 
neurológico (coma), con concentraciones séricas de alcohol mayores a 
300 mg/dl, e incluso mejor si se encuentran por encima de 500 mg/dl.

- Broncoaspiración: manejo según protocolo y usar antibióticos de amplio 
espectro. 

Adaptado de: Vonghia L1, Otten E3, Yip L4, Kreshak A10, Brunton L L11.  
Ministerio de Salud y Protección Social – Colciencias13.

Criterios de remisión

La gran mayoría de pacientes intoxicados por etanol podrán recibir un manejo 
en la sala de urgencias del primer nivel de atención, más si el paciente presenta 
situaciones que se salen de las posibilidades de manejo del médico de urgencias en 
niveles básicos de atención, deberá ser remitido a un mayor nivel de complejidad, 
donde el paciente pueda recibir un tratamiento integral, especializado, idealmente 
por el médico especialista en Toxicología clínica4 (tabla 42).
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Tabla Nº 42. Criterios de remisión del paciente  
con intoxicación alcohólica aguda

- Estupor y signos de focalización neurológica.
- Compromiso hemodinámico que no responde a medidas de soporte y requiere uso de 

vasopresores.
- Arritmias.
- Convulsiones asociadas a la intoxicación.
- Presencia de contraindicaciones para haloperidol.
- Trauma asociado.
- Intoxicación mixta con otras sustancias.
- Intento de suicidio.
- Pancreatitis.
- Hemorragia digestiva.

Adaptado de: Yip L.4, Ministerio de Salud y Protección Social – Colciencias13.
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Generalidades

La cocaína es un alcaloide que se obtiene de las hojas del arbusto de Coca 
(Erytroxylon coca), planta originaria de los Andes y que se cultiva en América 
del Sur. La coca es un arbusto de la familia de las eritroxiláceas, crece hasta una 
altura media de un metro y contiene de 14 – 17 alcaloides distintos de los que 
el más conocido y estudiado es la cocaína. La palabra coca deriva de la lengua 
aymara y significa “planta” o “árbol”; también se dice que proviene del término 
Inca “Kuka”. Uno de los usos más extendidos se dió en los braceros del norte de 
los Andes para evadir “el mal de altura” durante las subidas, al ser un atenuante 
de la hipoxia; mascaban las hojas de coca mezclándolas con un polvo alcalino 
(cenizas vegetales, cal), lo que permitía una absorción más lenta del alcaloide1. 

Uno de los primeros usos de la cocaína fue como anestésico local; Sigmund Freud 
la utilizó para el tratamiento de la depresión, adicción a la morfina, alcoholismo 
y asma1. 

Las formas de abuso condicionan su farmacocinética, toxicidad y grado de 
adicción:

El sulfato de cocaína o pasta de coca es el producto bruto o no refinado que 
resulta del primer proceso de extracción de la cocaína a partir de las hojas de 
coca tras maceración con ácido sulfúrico u otros productos químicos; contiene 
un 40 a 85% de sulfato de cocaína. En Colombia recibe también el nombre de 
Basuco, con muchas impurezas2. Se consume fumada.
 
El clorhidrato de cocaína es la sal de la cocaína formada con ácido clorhídrico, 
se presenta en forma de cristales escamosos blancos, más o menos adulterada; 
se administra por vía intranasal para esnifar o se inyecta por vía venosa; no se 
puede fumar pues se destruye por el calor. 

La cocaína base se obtiene mezclando el clorhidrato de cocaína con una solución 
básica (amoníaco, hidróxido de sodio o bicarbonato sódico), se puede consumir 
de dos formas inhalando los vapores de base libre o fumándola en forma de 
crack (base libre precipitada en forma de pasta).
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La mezcla de cocaína con otras sustancias es frecuente, puede ser con heroína 
(“speed ball”), Basuco y Marihuana (“diablillo”), Basuco y cigarrillo, cocaína con 
alcohol3,4.

Muchos consumidores de cocaína toman esta droga en contextos recreativos, 
aumentando el consumo los fines de semana y durante las vacaciones. El Informe 
Europeo sobre drogas del 2015 (datos de 27 países); notificó más de 800 
muertes asociadas al consumo de cocaína, la mayoría atribuidas a sobredosis5.

El observatorio de Drogas de Colombia en su reporte 2015 informa una 
prevalencia de consumo de cocaína por lo menos alguna vez en la vida en la 
población general de 12 a 65 años de 3.23%6.

La ocultación corporal interna, también conocido como “body-packer” (BP) 
(“mula”, “correo” o “culero”), es cada vez mayor en el mundo occidental7,8. 

El término hace referencia a sujetos portadores de objetos extraños 
intraabdominales, con diferentes envoltorios, que contienen más frecuentemente 
cocaína, hachís, anfetaminas u otras drogas, con fines de contrabando; la 
cantidad de cápsulas transportadas es mayor si la vía de introducción es la oral9. 

Ellos ingieren un promedio de 1 kg dividido en varios paquetes más pequeños 
que contienen 3-12 g cada uno, siendo la dosis letal de cocaína de 1 a 3 g, la 
ruptura de incluso un solo pellet puede ser fatal. Estos paquetes también son 
ingresados por vía rectal o vaginal7. 

Otra modalidad de portador corporal de drogas ilícitas son los llamados Body- 
Stuffers el cual se podría definir como aquellas personas que esconden dentro 
de su cuerpo drogas ilegales en general mal protegidas para no ser descubiertos 
por las autoridades, se diferencia del body packer en que este último es un 
proceso planeado y elaborado, las cantidades son grandes, mientras que el 
stuffer son pocas cantidades y lo hacen para evadir rápidamente las autoridades, 
el tráfico menor o uso personal10.

Toxicococinética

El alcaloide de la cocaína es la benzoilmetilecgonina, es un éster del ácido 
benzoico y una base que contiene nitrógeno4; tiene un pH básico y es liposoluble. 
La cocaína se absorbe rápidamente por todas las vías de administración: fumada, 
inhalada, oral, endovenosa, esnifada, mucosa especialmente si hay edema. 
Luego de su absorción su acción inicia en segundos o minutos dependiendo de 
la forma de consumo y la vía utilizada.

El pico plasmático se produce normalmente a los 60 minutos después de la 
administración nasal u oral; aunque existe variabilidad individual, con intervalos 
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de 30 a 120 minutos. Mientras por vía endovenosa alcanza picos plasmáticos en 
segundos (30 a 45 segundos)3. 

Se une a proteínas plasmáticas en un 90% y su volumen de distribución es de 
2.7 l/kg 11. Su vida media es de 1 hora. Se metaboliza por varias vías una de 
ellas es la N- desmetilación que da lugar a la norcocaina que atraviesa fácilmente 
la barrera hematoencefálica, la mitad de una dosis utilizada sufre procesos de 
hidrolisis enzimática y no enzimática dando lugar a la Benzoilecgonina (BE) el 
principal metabolito analizado en orina12. 

Otra vía metabólica utilizada son las esterasas (colinesterasa) en el hígado, la 
placenta y el plasma dando lugar a la ecgoninametilester (EME). Esta función 
varía de persona a persona por su polimorfismo genético, origen étnico y 
gestación, siendo la unidad fetoplacentaria altamente sensible13. 

En pacientes con colinesterasas atípicas se pueden presentar intoxicaciones 
aun con dosis relativamente bajas4. En presencia de etanol, la cocaína es 
transesterificada por esterasas hepáticas a etilcocaína o cocaetileno y se 
incrementa la N-desmetilación a Norcocaina; este es un metabolito activo 
con capacidad principalmente cardiotóxica e incluso hepatotóxica. Se puede 
determinar en orina, saliva, cabello o sudor, sus metabolitos pueden detectarse 
hasta 72 horas posteriores a su consumo3,11.

Dosis tóxica: la dosis tóxica de la cocaína es muy variable y depende de 
la tolerancia de cada individuo, la ruta de administración y de la utilización 
concomitante de otras sustancias. La dosis de abuso inhalada o vía oral puede 
llegar hasta 200 mg; una línea de cocaína tiene entre 20 a 30 mg de cocaína. 
La dosis fatal de cocaína es de 1 g o más4.

Mecanismo de acción

La cocaína se comporta como una amina simpaticomimética de acción indirecta; 
capaz de remedar las acciones de las catecolaminas no actuando directamente 
sobre los receptores adrenérgicos o dopaminérgicos, sino aumentando la 
disponibilidad del neurotransmisor en la hendidura sináptica. La cocaína es un 
inhibidor de los procesos de recaptación tipo I (recaptación de noradrenalina y 
dopamina desde la hendidura sináptica a la terminal presináptica). El aumento 
de la biodisponibilidad de dopamina por la inhibición de la recaptación tipo I 
media la euforia que produce la cocaína y parece que está implicada en el 
mecanismo de adicción. El exceso de noradrenalina que se produce por acción 
de la cocaína, es el responsable de la mayoría de los efectos farmacológicos y 
de las complicaciones agudas de la cocaína; también bloquea la recaptación de 
serotonina; disminuye la permeabilidad de la membrana a los iones Na+, lo que 
produce un bloqueo de la conducción nerviosa (efecto anestésico local)3.
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Manifestaciones clínicas

Los síntomas de un paciente agudamente intoxicado por cocaína, serán una 
manifestación de los efectos simpaticomiméticos: taquicardia, hipertensión y 
agitación; con hallazgos al examen físico de midriasis, diaforesis, hipertermia y 
taquipnea14.

Los efectos sobre el SNC incluyen agitación, paranoia, manía, y delirio severo. 
Una disminución del nivel de conciencia en el paciente agudamente intoxicado 
por cocaína sugiere una potencial alteración intracerebral con complicaciones 
sistémicas significativas o la coingesta de drogas sedantes14.

Las convulsiones son generalmente autolimitadas, y la presencia de convulsiones 
focalizadas debe hacer sospechar la presencia de infartos cerebrales o hemorragias 
intracraneales. Los accidentes cerebrales isquémicos o hemorrágicos pueden ser 
el resultado de una elevación aguda de la presión arterial; de la vasoconstricción 
cerebral y el efecto trombogénico plaquetario de la cocaína14.

La hipertermia es debida tanto a una desregulación termorreguladora central 
como a un aumento de la producción de calor debido a la excesiva actividad 
motora. La asociación de hipertermia, agitación motora severa y psicosis 
puede generar complicaciones tales como: CID, rabdomiolisis, y falla orgánica 
multisistémica14.

En el sistema cardiovascular el síndrome coronario agudo (isquemia miocárdica 
e infarto de miocardio); es uno de los cuadros de presentación clínica más 
común de la intoxicación por cocaína, el dolor precordial es el síntoma más 
común y los efectos adversos cardiovasculares de la intoxicación por cocaína son 
independientes de la cantidad de cocaína consumida, de la ruta de administración 
o de la frecuencia de uso. La isquemia se presenta como resultado del incremento 
en la demanda de oxigeno causada por incremento en la rata cardiaca y la 
tensión arterial sumada a la disminución del suministro de oxígeno debido a la 
vasoconstricción coronaria14.

El síndrome coronario agudo asociado a la cocaína a menudo sucede al poco 
tiempo de consumida cuando las concentraciones plasmáticas son mayores; 
aunque puede ocurrir varias horas o semanas después de la exposición el 
cual se ha relacionado con los metabolitos de la cocaína (Benzoilecgonina y 
ecgoninametilester)14.

Pueden suceder arritmias tales como fibrilación auricular, taquicardia sinusal 
que es la más común y arritmias ventriculares las cuales son debidas al bloqueo 
de los canales de sodio que generan retardo del QRS y QT14.



278

Otros síntomas pueden ser: disección aórtica (más frecuente en pacientes 
jóvenes), neumomediastino y neumotórax asociado a infiltrados (pulmón de 
Crack), edema pulmonar no carcinogénico asociada a hemorragia alveolar. La 
utilización de cocaína intravenosa con talco ha dado lugar a la presencia de 
enfermedad granulomatosa pulmonar. Isquemia mesentérica, falla renal aguda, 
agranulocitosis y vasculopatía trombótica por la presencia de adulterantes como 
el levamisol y metahemoglobinemia por la adulteración con benzocaína14.

Diagnóstico, ayudas diagnósticas relevantes

Diagnóstico clínico: paciente con historia de consumo y manifestaciones clínicas 
sugestivas de intoxicación por simpáticmimetico, y hallazgos físicos de la 
presencia de marcas en la piel por abuso endovenoso de cocaína, perforación del 
tabique nasal, dolor precordial con hallazgos electrocardiográficos de isquemia o 
infarto en paciente joven previamente sano, o convulsiones, coma, hipertermia, 
infarto cerebral en paciente joven sin sospecha de comorbilidad15.

Diagnostico paraclínico: los niveles de cocaína en sangre generalmente no están 
disponibles. La cocaína y su metabolito Benzoilecgonina se pueden detectar en 
orina hasta por 72 horas; proporcionan confirmación cualitativa de consumo 
(15) Otros estudios útiles incluyen electrolitos, glicemia, BUN, creatinina, 
creatina quinasa (CPK), uroanálisis, mioglobina en orina, troponina cardiaca, 
EKG y monitorización electrocardiográfica, TAC cerebral (si hay sospecha de 
hemorragia) y radiografía abdominal (en caso de mulas humanas)15.

Diagnóstico diferencial 

Epistaxis aguda, hipoglicemia aguda, toxicidad por anfetaminas, toxicidad 
anticolinérgica, delirium tremens, miocardiopatía dilatada, toxicidad por MDMA, 
infarto de miocardio, toxicidad por agente neuroléptico, síndrome neuroléptico 
maligno, toxicidad por fenciclidina, toxicidad por hormona tiroidea16.

Tratamiento 

La intoxicación por cocaína no tiene antídoto por lo que el tratamiento va 
encaminado al manejo de las medidas generales y el tratamiento sintomático 
de sus complicaciones17.

Medidas Generales17:
Establecer medidas de reanimación con la prioridad A (vía aérea), B (ventilación), 
C (circulación).

En el paciente agitado la contención física deberá acompañarse de sedación 
farmacológica de lo contrario podría favorecerse aún más el desarrollo de 
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hipertermia, rabdomiolisis y arritmias por tanto preferir cintas de sujeción a los 
chalecos ya que estos dificultan la transpiración.

La diuresis acida y hemodiálisis son ineficaces

Control horario de presión arterial, diuresis y temperatura

Tratamiento sintomático:

1. Crisis de ansiedad, agitación y psicosis: usar benzodiacepinas, 
Midazolam 0.2 mg/kg IM, ó 0.1 mg/ kg IV; o Lorazepam 1 – 2 mg vía oral 
o sublingual cada 4 horas17.

2. Dolor torácico: usar un nitrato como nitroglicerina sublingual cápsulas 
masticables 0.3 – 0.6 mg o Dinitrato de isosorbide tabs. Sublinguales 
de 5 mg en dosis de 5-15 mg. Control estricto electrocardiográfico y de 
enzimas cardiacas.

3. Psicosis tóxica: utilizar neurolépticos atípicos como Olanzapina 
inicialmente 10 mg VO o IM y repetirse a las 2 horas en dosis de 5 – 
10 mg (máximo 20 mg/24 horas) o Risperidona en dosis de 0.5 - 1 mg 
cada 12 horas VO. El uso de neurolépticos como haloperidol, droperidol o 
clorpromacina deben evitarse debido a que por su efecto anticolinérgico 
pueden retardar el enfriamiento corporal generando mayor riesgo de 
hipertermia y rabdomiolisis; además disminuyen el umbral convulsivo17. 

4. Crisis convulsivas: el tratamiento de elección es Midazolam inicialmente 
0.1 mg/kg IV. Si es necesario, puede repetirse la dosis, sin sobrepasar 
una dosis total de 0,4 mg/kg de peso. Cuando no sea posible el abordaje 
intravenoso, se administra por vía intramuscular, en dosis de 0,2 mg/kg 17.

5. ACV isquémico o hemorrágico: se produce por vasoespasmo intenso 
o por trombosis, pueden utilizarse antiagregantes plaquetarios y 
vasodilatadores. El uso de fibrinolíticos no está indicado debido al elevado 
riesgo de sangrado17. 

6. Síndrome coronario agudo: Se trata con benzodiacepinas como agentes 
de primera línea, nitroglicerina sublingual o intravenosa, analgésicos 
narcóticos, antiagregantes, etc., teniendo en cuenta que los bloqueadores 
beta deben evitarse. En general, no se recomienda la fibrinólisis ante el 
elevado riesgo de sangrado, excepto cuando se trate de un infarto agudo 
de miocardio, si la angioplastia percutánea no está disponible17.
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7. Hipertensión: si es leve responde tan solo con el uso de benzodiacepinas, 
si es grave se puede usar nitroglicerina en dosis inicial de 20 mcg/min 
por vía intravenosa, para lo cual se diluyen 15 mg (tres ampollas de 5 
ml o 3 ml de la presentación comercial de 50 mg) en 250 ml de suero 
glucosado al 5% y se perfunde a una velocidad de 7 gotas/min (21 ml/h). 
otra alternativa es el Nitroprusiato de sodio en dosis inicial de 1 µg/kg/
min, por vía intravenosa, para lo cual se diluye una ampolla (50 mg) del 
preparado comercial de esta sustancia en 250 ml de suero glucosado 
al 5%, y se perfunde a una velocidad de 7 gotas/min (21 ml/h), para 
un paciente de 70 kg de peso. Esta dosis puede incrementarse, si es 
necesario, hasta 3 µg/kg/min (21 gotas/min; 63 ml/h). La solución 
obtenida debe protegerse de la luz. La administración de este fármaco 
requiere monitorización electrocardiográfica continua17.

8. Hipotensión: se tratará con suero fisiológico y si es necesario se iniciaría 
en infusión con noradrenalina en dosis de 0,05-0,5 µg/kg/min; Si la 
hipotensión se acompaña de ensanchamiento del complejo QRS, debe 
asociarse una perfusión intravenosa de bicarbonato sódico en dosis de 
1-2 mEq/kg, que puede repetirse, si es necesario, controlando que el pH 
plasmático no supere los valores de 7,5517.

9. Arritmias: las arritmias supraventriculares se controlan con 
benzodiacepinas, aunque si no lo consiguen, puede utilizarse un antagonista 
del calcio, como verapamilo o diltiazem. Las taquiarritmias ventriculares 
se tratan con lidocaína y bicarbonato sódico. La lidocaína es de primera 
elección cuando la taquiarritmia ventricular se debe a isquemia miocárdica 
inducida por cocaína. En el resto de los casos debe administrarse en primer 
lugar bicarbonato sódico en dosis de 1-2 mEq/kg, en bolo intravenoso. No 
deben utilizarse antiarrítmicos de las clases Ia ni Ic17.

10. Rabdomiolisis: es un marcador de gravedad en esta intoxicación. El 
tratamiento se basa en soluciones cristaloides, como suero glucosalino 
a razón de 4.000 ml/24 h, ajustando el ritmo de perfusión para obtener 
una diuresis de por lo menos 2-3 ml/kg/h. Alcalinización urinaria con 
bicarbonato de sodio: 1-2 mEq/kg IV en infusión continua para 4 horas 
para obtener un pH urinario entre 7.5 y 8 y un pH sanguíneo menor de 
7.55. Furosemida en dosis inicial de 60 mg (tres ampollas), seguidos de 
20 mg (una ampolla) cada 6 h, por vía intravenosa.

11. Hipertermia: el tratamiento consiste en altas dosis de benzodiacepinas 
y medidas de enfriamiento, tanto externas como internas. Puede ser 
necesaria la relajación muscular anestésica, intubación endotraqueal y 
ventilación mecánica para el control de la hipertermia. Para la relajación 
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muscular no debe utilizarse Succinilcolina, sino Rocuronio o Vecuronio. 
Los antipiréticos son ineficaces y el uso de Dantroleno no está indicado17.

12. Combinación con heroína: la clínica es difícil de interpretar, se debe 
evitar el uso de naloxona por sus efectos colaterales con la cocaína 
como la potencialización del efecto simpaticomimético y arritmogénico 
con la cocaína, no obstante, en el paciente comatoso tras combinación 
heroína/cocaína se debe observar al paciente y dar si es necesario 
ventilación asistida18. 

Recomendaciones de seguimiento, tiempo de 
hospitalización recomendado

Tener en cuenta que el ingreso de un paciente intoxicado agudamente por 
cocaína tras consumo recreativo a una unidad de emergencias médicas, 
puede ser la puerta de entrada para que este inicie un proceso de tratamiento 
por lo cual es importante una vez el paciente se halla estabilizado iniciar 
intrahospitalariamente los primeros pasos de intervención terapéutica en apoyo 
de un equipo multidisciplinario quienes deberán determinar la red de apoyo del 
paciente, las comorbilidades asociadas para que este inicie su tratamiento en la 
modalidad más adecuada a su caso. 

En los casos en que la intoxicación por cocaína no ha cursado con otras 
complicaciones médicas asociadas y no hay combinación con otras sustancias 
se recomienda una observación de mínimo 6 horas en el servicio de urgencias.

Criterios de remisión

Si el paciente ingresa a un centro de primer nivel con intoxicación aguda por 
cocaína realizar clasificación de severidad para determinar el mejor nivel de 
atención para el caso, teniendo presente que deben aplicarse las medidas 
iniciales de soporte y remitir a un mayor nivel de complejidad si se presentan 
complicaciones cardiovasculares o neurológicas que requieran atención 
especializada17 y valoración por Toxicología Clínica para manejo integral.

Criterios de UCI

Todos los pacientes que presenten síntomas de intoxicación por cocaína 
requieren ingreso hospitalario, dependiendo de la gravedad del cuadro clínico 
los que manifiestan sintomatología leve o moderada deben ingresar en el área 
de observación del servicio de urgencias, mientras que los que presentan 
complicaciones cardiovasculares o neurológicas deben ingresar en una unidad 
de cuidados intensivos16: 
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1. Dolor precordial severo, sostenido, recurrente, asociado a factores de riesgo 
cardiovasculares o con síntomas cardiovasculares agudos acompañados 
de marcadores cardiacos positivos o EKG con cambios isquémicos.

2. Pacientes con signos y síntomas de moderados a severos sin resolver 
incluyendo convulsiones, focalización y aquellos asociados a sospecha de 
ingesta de paquetes de cocaína16.
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6.3  Manejo del paciente “body packer”
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Definiciones 

El término de “body-packer” (BP) o también conocidos en el medio como “mula” 
o “correo humano”, clásicamente ha hecho referencia a sujetos portadores de 
objetos extraños intra-abdominales (dentro del tubo digestivo)1,2, más dado a 
los múltiples casos que se han evidenciado en la actualidad donde personas 
llevan en forma de implantes en el cuerpo (prótesis mamarias, prótesis glúteas) 
sustancias ilegales decidimos extender la definición de body packer a este tipo de 
personas que también son correos humanos3. Las sustancias pueden encontrarse 
empacadas en diferentes envoltorios, que contienen drogas ilegales tales como 
cocaína, heroína, menos frecuentemente anfetaminas u otras drogas1,2,4,6,8. 

El termino Body stuffer (mini-packer, “tragador rápido”) corresponde a la persona 
que ingiere múltiples envoltorios o paquetes que contienen una sustancia 
psicoactiva pero cuyas condiciones no corresponde a un envoltorio diseñado 
para ser ingerido, esto ocurre con frecuencia cuando las personas se encuentran 
en una situación donde pueden o van a ser confrontadas por agentes de la 
ley y realizan esta conducta buscando evadir dicha confrontación, de manera 
característica se ingiere una menor cantidad de la sustancia comparado con el 
BP, más se cursa con un riesgo mucho más elevado de ruptura y toxicidad2,4,. 

El termino Body pusher, hace referencia a las personas que ocultan paquetes 
que contienen sustancias psicoactivas en el recto o la vagina1,2.
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Aspectos de la evaluación del paciente body packer.

El paciente llega a una atención medica en tres situaciones especiales, por 
presentar un cuadro de toxicidad aguda asociada a las sustancias que transporta, 
cuando el paciente presenta un síndrome de obstrucción intestinal o cuando en 
los controles de las autoridades se sospecha o se realizó confirmación temprana 
del transporte de estas sustancias1,2,4.

Tras una solicitud directa por la autoridad competente o tras un cuadro de 
intoxicación por lo cual el paciente asiste al servicio de urgencias es necesario 
realizar un acercamiento adecuado del caso y llegar a una conclusión adecuada 
y fidedigna para poder realizar una intervención adecuada2,4,9. 

En todos los casos es adecuado, por las implicaciones legales que acarrea este 
tipo de pacientes, informar y contar con el acompañamiento de las autoridades. 
Así mismo se debe realizar custodia de los elementos correspondientes a las 
capsulas o contenedores de la sustancia causante del cuadro y se recomienda 
realizar un documento que corresponda a la cadena de custodia para dichos 
elementos y al finalizar el manejo tanto la cadena de custodia como los elementos 
recuperados deben ser entregados a las autoridades, haciendo anotación clara 
en la historia clínica de dicha acción5,9.

En la atención se recomienda diligenciar consentimiento informado antes de 
realizar los procedimientos de manejo, para este tipo de pacientes.

Diagnóstico

Frente a la sospecha de un paciente que se trate de un BP es necesario confirmar de 
forma adecuada el diagnóstico, dadas las implicaciones legales que este trae, por 
lo tanto es necesario realizar un interrogatorio completo, se debe interrogar frente 
a las situaciones del caso, así mismo frente al número de capsulas o envoltorios 
ingeridos, además de otros aspectos que pueden influir en el manejo del paciente 
como lo son los antecedentes personales, uso de medicamentos o sustancias de 
forma crónica, eventual o en el contexto del caso que llevo a la atención2,4,.
 
Tras realizar un interrogatorio detallado será necesario tener en cuenta las diferentes 
formas de presentación del paciente BP, dado que se clasifican en tres grupos 
según las manifestaciones clínicas así: asintomáticos (80-88%), síndrome de BP 
por oclusión intestinal (0,3-5%) y síndrome de BP por intoxicación (0,6-3%)2,4.

En el paciente que se encuentra asintomático, es recomendable realizar 
una anamnesis detallada y una exploración física minuciosa con evaluación 
neurológica completa1,6. No se recomienda realización sistemática de tacto rectal 
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y/o vaginal debido al riesgo de rotura de un paquete potencialmente ubicado en 
tales localizaciones, en el caso de un paciente Body Pusher1,2,4.

En el paciente con el síndrome de BP por oclusión intestinal, en su patogenia 
intervienen un componente de oclusión mecánica (íleon terminal, píloro y ángulo 
esplénico como localizaciones más frecuentes) y otro de parálisis intestinal 
secundario a la ingesta de sustancias que logran disminuir los movimientos 
peristálticos, como opioides y anticolinérgicos2,7. 

Las posibles consecuencias secundarias a la oclusión intestinal corresponden 
a dilatación intestinal (con riesgo de perforación intestinal, peritonitis y shock 
séptico), intoxicación por absorción transmucosa o rotura de los paquetes, 
broncoaspiración de paquetes de pequeño tamaño, úlcera gástrica y/o 
hemorragia digestiva alta por contacto sobre la pared gástrica y mediastinitis 
tras obstrucción esofágica1,2,4.

En el síndrome de BP por intoxicación el cuadro del paciente presentará 
diferentes manifestaciones, dependiendo de la sustancia involucrada, las 
manifestaciones de estos pacientes pueden ser agrupadas en toxidromes, cada 
uno característico para las principales sustancias implicadas. El paciente que 
transporta cocaína, anfetaminas, “extasis” y múltiples derivados anfetamínicos 
cursará con un toxidrome adrenérgico2,4,8,9 y el paciente que transporta sustancias 
correspondientes a opioides como la heroína o la morfina, el toxidrome que 
presentará será el toxidrome opiode2,4,9 (Figura 7). 

Figura Nº 7. Principales toxidromes en BP
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Ayudas diagnósticas

Radiografía

La radiografía (Rx) simple de abdomen es la técnica diagnóstica de elección, donde 
se pueden evidenciar imágenes de múltiples cuerpos radiopacos, bien definidos, 
densos, ovalados o cilíndricos y en algunas ocasiones rodeados por una imagen 
radiolúcida “signo del doble condón”. Existen signos radiológicos de rotura como 
el halo radiolúcido (gas) alrededor del paquete que junto con la intoxicación y la 
oclusión serían indicación de tratamiento quirúrgico urgente1,2,7,8,9.

Tomografía axial computarizada 

La tomografía axial computarizada (TAC) puede ser de utilidad para aclarar 
el diagnóstico en aquellos pacientes en que la radiografía de abdomen no es 
clara en mostrar las imágenes características2,4,10,13. La radiografía de abdomen 
pueden dan falsos negativos y el número de paquetes la mayoría de las veces 
no se puede contar exactamente por la pobre definición1,2,10,12,13.

Si el número de cuerpos extraños visibles o expulsados, no se correlaciona con 
relato del paciente, seria de elección la realización de la TAC abdominal, ya que 
presenta mayor sensibilidad que otras ayudas diagnósticas, alcanzando hasta el 
100%1,4, 10,12.

Resonancia magnética

La resonancia magnética es otra alternativa diagnostica en el paciente BP, las 
limitaciones de esta técnica se han asociado a la disponibilidad de los equipos, la 
gran cantidad de medio de contraste que el paciente debe ingerir para poder tener 
una imagen adecuada, dado que la intensidad de las capsulas con un contenido 
sólido, es similar a la del aire, lo cual ya ha sido comprobado tanto en T1 como 
en T2, y de la de las capsulas de contenido liquido aparecen hipo intensas en 
T1 e hipertensas en T212. Las ventajas de realizar la resonancia radican en la 
rapidez con la que esta puede realizarse, y la no exposición a radiación12, 14. La 
sensibilidad y especificidad de la prueba en el contexto del paciente BP aún no 
está definida por lo cual no se recomienda como método de rutina12.

Ultrasonografía

La ultrasonografía se ha postulado como una alternativa en el diagnóstico 
del paciente PB, más no se recomienda su uso por la alta cantidad de falsos 
positivos y falsos negativos, asociados a las falencias inherentes a la técnica, 
dado la dificultad para diferenciar entre las heces y las capsulas que contienen 
la sustancia implicada, así como por la interferencia del gas intestinal12. 
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Endoscopia digestiva

La endoscopia digestiva no se indica como procedimiento estándar, dado el 
riesgo de ruptura de los paquetes al manipularlos con el endoscopio, a pesar 
que existen experiencias publicadas del manejo de pacientes body stuffers, el 
procedimiento es riesgoso y continúa siendo controversial, por lo cual medidas 
más conservadoras son recomendadas1, 2,4,10,11.

Laboratorios

En el paciente BP en especial en el que cursa con intoxicación, será necesario 
realizar paraclínicos con el ánimo de realizar una valoración integral del paciente, 
y disminuir de esta manera las complicaciones y si estas se presentan realizar 
un manejo oportuno y adecuado4,15. Se recomienda según el caso del paciente 
realizar: creatinina, Nitrógeno Ureico (ya que puede cursar con falla renal aguda, 
en especial el paciente BP de cocaína) , ionograma (sodio, potasio, cloro, calcio), 
Creatinquinasa total, (dado que el paciente puede cursar con rabdomiólisis, 
situación que puede llegar a comprometer la funciona renal), gases arteriales (la 
acidosis metabólica es una complicación frecuente del cuadro), electrocardiograma 
(se pueden evidenciar múltiples alteraciones electrocardiográficas, en especial en 
el paciente BP de cocaína, donde puede cursar con arritmias de todo tipo, incluidas 
supra ventriculares y ventriculares, además de la prolongación del intervalo 
QT, alteraciones en al repolarización, e incluso infarto agudo de miocardio), 
transaminasas – AST y ALT- (se puede presentar un cuadro de hepatitis aguda 
de origen toxico), hemoleucograma (donde se puede evidenciar leucocitosis con 
neutrofília), dependiendo de las complicaciones, se deben realizar los paraclínicos 
necesarios para definir el cuadro y manejo del paciente, como sería el caso de 
presentarse infarto agudo de miocardio donde se debe complementar el estudio 
con la realización de troponinas e incluso cateterismo cardiaco4, 14.

Las pruebas de detección de drogas de abuso en orina y sangre, pueden revelar 
resultados positivos incluso con cuando los paquetes se encuentran íntegros, 
bien por difusión transmembrana de la sustancia o bien por persistencia de 
restos de esta en la envoltura externa del paquete, o en el caso que el paciente 
presente el antecedente de consumo crónico de la sustancia implicada o incluso 
de otras sustancias, por lo cual la evaluación clínica siempre debe orientar frente 
al agente causal de las manifestaciones en el paciente. Un resultado negativo en 
las pruebas de detección de drogas de abuso no excluye el diagnostico de BP1,2,4.

Manejo del paciente BP

En el caso de presentarse un paciente donde existe la duda frente a la 
posibilidad de que sea un correo humano o BP intra abdominal, la conducta 
inicial corresponderá a realizar una Radiografía de Abdomen de pie y un análisis 
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de tóxicos en orina, dependiendo de los resultados se tomara la conducta a 
seguir con el paciente2,4,16.

En el caso que la radiografía no muestre capsulas o cuerpos extraños en el 
abdomen y el análisis de tóxicos en orina sea negativo, así mismo si la radiografía 
de abdomen no muestra capsulas o cuerpos extraños pero los tóxicos en orina 
son positivos, se debe evaluar la sospecha clínica, y si esta es alta se debe 
corroborar el diagnostico realizando otra evaluación imagenológica como podría 
ser realizar una tomografía axial computarizada o incluso una resonancia 
magnética nuclear para determinar si existen o no capsulas dada la posibilidad 
de transportar capsulas con contenido líquido que sea más difíciles evidenciar 
en la Rx de abdomen4,17,18; si la sospecha es baja se termina la intervención y se 
recomienda buscar otra causa del cuadro que genera la sospecha inicial. 

Dado el caso en el cual la Rx de abdomen evidencia imágenes que pueden 
corresponder a capsulas y los resultados de tóxicos en orina son positivos o 
incluso negativos, se entra a evaluar cuál es la sustancia implicada en el caso y 
si el paciente se encuentra sintomático o asintomático4,17,18. 

Si la sustancia implicada en el caso corresponde a un opioide, y el paciente 
presenta manifestaciones clínicas de intoxicación o efecto de la sustancia como 
podría ser el cuadro del toxidrome opioide, se debe trasladar al paciente a una 
unidad de cuidado intermedio o intensivo 1,19,20, asegurar dos accesos venosos para 
el manejo, administrar líquidos endovenosos, donde es recomendable el uso de 
un bolo de cristaloides para el manejo de la hipotensión asociada al cuadro, según 
las guías reanimación, el paciente debe permanecer sin administrársele alimentos 
(nada vía oral) dada la posibilidad de requerir intervenciones en su vía aérea o 
incluso algún tipo de intervención quirúrgica; es necesario instaurar en este caso 
manejo antidotal con Naloxona Ampollas 0,4 mg aplicar 0,4 – 2mg IV directo, 
repetir cada 2-4 minutos según necesidad en la primera hora, luego dejar infusión 
de 2/3 de la dosis efectiva en la primera hora cada horas por 24 horas 1,2,4,20. 

El monitoreo continuo de los signos vitales es totalmente necesario así como 
el electrocardiográfico, y se requiere realizar paraclínicos (gases arteriales, 
hemoleucograma, creatinquinasa total, electrolitos, nitrógeno ureico, creatinina, 
transaminasas, electrocardiograma, y según la necesidad Rx de tórax)4, asociado 
a estas medidas se debe realizar intervención con irrigación intestinal con 
Polietilenglicol sobres de 100 g (dependiendo de la presentación comercial) diluir 
1 sobre en un litro de agua, se administra por vía oral o por sonda nasogástrica, 
1-2 litros por hora, hasta que el efluente rectal sea claro 1,4,20, al alcanzar esta 
meta, lo que puede llevar un transcurso de 3 a 4 horas aproximadamente.

Se debe realizar radiografía de abdomen de control 1,2,4, para determinar si 
aún hay capsulas restantes en el intestino, en el caso que esto ocurra o no se 
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eliminaron la totalidad de las capsulas declaradas, se debe realizar nuevamente 
el procedimiento de irrigación intestinal como ya se mencionó1,4,20; en el caso 
donde se determine que se eliminó la totalidad de las capsulas declaradas, 
en la Rx de abdomen de control no se observan capsulas, los paraclínicos no 
muestran alteración asociada, el estado clínico del paciente lo permite, han 
pasado 24 horas después de la irrigación, se verificó presencia de deposiciones 
sin cuerpos extraños y se tiene radiografía o tomografía sin evidencia de capsulas 
este puede ser dado de alta4. 

Se recomienda entregar el material objeto de cadena de custodia a la autoridad 
competente, haciendo anotación en la historia clínica. 

En el caso donde la sustancia implicada corresponde a un opioide, y el paciente 
se encuentra asintomático se recomienda manejo en sala de urgencias o en la 
unidad de cuidado intermedio1,19,20, teniendo en cuenta que el paciente requiere 
monitoreo constante de los signos vitales y electrocardiográfico, así mismo es 
necesario como en el caso anterior asegurar accesos venosos y suspender la vía 
oral, realizar los paraclínicos básicos ya mencionados e instaurar manejo con 
irrigación intestinal siguiendo el esquema ya descrito. 

En el caso donde el paciente corresponde a un BP por una sustancia adrenérgica 
(cocaína, anfetaminas, 2CB, éxtasis), y se encuentra asintomático el manejo 
será similar al del paciente asintomático por opioides incluida la irrigación 
intestinal1,4,20. 

Si el paciente es BP por sustancia adrenérgica y se encuentra sintomático, el 
manejo debe realizarse en la unidad de cuidado intermedio o intensivo 1,4,20,21, es 
necesario en todos los casos asegurar dos accesos venosos, instaurar manejo 
con líquidos endovenosos en bolo y mantenimiento, según guías reanimación 
actuales, suspender la vía oral, dado que requiere intervención quirúrgica; el uso 
de benzodiacepinas está indicado4,15,21,22 (Diazepam 5- 10 mg IV o Midazolam 5 mg 
intravenosos o intramuscular dado el caso. Repetir según necesidad) e incluso si no 
hay mejoría en cifras tensionales tras el uso de las benzodiacepinas o el paciente 
presenta un evento cardiovascular agudo, está indicado el uso nitrovasodilatadores 
(Nitroglicerina)4,15,21,22, el paciente requerirá monitoreo constante de signos vitales 
y electrocardiográfico, así mismo paraclínicos (gases arteriales, hemoleucograma, 
creatinquinasa total, electrolitos, nitrógeno ureico, creatinina, transaminasas, 
troponinas, electrocardiograma, según la necesidad Rx de tórax y tomografía 
craneal), además en este caso está indicado realizar intervención quirúrgica de 
urgencias para remover las capsulas, incluidas las que se encuentran rotas, dado 
la alta posibilidad de complicación e incluso muerte de no hacerlo 4. 

Cuando el postoperatorio y recuperación sean satisfactorios, según criterio del 
cirujano y del toxicólogo clínico, el paciente podría ser dado de alta. 
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Se recomienda en todos los casos realizar entrega del material objeto de cadena 
de custodia a la autoridad competente, haciendo anotación en la historia clínica4 
(Ver figura Nº 8).

Las medidas como el lavado gástrico y el uso de carbón activado siguen siendo 
muy discutidas debido a las consistencia de la envoltura, tamaño de los paquetes 
y la posibilidad de contaminación de la cavidad abdominal con el carbón activado 
en el caso de requerirse una intervención quirúrgica, motivo por el cual estas 
medidas no se encuentran indicadas en los casos de paciente BP por sustancias 
adrenérgicas. Algunos autores sugieren la utilización de carbón activado en 
intoxicación por opioides aunque los riesgos y beneficios se deben evaluar en 
cada paciente en particular, más las grandes cantidades que serían requeridas y 
la posibilidad de complicación hacen poco practica estas medidas4.

En caso de oclusión intestinal, no se realizan medidas de descontaminación como 
la irrigación intestinal y se indica el uso de sonda nasogástrica, el paciente debe 
permanecer sin vía oral, se indica realizar intervención quirúrgica urgente1, 2, 16, 17,23.
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Figura Nº 8. Flujograma de manejo de paciente BP
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Generalidades

La Marihuana es una planta herbácea anual, cuya única especie es la Cannabis 
sativa la cual presenta tres variedades: Cannabis sativa indica, Cannabis sativa 
americana y Cannabis sativa rudelaris1. 

La planta, pertenece a la familia de las Cannabináceas, originaria de Asia Central, 
cultivada desde tiempos remotos en extremo Oriente, de allí se extendió su cultivo 
a todo Occidente. La Cannabis contiene alrededor de 400 sustancias químicas 
diferentes, 60 de las cuales están estructuralmente relacionadas con el delta-9-
tetrahidrocanabinol o THC, que es el principal psicoactivo de esta planta1.

En los climas tropicales la planta crece fácilmente en el exterior, pero en los 
climas templados se lleva a cabo típicamente en el interior para proporcionar 
suministros todo el año y asegurar una buena floración. La mayor concentración 
del canabinoide se encuentra en las floraciones femeninas2.

En el contexto del léxico colombiano los consumidores la denominan: Marihuana, 
Cannabis, hierba, Popeye, Espinaca, Cilantro, Maria, Mariela, Maracachafa, Barilla, 
Join, Bob Marley, La turca, La vitamina, Marimba, Pate-gallina, la trabis, Chauma3.

La marihuana, puede consumirse de diversas maneras, pero la vía más habitual 
es la inhalada fumándola como cigarrillo, pipas de diversos diseños, o ingiriéndola 
adicionada a alimentos como galletas, brownies y té de hierbas. La resina de la 
planta puede ser secada y comprimida en bloques llamados Hachis el cual se 
puede fumar. Todas las partes de la planta poseen la sustancia psicoactiva que 
caracteriza su acción tóxica1.

La concentración de THC es variable dependiendo de la forma de presentación; 
la Sativa Silvestre: oscila entre 0.5 – 5%; el Hachis tiene una concentración de 
THC entre 2 -20%; el aceite 15 -30%. Es importante recalcar que en los años 
70 un cigarrillo de marihuana tenía una concentración de THC alrededor de 10 
mg, pero con las técnicas de producción actual la concentración de THC se ha 
incrementado oscilando alrededor de 150 – 300 mg4.
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La marihuana puede consumirse mezclándola con otras sustancias recibiendo 
nombres diversos: la mezcla con perico y bazuco en Colombia los consumidores 
la denominan “Angelito”; la combinación de marihuana con bazuco la denominan 
“maduro”. Algunas variedades de marihuana conocidas en Colombia como 
“Crippi o “Punto Rojo”, son de procesamiento hidropónico buscando generar 
mayor concentración del principio activo3.

En Colombia igualmente la concentración de Cannabinoides presentes en la planta 
tiene una variabilidad por regiones; la Marihuana proveniente de la región de los 
Llanos Orientales departamento del Meta es la que posee la mayor concentración 
de THC (15.74%) y una concentración de Cannabidioles (CBD) de 1.86%5.

La marihuana es la droga ilícita más consumida a nivel mundial. El número de 
usadores se ha incrementado paulatinamente con el transcurrir de los años. 
Según los informes mundiales sobre consumo de drogas emitidos por la Oficina 
de las Naciones Unidas contra la Droga y el Crimen (UNODC); para el 2008 las 
cifras de usadores oscilaban alrededor de los 165,6 millones y en el 2012 ésta 
ya alcanzaba unos 224 millones6.

Toxicococinética 

La principal forma de administración es fumada, alcanzándose en plasma entre 
un 10 a 25 % del contenido de THC del cigarro. La cantidad total absorbida 
depende en última instancia de la profundidad y número de caladas o aspiraciones 
que se dan a un cigarrillo.

 El THC se detecta en sangre entre 1 y 2 minutos de la primera calada con 
una Tmax entre 3 y 10 minutos. Los efectos se inician a los pocos segundos y 
pueden durar entre 2 y 3 horas.

Por vía oral la biodisponibilidad es errática y no supera el 5 a 10%, presentando 
destrucción en estómago y efecto de primer paso hepático, alcanzando una 
Tmax en sangre a las 2 a 4 horas de administrada y sus efectos inician en 30 
minutos a 2 horas. Estos efectos pueden durar hasta 6 horas post ingesta7.

Debido a su gran liposolubilidad, atraviesa con facilidad las barreras 
hematoencefálica, placentaria y mamaria. Se une más del 95% a proteínas 
plasmáticas y se deposita en grasa corporal, hígado, pulmón presentando cinética 
multicompartimental. Se metaboliza ampliamente en hígado principalmente 
(sistema microsomal CYP450) habiéndose encontrado más de 100 metabolitos 
de los cuáles algunos de ellos son activos como el 11 hidroxi, derivado que tiene 
actividad semejante al original y sería responsable de los efectos del consumidor 
crónico. La vida media de eliminación es entre 25 a 36 horas7.



297

Tras haber fumado 1 cigarro es posible detectar en orina metabolitos una semana 
después y en los crónicos aún sigue siendo positivo luego de un mes de haber 
dejado de consumir7. Se elimina por heces (30-35%) y orina (15-20%)1.

Dosis tóxica: la toxicidad está relacionada con la dosis, pero existe mucha 
variabilidad individual, determinada en parte si es primera experiencia y el grado 
de tolerancia1. La dosis letal media oral en ratas de THC es de 800 – 1900 mg/
kg dependiendo del sexo y la cepa. En perros no se reportan casos fatales con 
dosis superiores a los 3000 mg/kg. En monos la DL50 está por encima de los 
9000 mg/kg. Casos fatales en humanos por THC no se han fundamentado, sin 
embargo casos de Infarto agudo de miocardio se han descrito por sus efectos a 
nivel cardiovascular8.

Mecanismo de acción

La marihuana ejerce sus efectos mediante la unión a los receptores de 
cannabinoides, de los cuales dos se conocen actualmente CB1 y CB2. El receptor 
CB1, se localiza principalmente en el cerebro, en las áreas relacionadas con 
la actividad motora (ganglios basales y cerebelo), de memoria y aprendizaje 
(hipotálamo), de las emociones (amígdala) y endocrinas (hipotálamo y 
médula espinal); la unión a este receptor parece ser responsable de los 
efectos psicoactivos del THC, mientras que la unión al receptor CB 2 se asocia 
con la respuesta del sistema inmunológico; dado que estos receptores se 
encuentran mayoritariamente distribuidos en las células del sistema inmune y 
hematopoyético9,10.

La unión de un agonista cannabinoide (natural, sintético o endógeno) al receptor 
CB1 provoca en la neurona una inhibición del sistema adenilil ciclasa con la 
consiguiente disminución de los niveles de AMPc y de la actividad fosforiladora 
de algunas proteínas quinasas11.

La defosforilación de algunos canales de potasio (que conduce a un aumento de 
salida de potasio hacia exterior) y el cierre de canales de calcio acoplados a la 
estructura del receptor CB1 provocan una inhibición de la actividad bioeléctrica 
neuronal y de la liberación del neurotransmisor presente en la terminal sináptica11.

El acoplamiento con proteínas Gi y la inhibición del sistema adenilil ciclasa es 
un rasgo común a la activación de receptores opioides, dopaminérgicos y de 
cannabinoides, lo cual puede significar que este mecanismo está en la base de 
las propiedades reforzadoras de estas sustancias como drogas de abuso. Esta 
hipótesis se apoya en11: 

1. Los agonistas CB1 estimulan el área tegmental ventral (VTA), una 
importantísima área dentro de los circuitos de recompensa
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2. El THC aumenta selectivamente los niveles de dopamina en el núcleo 
accumbens (NaC), lugar clave en el efecto reforzador de las drogas de 
abuso. También lo hace en el cuerpo estriado y la corteza medial prefrontal 

Manifestaciones clínicas

Los efectos subjetivos después de fumar un cigarrillo de marihuana incluyen 
euforia, palpitaciones, conciencia sensorial aumentada, percepción alterada 
del tiempo, seguido a los 30 minutos de una fase de sedación. Cuando la 
intoxicación es más severa se puede presentar memoria reciente alterada, 
despersonalización, alucinaciones visuales y psicosis paranoide aguda12. 

A pesar de la alta prevalencia del consumo en nuestro medio son escasas las 
consultas a Urgencias por intoxicaciones agudas, y suelen ser por reacciones 
de ansiedad, pánico y excepcionalmente por cuadros psicóticos13. Se puede 
encontrar:

• A nivel respiratorio: broncodilatación.
• A nivel cardiovascular: incremento de la frecuencia cardíaca y del gasto 

cardíaco sin aumento de la TA (en niños es más frecuente la bradicardia 
y la hipotensión).

• A nivel ocular: inyección conjuntival (típico), disminución de la presión 
intraocular y en ocasiones visión amarillenta o centelleo de colores.

• A nivel del SNC:
 - En la intoxicación leve: sensación de extrañeza y somnolencia
 - En la intoxicación moderada: euforia, risa fácil, despersonalización y 

alteración en la percepción del tiempo.
 - En la intoxicación grave: crisis de pánico, psicosis, temblor, ataxia y 

coma (descartar intoxicación concomitante por otras sustancias) se 
han observado estos síntomas en niños después de ingerir galletas de 
marihuana.

• Otros síntomas: boca seca, náuseas, vómitos e hipoglucemia han sido 
reportados sobre todo en niños13. De igual manera se han reportado 
casos de Salmonelosis y Aspergilosis pulmonar debido al consumo de 
Marihuana contaminada12.

El THC, es altamente liposoluble y puede ser almacenado en los depósitos de 
grasa de los usuarios regulares, durante varias semanas. Tiene la capacidad de 
ocasionar tolerancia en estos usuarios; algunos de los consumidores habituales 
podrían experimentar abstinencia con la suspensión que incluyen irritabilidad, 
ansiedad e insomnio9.
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La liposolubilidad del Cannabis y su acumulación en los tejidos grasos conduce 
a la estimulación entérica que anula los efectos del SNC; esto explica el 
mecanismo por el cual se produce un cuadro clínico poco usual conocido como 
Síndrome de Hiperémesis Cannabinoide; caracterizado por la triada de abuso 
por largo tiempo de Cannabis, episodios cíclicos de nausea, vómitos y bañarse 
compulsivamente14. 

Es importante mencionar que la exposición intrauterina a la Marihuana no ha 
demostrado ser teratógena, pero algunas investigaciones sugieren que se asocia 
con trastornos neurológicos sutiles postnatales15.

Diagnóstico, ayudas diagnósticas relevantes

Diagnostico clínico: aunque la intoxicación aguda por Marihuana, se considera 
poco severa en cuanto al riesgo de mortalidad, se debe sospechar si el paciente 
a la urgencia ingresa con: euforia, distorsión del tiempo, taquicardia, con 
aumento de la frecuencia respiratoria, asociada a inyección conjuntival (típico), 
boca seca, ataxia e hipotensión ortostática16. Sospechar de ésta intoxicación si 
el cuadro clínico comenzó posterior a la ingesta de tortas, galletas o brownies y 
se presentan en varias personas a la vez.

Diagnostico paraclínico: las pruebas de ayudas diagnosticas estarán 
encaminadas a evaluar las posibles complicaciones que desarrolle el paciente: 
ionograma, gases arteriales, glicemia, electrocardiograma.

Los Cannabinoides pueden ser detectados en plasma u orina17. Los Cannabinoides 
en orina pueden ser detectados mediante ensayo enzimático, hasta varios días 
después de una exposición aguda, o durante varias semanas tras un consumo 
crónico de Cannabis. Sin embargo, los niveles en orina no se correlacionarán 
con la severidad de la intoxicación, el punto de corte son 50 ng/ml (12). La 
prueba confirmatoria se realiza mediante cromatografía de gases (CG) con 
Espectrometía de Masas18.

Tratamiento

Consiste básicamente en medidas de emergencia y soporte. No hay medidas 
específicas para tratamiento de sobredosis1.

La reacción adversa aguda más común que ocurre en los fumadores de marihuana 
es una sensación de pánico aguda, más común en los fumadores inexpertos, 
cuando el nivel de intoxicación del usuario es mayor de lo esperado y el individuo 
se siente fuera de control9.
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Medidas de soporte:

1. Medidas de descontaminación como carbón activado pueden ser útiles en 
los casos de ingesta reciente accidental en niños12.

2. Tranquilizar al intoxicado, limitar estímulos externos, procurar para ello 
un lugar tranquilo y aislado1. 

3. En algunas circunstancias podría ser útil el tratamiento adyuvante con 
benzodiacepinas (Lorazepam Diazepam o Midazolam)12.

4. En caso de Esquizofrenia asociado al uso de marihuana se recomienda 
usar neurolépticos atípicos debido a que la intoxicación aguda por 
cannabis puede generar síntomas anticolinérgicos, con el uso de estos 
medicamentos se minimiza el riesgo en el paciente19.

5. La taquicardia sinusal usualmente no requiere tratamiento, pero si es 
necesario pueden controlarse con Beta bloqueadores12.

6. La marihuana a dosis bajas incrementa la actividad simpática (taquicardia 
e hipertensión) pero a altas dosis se incrementa la actividad parasimpática 
(bradicardia e hipotensión) el manejo de esta condición responderá 
adecuadamente con el remplazo de líquidos endovenosos, atropina y 
vasopresores en los casos más severos19.

7. La hemoperfusión, hemodiálisis, no son medidas efectivas para esta 
intoxicación debido al alto volumen de distribución del THC12,16.

Tratamiento específico: no tiene. 

Recomendaciones de seguimiento, tiempo de hospitalización 
recomendado:

El paciente debe observarse mientras recibe tratamiento de sostén y egresar 
del servicio de urgencias hasta la mejoría del cuadro agudo o manejo de 
sus complicaciones asociadas. Valoración por Toxicología Clínica si presenta 
complicaciones y por Psiquiatría para manejo integral de adicción.
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6.5 Opiáceos y opioides
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(CITOXBOY) Tunja, Boyacá. 

Generalidades 

Son fármacos utilizados para el dolor agudo y crónico. Se pueden describir tres 
grupos: 

1. Opiáceos : alcaloides derivados de la amapola, del opio como morfina, 
codeína , tebaína, papaverina y noscapina. 

2. Opiode- semisintéticos: agentes modificados en su estructura química 
capaces de producir efectos al unirse a los receptores opiodes como He-
roína, Oxicodona, Hidrocodona, Buprenorfina y Dextrometorfano. 

3. Opioides sintéticos: sustancias que no se derivan de los opiáceos, se pue-
den unir a un receptor opioide y producir efectos clínicos, como Metado-
na, Meperidina, Fentanyl, Tramadol y Propoxifeno1-2. 

Sin embargo en calificaciones reciente determinan que opiáceo incluye fármacos 
sintéticos y semi-sintéticos3.

Farmacocinética

A continuación se describen algunas características de opiáceos:

Tabla Nº 43. Farmacocinética de opiáceos

Fármacos
Biodispo-
nibilidad 

(%)

Vida 
media 
(horas)

Unión 
proteínas 

(%)

Volumen de 
distribución 

(l/kg)

Excreción 
urinaria (%)

Rango de dosis 
recomendada

Oral
Opiodes

Morfina 17-33 2-4 20-35 5.2 2-12 10 -30mg/dosis
Hidromorfona ±24 2-3 8-19 4 ±7 2 – 10 mg/dosis
Metadona 36-100 9-87 85-90 1-8 10 10 – 40 mg/día
Tramadol 75 6-16 20 2.5-3 30 400mg/día
Loperamida - 9-14 - - - 16mg/día

Fuente: autora. Datos tomados de (1) (4-8).
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Mecanismo de acción y toxicidad

Existen tres familias de péptidos endógenos agonistas de receptores opioides 
humanos: encefalinas, endorfinas, y dinorfinas, que se unen a los receptores 
denominados receptores opiodes; actualmente se identifican tres clases 
principales de dichos receptores MOP (µOP), KOP (κOP), DOP (δOP), de 
acuerdo a la International Union of Pharmacology Committee (IUPHAR), antes 
denominados: miu (μ) kappa (κ), delta(δ). Además se encuentran los receptores 
NOP y receptores “huérfanos” todos ellos acoplados a proteína G. 3-4.

El fármaco opioide se une a los receptores opioides distribuidos en el organismo, 
lo cual genera la reducción de la capacidad de la adenilato ciclasa para producir 
AMPc, y cierre de los canales de calcio, lo cual reduce la señal para liberar 
neurotransmisores o la apertura de canales de potasio para hiperpolarizar la 
célula3-4

.

El fármaco Loperamida está asociada a prolongación del QTc y otras arritmias 
cardiacas cuando se utiliza por encima de dosis máximas recomendadas8.

La morfina y su metabolito activo el morfina-6-glucoronido disminuyen el umbral 
convulsivo4.

Además, existe una droga sintética de uso recreativo inyectable, conocida como 
“cocodrilo” (Krokodil en ruso) también llamada la “heroína de los pobres” o la 
droga que “carcome la piel” y es un ejemplo de droga de diseño derivada de la 
codeína que además se distribuye con algunos contaminantes como estricnina, 
quinina, gasolina, ácido clorhídrico, fósforo rojo, entre otras. El nombre de la 
droga se deriva de las lesiones cutáneas escamosas observadas en algunos 
usuarios, secundarias probablemente al resultado de la infección y/o lesión 
tisular directa de estos contaminantes3.

Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas dependen de estado de salud previo del paciente 
y de la dosis del fármaco ingerido y/o inyectado. La depresión respiratoria es 
la manifestación más seria de sobredosis por opiáceos. Además, la presencia 
de miosis puntiforme, depresión del sistema nervioso central y depresión 
respiratoria constituye la triada para su diagnóstico. Otras manifestaciones 
clínicas pueden ser:

Sistema cardiovascular: hipotensión, hipovolemia, bradicardia, arrítmica cardiaca, 
falla cardiaca, extrasístoles, palpitaciones, cambios electrocardiográficos como 
inversión de onda T, bigeminismo , puntas torcidas, fibrilación ventricular, 
taquicardia ventricular, prolongación QTc3, 4,6.
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Sistema Nervioso Central: agitación, confusión, temblor, disforia, euforia , 
convulsiones, alucinaciones, depresión del estado de conciencia, aumento de 
presión intracraneana , aumento de retención CO2 , cerebritis1-10.

Sistema endocrino y trastornos electrolíticos: hipoglicemia, hipokalemia, 
hipomagnesemia1-9.

Sistema hematológico: trombocitopenia1-9.

Dermatológico: hipotermia, diaforesis, eritema localizado, pruritos, señales de 
venopunción y rash en sitios de inyección en paciente farmacodependientes 
adictos a heroína, meperidina, etc.1-9.

Sistema gastro-intestinal: naúseas, dolor abdominal, glositis, pancreatitis, 
contracción del esfinter de Oddi, estreñimiento1-9.

Sistema pulmonar: hipoxia, broncoaspiración, edema pulmonar, depresión 
respiratoria, síndrome de dificultad respiratoria de adulto (SDRA)1-9.

Se puede presentar rabdomiólisis y falla renal cuando el paciente ha estado 
sometido a periodos prolongados de hipotermia.

Diagnóstico, ayudas diagnósticas relevantes

El diagnóstico de intoxicación por opioides es clínico. Las pruebas cualitativas 
en orina pueden resultar en falsos positivos debido a la reactividad cruzada 
con sustancias de estructura química similar o en falsos negativos porque no 
detectan la mayoría de opiáceos sintéticos y semi-sintéticos1-9.

Se requieren según la gravedad del paciente, hemoleucograma, electrolitos, 
gases arteriales, función renal, función hepática, pruebas de coagulación, 
glucometría, lactato,electrocardiograma (realizar medición de QTc- corregido) 
tanto al inicio como controles de acuerdo a la evolución clínica1-9.

En caso de “Body Packers” la radiografía simple tiene una sensibilidad del 85 
al 90 por ciento para la detección de estos cuerpos extraños intracorporales. 
Muestra de orina negativa para opioides está relacionada con la no ruptura 
de los paquetes. TAC Abdominal con contraste ayuda a descartar obstrucción 
intestinal o perforación1-9 [ver Guía de Body Packers para ampliar información].

Diagnóstico diferencial

• Alteraciones hidroelectrolíticas que puedan explicar el cuadro clínico.
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• Si hay evidencia de convulsiones o focalización se debe descartar trauma 
craneoencefálico y /o lesiones en sistema nervioso.

• Evaluar toxicidad por clonidina la cual tiene clínica muy parecida a 
intoxicación por opioides.

• Intoxicación con etanol pero esta sustancia usualmente no produce miosis. 
• Intoxicación por depresores del sistema nervioso (benzodiacepinas), 

usualmente no producen tan severa depresión respiratoria1-9.

Tratamiento 

1. Medidas de soporte. Complete ABCD [ver Capítulo de Generalidades de 
manejo del paciente intoxicado en el Servicio de Urgencias].

2. Anamnesis y evaluación de la historia de consumo del paciente de 
medicamentos u otras sustancias (Ampliar la información con familiar o 
acudiente si la condición del paciente no lo permite).
 - Determinar la exposición a opioides, que categoría de uso tiene: uso 

terapéutico, uso recreativo, autolesiones, exposición pediátrica no 
intencional o trasporte ilícito.

 - Determinar si existen signos clínicos que confirmen el síndrome 
opioide dado por alteración del estado de conciencia, miosis, depresión 
respiratoria y ausencia de ruidos gastrointestinales.

 - Realice examen físico cuidadoso buscando signos de venopunción en 
miembros superiores, inferiores, pared abdominal, cuello e incluso 
áreas genitales.

 - Revise la frecuencia respiratoria del paciente. Si ésta es menor de 
12 r/m puede responder a naloxona3.

3. Si el paciente está en depresión respiratoria o apnea administre Naloxona 
(antagonista opioide) de acuerdo a las dosis recomendadas 

4. [ ver Guía de antídotos].
El antagonista confirma la intoxicación, sin embargo dosis altas de 
naloxona suelen no ser útiles y ser peligrosas para el paciente11.
La naloxona se puede administrar por vía intranasal, subcutánea, 
intramuscular o por el tubo orotraqueal si no se dispone de acceso 
intravenoso.

5. Si la administración del opiáceo causante de la intoxicación fue por vía oral 
evalúe si se beneficia de lavado gástrico. siempre y cuando la condición 
clínica lo permita.

6. Administrar dosis de carbón activado a dosis de 1-2 gr/kg de peso.
7. Si se confirma que el caso corresponde a body packers se debe verificar 

el estado de conciencia de paciente por medios de Glasgow, si no se 
encuentra alteración y el examen clínico del abdomen se encuentra 
sin signos de irritación peritoneal se puede iniciar irrigación intestinal 
con Polietilenglicol sobres de 100 g (dependiendo de la presentación 
comercial), diluir 1 sobre en un litro de agua, se administra por vía oral o 
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por sonda nasogástrica, 1-2 litros por hora, hasta que el efluente rectal 
sea claro3 [ver Guía de Body Packers para disponer de información amplia 
de manejo médico en estos casos].

8. En pacientes adictos se puede presentar Síndrome de Abstinencia 
post tratamiento cuyo manejo es específico [ver Guía de síndrome de 
abstinencia por opiáceos].

9. En caso de pacientes adictos a opiáceos o intento de suicidio siempre 
debe ser valorado por Psiquiatría para el manejo y tratamiento de dichas 
patologías.

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

Criterios de remisión

• Hipotensión a pesar de reanimación adecuada
• Alteración del estado de conciencia, Glasgow menor de 12/15
• Potasio menor 3.0 mEq/ L

Criterios de UCI

1. Necesidad de soporte ventilatorio
2. Lactato mayor 2,0 mmol/L
3. Alteración del estado de conciencia Glasgow menor 10/15
4. Hipotensión a pesar de reanimación adecuada 
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6.6 Síndrome de abstinencia a opioides

Jaime Fernando La Rota Hernández
Médico Especialista en Toxicología Clínica Universidad de Antioquia

Médico Toxicólogo Clínica Hospital Santa Clara ESE, Bogotá
Docente programa de postgrado Toxicología Clínica Universidad del Rosario Bogotá

Generalidades y definiciones

El síndrome de abstinencia a opioides es un conjunto de signos y síntomas 
que ocurren tras la suspensión abrupta, reducción de la dosis o administración 
de un antagonista opioide en pacientes con uso crónico de opioides quienes 
han desarrollado tolerancia y dependencia; también se puede presentar al 
administrar un opioide agonista parcial (buprenorfina) en pacientes con uso 
crónico de agonistas plenos (e.g. morfina, heroína, meperidina, oxicodona, 
hidromorfona, etc)1.

Los opioides pueden ser utilizados en diferentes contextos:

• Consumo de medicamentos opioides sin prescripción médica
• Consumo de heroína 
• Consumo de opioides ambulatoriamente bajo prescripción médica
• Uso de opioides intrahospitalario (e.g. Fentanilo en unidades de cuidados 

intensivos).

Esta guía no es aplicable a éste último contexto.

Los fenómenos de tolerancia y dependencia física y adicción ocurren en todos 
ellos y, por lo tanto, el síndrome de abstinencia.

El DSM V define el desorden por uso de opioides como un patrón de consumo 
problemático que lleva a deterioro significativo y se manifiesta por al menos dos 
de los siguientes en los últimos 12 meses2:

1. Uso de opioides en cantidad y tiempo mayor al deseado.
2. Deseo persistente de dejar el consume e intentos infructuosos.
3. Uso de gran cantidad de tiempo en actividades relacionadas con la 

consecución, consumo y recuperación de los efectos de la sustancia.
4. Craving o intenso deseo de consumo.
5. Uso recurrente de opioides con abandono de obligaciones en el trabajo, 

estudio u hogar.
6. Consumo continuo a pesar de problemas interpersonales causados o 

exacerbados por el consumo.
7. Reducción de actividades sociales y recreativas debido al consumo.
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8. Consumo recurrente en situaciones peligrosas.
9. Uso continuo a pesar de conocer los efectos físicos y psicológicos asociados.

10. Tolerancia definida así:
a. Necesidad de incrementar la dosis para alcanzar los efectos deseados.
b. Disminución de los efectos logrados con las mismas dosis.

11. Síndrome de abstinencia característico al suspender el consumo y/o 
consumo de opioides para evitarlo.

Epidemiología

No hay datos concretos sobre epidemiología de abstinencia a opioides, en 
Estados Unidos se presentaron 1.244.872 visitas a urgencias en 2011 asociadas 
a uso no médico de medicamentos, de los cuales 366.181 fueron analgésicos y 
160.398 analgésicos narcóticos.

En Colombia el Estudio Nacional de Consumo de Sustancias Psicoactivas del 
año 2013 reveló entre los entrevistados un uso de opioides sin prescripción 
médica al menos una vez en la vida en 1,07%, para la heroína la prevalencia del 
consumo en el último mes fue de 0,02%, es decir para la población colombiana 
entre 12 y 65 años al menos 3.592 personas consumieron heroína durante el 
último mes, este dato refleja pobremente la prevalencia de consumo frecuente y 
con riesgo de síndrome de abstinencia3. Es probable que el número de pacientes 
con consumo regular de opioides sin prescripción médica y de heroína haya 
aumentado desde estos últimos datos, de igual manera el número de pacientes 
con uso médico crónico de opioides.

Fisiopatología

Los efectos farmacológicos de los opioides incluyen analgesia, sedación, euforia 
y depresión neurológica a través de la estimulación de receptores inhibitorios 
en sistema nervioso central, el consumo crónico de opioide lleva a un proceso 
neuro-adaptativo gradual relacionado con modificación funcional y estructural de 
los receptores, sus vías de segundos mensajeros y vías accesorias moduladoras, 
que llevan a una disminución del efecto del opioide4. Al suspender el consumo la 
hipoactividad del sistema opioide (de función inhibitoria) lleva a una excitación 
del sistema nervioso central dada por sobre-estimulación adrenérgica, que 
explica la sintomatología1.

Manifestaciones clínicas

Cuadro clínico 

En el síndrome de abstinencia a opioides se presentan los siguientes síntomas 
con intensidad variable1: 
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Tabla Nº 44. Cuadro clínico del síndrome de abstinencia a opioides

Signos Síntomas
• Síntomas similares al resfriado común 

(escalofrío, rinorrea)
• Aumento de la sensibilidad al dolor
• Mialgias, artralgias, “dolor óseo”
• Espasmos musculares
• Inquietud psicomotora
• Síntomas gastrointestinales (cólicos, diarrea, 

náusea, vómito)
• Anorexia
• Insomnio
• Ideas suicidas
• Bostezos frecuentes

• Taquicardia
• Hipertensión arterial
• Diaforesis
• Midriasis
• Piloerección
• Ansiedad, agitación
• Lagrimeo
• Rinorrea
• Aumento del peristaltismo

Los síntomas pueden durar una a dos semanas, sin embargo algunos síntomas pueden durar hasta 
meses, como insomnio, fatiga, anorexia y anhedonia.

Fuente: autor.

El cuadro clínico de abstinencia precipitada por antagonistas como la naltrexona 
puede tener sintomatología más severa, hay descripciones de casos severos 
de abstinencia a opioides pero normalmente no hay descompensación 
hemodinámica, convulsiones ni muertes por este síndrome 1.

Progresión de los síntomas

En general luego del cese del consumo del opioide los síntomas y signos inician 
dentro de las primeras 4 a 6 horas, así:

• 4-6 horas – Craving, deseo intenso de consumo
• 8-12 horas – Ansiedad, agitación, diaforesis
• 12-48 horas - Demás manifestaciones del síndrome de abstinencia en 

intensidad creciente
• 36-72 horas – Los síntomas alcanzan su máxima intensidad

El inicio de los síntomas luego de la suspensión del opioide es variable en el 
tiempo según el opioide involucrado, así5:

Tabla Nº 45. Progresión de síntomas

Opioide Pico de los síntomas Duración
Oxicodona (liberación regular 48-72 horas 7-14 días
Heroína – morfina 24-48 horas 5-10 días
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Opioide Pico de los síntomas Duración
Metadona 72-96 horas 13 días – 6 semanas

Fuente: autor

Diagnóstico

Historia clínica completa, se debe indagar sobre patrón de consumo del opioide 
y sustancias adicionales:

• Tipo de opioide consumido
• Dosis diarias
• Vía de administración (oral, inhalada, intravenosa, fumada, subcutánea, 

intramuscular, etc.)
• Ingreso a programas previos
• Uso de metadona actual o previo
• Historia farmacológica
• Causa del dolor crónico (si aplica)
• Enfermedades psiquiátricas
• Soporte familiar y social
• Uso de otras sustancias y su patrón de consumo
• Motivación para dejar el consumo
• Otros factores que pueden dificultar o ayudar en el tratamiento. 

El diagnóstico de síndrome de abstinencia a opioides se debe hacer con 
los criterios del DSM V:

a. Disminución o suspension del consumo de opioide que ha sido intenso y 
prolongado (al menos varias semanas)

b. Tres o más de los siguientes síntomas (desarrollados entre pocos minutos 
a varios días de suspensión):
 - Ánimo disfórico
 - Náusea o vómito
 - Dolor muscular
 - Lagrimeo o rinorrea
 - Dilatación pupilar, piloerección o diaforesis
 - Diarrea
 - Bostezos frecuentes
 - Fiebre
 - Insomnio.

c. Los signos y síntomas producen un malestar significativo que altera el 
funcionamiento del individuo

d. El cuadro clínico no se debe a otra condición médica y no es explicado por 
desorden psiquiátrico o intoxicación por otra sustancia. 
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Paraclínicos: 

Los paraclínicos se realizan según la condición de cada paciente, en pacientes 
deshidratados, con vómito y diarrea se debe realizar hemograma, electrolitos, 
creatinina, nitrógeno uréico, electrocardiograma (EKG), transaminasas.

También es necesario realizar prueba de embarazo a las mujeres en edad fértil, 
serología VDRL, hepatitis B y C, VIH.

Pruebas toxicológicas para determinar uso reciente de otras sustancias, se 
debe tener en cuenta que las pruebas cualitativas de opioides en orina pueden 
resultar falsamente positivas si la persona ha ingerido semillas de amapola o ha 
consumido rifampicina, fluoroquinolonas, fenotiazinas, quetiapina, tapentadol, 
difenhidramina y verapamilo entre otros6.

Diagnóstico diferencial

Los principales diagnósticos diferenciales del síndrome de abstinencia a opioides son:

• Abstinencia a etanol
• Abstinencia a benzodiacepinas
• Intoxicación con estimulantes como cocaína, anfetaminas, éxtasis.

La anamnesis y el examen físico completos permiten diferenciar el diagnóstico 
correcto en estos casos.

Tratamiento

Generalidades

Debe aprovecharse el contacto con el paciente con síndrome de abstinencia a 
opioides para realizar un abordaje integral, ofrecer y proporcionar un tratamiento 
al trastorno adictivo de base; en el caso de pacientes adicción por uso médico 
de los opioides reevaluar el tratamiento analgésico, realizar un enfoque 
multidisciplinario, incluso con el apoyo de clínica de dolor para encontrar las 
mejores estrategias farmacológicas y no farmacológicas para el tratamiento del 
dolor y el trastorno adictivo, puede ser necesario cambiar el opioide a metadona. 

El paciente con síndrome de abstinencia a opioides debe recibir hidratación apropiada 
con reposición de posibles desequilibrios electrolíticos, se debe monitorizar y 
proveer el soporte necesario adicional según las condiciones de cada paciente.

El tratamiento farmacológico es preferible a la suspensión abrupta del opioide 
sin medicación7, la terapia de detoxificación ultrarrápida debe evitarse ya que 
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puede constituir un riesgo importante de eventos adversos serios y, por otra 
parte, no mejora el pronóstico a largo plazo del trastorno adictivo.

Escalas de seguimiento

Las escalas para evaluar la evolución del síndrome de abstinencia a opioides 
son similares y valoran la intensidad de los síntomas relacionados, son una 
herramienta útil para obtener una valoración más objetiva de la evolución y tomar 
decisiones terapéuticas en la titulación del fármaco seleccionado, sin embargo, 
no sustituyen el criterio clínico, algunas de las escalas disponibles son:

• Short Opiate Withdrawal Scale (SOWS-Gossup)8 
• Subjective Opiate Withdrawal Scale (SOWS)9

• Adjective Rating Scale for Withdrawal (ARSW)
• Clinical Opiate Withdrawal Scale (COWS)10

Terapia sustitutiva

La sustitución del opioide consumido por metadona o buprenorfina tiene mejores 
resultados a largo plazo comparado con el uso de alfa 2 agonistas o tratamientos 
no farmacológicos. 

La buprenorfina debe utilizarse en tabletas (no disponible actualmente en el país 
para octubre de 2016) a dosis de 4 a 16 mg/día, iniciando a dosis bajas por el 
riesgo de precipitar el síndrome de abstinencia temporal

La metadona tiene la ventaja de producir menos tolerancia y síndromes de 
abstinencia menos intensos, se inicia en dosis de 10 a 30 mg/día titulando 
según respuesta clínica, puede utilizarse una vez al día o dividir en 2 o 3 dosis 
diarias. Se debe vigilar la frecuencia cardiaca y el QTc en el EKG y siempre debe 
contarse con un EKG previo al inicio de la metadona11.

Terapia no sustitutiva

La clonidina se ha utilizado para reducir los síntomas de abstinencia a opioides, 
se puede iniciar en dosis de 150 a 300 µg 3 o 4 veces al día, la dosis máxima 
recomendada es 1200 µg en 24 horas, debe vigilarse la frecuencia cardiaca y la 
presión arterial para ajustar la dosis apropiadamente.

Seguridad de los medicamentos

Es importante verificar las interacciones farmacológicas que puedan existir con 
la metadona o con la clonidina, en principio estos dos medicamentos no se de-
ben combinar entre sí por el riesgo de bloqueos auriculoventriculares y bradia-
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rritmias, también aumenta éste riesgo la combinación con betabloqueadores, 
digoxina, verapamilo, diltiazem, ivabradina.

La metadona puede aumentar sus niveles y efecto al combinarse con fluconazol, 
ketoconazol, ritonavir, metronidazol, amiodarona, y macrólidos; de igual manera 
se debe tener precaución al utilizar otros medicamentos que prolonguen el QTc12.

Durante del manejo del síndrome de abstinencia siempre se debe programar 
o planear el tratamiento a largo plazo de la adicción a opioides por un 
equipo multidisciplinario que incluya médico toxicólogo, psiquiatra, terapeuta 
ocupacional, psicólogo y otros profesionales que puedan requerirse.

Criterios de hospitalización1

El tratamiento hospitalario puede tener mayor tasa de éxito a corto plazo, sin 
embargo, es más costoso y la incidencia de recaídas con el tiempo no disminuye.

Se debe considerar el tratamiento intrahospitalario en las siguientes situaciones

• Complicaciones de la abstinencia a opioides
• Complicaciones asociadas al uso crónico de opioides (ej. Endocarditis 

bacteriana)
• Síntomas y signos severos de abstinencia
• Abstinencia a alcohol y opioides simultánea.

El tratamiento institucionalizado se debe considerar si hay:

• Falla previa a tratamiento de detoxificación a opioides ambulatorio
• Soporte social insuficiente
• Comorbilidades psiquiátricas
• Adicción a múltiples sustancias. 

Complicaciones

Se debe tener un alto índice de sospecha para detectar las complicaciones y 
comorbilidades infecciosas, médicas y psiquiátricas asociadas con el trastorno 
adictivo y con el síndrome de abstinencia a opioides; por lo tanto es indispensable 
realizar búsqueda activa de infecciones trasmisibles como el VIH y la hepatitis B, 
infecciones de tejidos blandos y endocarditis bacteriana con sus complicaciones 
embólicas (en usuarios de drogas IV), también se puede presentar desnutrición 
crónica y diversas alteraciones endocrinas.
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Síndrome de abstinencia a opioides neonatal

Hay que tener en cuenta que el síndrome de abstinencia a opioides neonatal 
por la exposición in utero a opioides durante el embarazo tiene unas 
características clínicas y evolución diferentes, pudiendo resultar letal si no se 
realiza el abordaje diagnóstico y terapéutico adecuado, debe hospitalizarse al 
neonato en UCI neonatal e solicitarse interconsulta a toxicología clínica ante la 
sospecha o riesgo del mismo. Sin embargo, esta condición está por fuera del 
alcance de esta guía.
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Introducción

El abuso de alcohol se ha convertido en un problema social y económico alrededor 
del mundo1, cerca del 80% de los hombres y el 60% de las mujeres han probado 
alcohol en algún momento de su vida 2. En el 2012 a nivel mundial el consumo de 
alcohol se asoció con cerca de 3.3 millones de muertes, siendo mas frecuentes 
en hombres que en mujeres 3, la incidencia del síndrome de abstinencia que 
requiere manejo intrahospitalario es del 5 a 20% y de los pacientes que ingresan 
por otras causas hasta un 37,6% desarrollaron el síndrome de abstinencia 
durante la hospitalización 4,5.

Fisiopatología 

Por muchos años se han estudiado los efectos del alcohol en el sistema 
nervioso central, determinando dos neurotransmisores implicados, el Acido-
γ-aminobutirico (GABA) con efecto inhibitorio y el glutamato con actividad 
exitatoria6. El sistema GABA es el principal neutransmisor inhibitorio, que 
ejerce su acción mediante la apertura de canales de cloro en la membrana 
postsinaptica, generando hiperpolarizacion de la membrana y de este modo 
bloqueando la transmisión del impulso nervioso 7. Por otra parte el glutamato 
es el neurotransmisor excitatorio por excelencia, este actúa a través de los 
receptores N-metil-D-aspartato (NMDA) 8.

El etanol actúa de manera aguda sobre estos dos receptores. En los receptores 
GABA genera agonismo potenciando su efecto inhibitorio; en los receptores 
NMDA de glutamato reduce la eficiencia agonista del glutamato6,7,9,10 . El 
consumo crónico de etanol disminuye el numero de receptor GABAa y produce 
una regulación a la alta de los receptores NMDA, generando un efecto de 
tolerancia 9. Estos cambios desencadenan que ante una suspensión abrupta 
del consumo de alcohol, el tono inhibitorio mediado por el receptor GABAA se 
pierde, predominando el tono excitatorio gracias al aumento en la expresión de 
receptores NMDA; desencadenando las manifestaciones clínicas del síndrome de 
abstinencia 11,12. 
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Manifestaciones clínicas 

El síndrome de abstinencia se presenta posterior a la disminución o cese de la 
ingesta de alcohol 6. Con frecuencia se presenta en pacientes masculinos con 
un promedio de edad de 45 años; es poco frecuente encontrar pacientes de 
menos de 30 años, ya que los cambios en el SNC que desarrollan la abstinencia 
ocurren tras la exposición durante varios años5,13. Se debe interrogar al paciente 
o acompañante sobre el patrón de consumo de alcohol, el tiempo transcurrido 
desde la ultima ingesta, la dependencia a otras sustancias psicoactivas y si 
existen patologías psiquiátricas de base 14, 15.

El síndrome de abstinencia muestra un curso temporal, en la literatura se 
describen 4 etapas que sugieren una secuencia temporal, sin embargo no todos 
los pacientes siguen esta secuencia 12.

Tabla Nº 46. Curso temporal del síndrome de abstinencia

Etapa 1 
Tiempo Ocurre entre las 6 y 8 horas posteriores a la disminución o cese del 

consumo de alcohol. 
Síntomas Temblor, diaforésis, nauseas, emesis, ansiedad, insomnio.
Signos vitales Hipertensión, taquicardia, hipertermia, taquipnea leve. 

Etapa 2 
Tiempo Ocurre entre las 10 y 30 horas posteriores a la disminución o cese del 

consumo de alcohol.
Síntomas Agitación, hiperactividad, temblor, el paciente puede estar orientado sin 

embargo puede presentar alucinaciones. 
Signos vitales Taquicardia, hipertensión, diaforesis. 

Etapa 3
Tiempo Ocurre entre las 12 y 48 horas. 
Síntomas Manifestaciones similares al estadio anterior. Sin embargo, el paciente 

puede presentar convulsiones. 
Signos vitales Taquicardia, hipertensión y diaforesis marcada. 

Etapa 4
Tiempo Ocurre entre las 48 a 72 horas. 
Síntomas Desorientación, confusión, agitación, hiperactividad. Pueden 

presentarse alucinaciones (auditivas, visuales o táctiles). 
En éste periodo el paciente puede desarrollar delirium tremens. 

Adaptado de:(12).
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Criterios diagnósticos

El síndrome de abstinencia a alcohol es diagnosticado cuando se tiene evidencia 
de un uso abusivo o dependencia a alcohol de manera crónica, sumado a una 
reducción o cese del consumo de manera súbita en el paciente que muestra 
síntomas de abstinencia que no pueden ser explicados por otra alteración 
psiquiátrica u orgánica 16. El manual diagnóstico de trastornos mentales DSM-5 
establece los siguientes criterios diagnósticos para el síndrome de abstinencia. 

Tabla Nº 47. Criterios diagnósticos para síndrome de abstinencia DSM-5

Cese o reducción de consumo intenso y prolongado de alcohol
Al menos dos de los siguientes síntomas posterior a reducir el consumo de alcohol 

• Hiperactividad autonómica 
• Temblor en las manos 
• Insomnio 
• Náuseas o vómito
• Alucinaciones o ilusiones transitorias 
• Agitación psicomotora 
• Ansiedad 
• Convulsión tónico-clónica generalizada

Que los signos y síntomas presentados no sean atribuidos a otras causas.

Adaptado de: (17).

Severidad del síndrome de abstinencia 

Una vez realizado el diagnóstico de síndrome de abstinencia es prioritario de-
terminar la severidad, el instrumento mas empleado para determinar la seve-
ridad y la progresión del síndrome de abstinencia ha sido la escala CIWAR-AR 
que consta de 10 items y un puntaje que va de 0 a 67 puntos 18. Sin embargo 
para su aplicación requiere que el paciente este consciente, idealmente debe 
realizarse 1 a 3 veces al día y a la hora posterior a realizar cambios en el trata-
miento 12. Es preciso tener en cuenta que el curso del síndrome de abstinencia a 
alcohol es dinámico y un paciente puede tener una puntuación baja en la escala 
CIWA-AR y posteriormente una muy alta.
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Tabla Nº 48. Escala CIWAR-Ar

Clinical Institute of Withdrawal Assessment for Alcohol (CIWAR-Ar)
Náuseas-vómito 
Preguntar: ¿se siente enfermo del estómago?,  
¿a vomitado?
0: No presenta náuseas o vómito
1: Náuseas leves sin vómito
2: 
3: 
4: Náuseas intermitentes con arcadas
5: 
6: 
7: Náuseas constantes con arcadas frecuentes

Alteraciones visuales
Preguntar: ¿La luz es demasiado brillante?, ¿los 
colores son diferentes?, ¿la luz molesta sus ojos?, 
¿está viendo cosas que no están?
0: No presentes 
1: Sensibilidad muy leve
2: Sensibilidad leve
3: Sensibilidad moderada 
4: Alucinaciones moderadas a severas
5: Alucinaciones severas
6: Alucinaciones extremadamente severas
7: Alucinaciones continuas

Sudoración 
Se debe observar
0: No se observa sudoración 
1:
2:
3:
4: Gotas de sudor en la frente 
5:
6:
7: Empapado en sudor 

Perturbaciones táctiles 
Preguntar: ¿tiene sensación de prurito o 
quemazón?, ¿siente insectos arrastrándose sobre 
o debajo de la piel?
0: Ninguno
1: Prurito, entumecimiento o quemazón muy leve
2: Prurito, entumecimiento o quemazón leve 
3: Prurito, entumecimiento o quemazón moderados 
4: Alucinaciones táctiles moderadas
5: Alucinaciones táctiles severas 
6: Alucinaciones táctiles muy severas 
7: Alucinaciones continuas 

Agitación
Se debe observar 
0: Actividad normal
1: Más de lo usual 
2: 
3:
4: Moderadamente inquieto o agitado
5:
6:
7: Camina de un lado a otro durante la entrevista, 
constantemente mueve los objetos

Alteraciones auditivas
Preguntar: ¿escucha más ruido a su alrededor?, 
¿el ruido es fuerte?, ¿lo están asustando?, ¿está 
escuchando cosas que lo molestan?, ¿escucha 
cosas que no son reales? 
0: No presenta 
1: Sonido poco fuerte o asusta poco
2: Sonido leve fuerte o asusta levemente
3: Sonido moderadamente fuerte o asusta
4: Alucinaciones auditivas moderada a severa
5: Alucinaciones auditivas severas
6: Alucinaciones auditivas extremadamente  
    severas
7: Alucinaciones auditivas continuas 
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Clinical Institute of Withdrawal Assessment for Alcohol (CIWAR-Ar)
Dolor de cabeza 
Preguntar: ¿su cabeza se siente diferente?,  
¿siente como si tuviera una banda en la cabeza?
0: No está presente
1: Muy leve 
2: Leve
3: Moderada
4: Moderado a severo
5: Severo
6: Muy severo
7: Extremadamente severo

Orientación 
Preguntar: ¿Qué día es hoy?, ¿en qué lugar se 
encuentra?
0: Orientado, puede sumar
1: No está seguro de la fecha, no puede sumar
2: Desorientado en la fecha, pero no por más de 
    dos días
3: Desorientado por más de 2 días 
4: Desorientado en lugar y\o persona

Ansiedad 
Pregunta: ¿se siente nervioso? y observar
0: No está presente 
1: Levemente ansioso 
2: 
3:
4: Moderadamente ansioso 
5:
6:
7: Estado agudo de pánico

Temblor 
Pedir que extienda los brazos, extender y separar 
dedos
0: No se observa
1: Apenas visible, pero se pueden sentir
2:
3:
4: Moderado con los brazos extendidos 
5:
6:
7: Severo, incluso con los brazos no extendidos 

Puntaje total CIWA-Ar ________

Puntaje máximo 67

- < 5 puntos: Leve
- 6-14 puntos: Moderado
- >15 puntos: Severo 

Adaptado de: (20).

Pruebas de laboratorio

No existen pruebas de laboratorio específicas que faciliten el diagnóstico de 
síndrome de abstinencia, los paraclínicos deben solicitarse en búsqueda de 
complicaciones asociadas a la abstinencia. Dentro de los paraclínicos que se 
sugieren solicitar se encuentran: hemograma, glicemia, electrolitos incluyendo 
magnesio, función renal, transaminasas, bilirrubinas, tiempos de coagulación 21, 
los demás paraclínicos estarán sujetos al criterio médico según el cuadro clínico 
y la evolución de cada paciente.

Tratamiento 

Una vez hecho el diagnóstico de síndrome de abstinencia a alcohol se debe realizar 
el soporte necesario para normalizar la ventilación y circulación si es necesario, 
hidratando apropiadamente al paciente reponiendo los déficits de electrolitos 
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que pueda tener, controlar la sintomatología y finalmente evitar la progresión a 
un síndrome más severo, el desarrollo de complicaciones o la muerte6. Se deber 
iniciar manejo farmacológico en todos los pacientes con síntomas moderados 
y severos de acuerdo la escala CIWAR-AR. Todos los pacientes con síndrome 
de abstinencia a alcohol deben ser hospitalizados para vigilancia y manejo 
apropiado, en casos moderados a severos se requiere la vigilancia hemodinámica 
estrecha en unidad de cuidados intensivos o intermedios.

Por mas de 45 años las benzodiacepinas han sido el medicamento de elección 
para el tratamiento de síndrome de abstinencia y la prevención en el desarrollo 
de convulsiones o delirium tremens. Las benzodiacepinas actúan mediante un 
aumento en la sensibilidad del receptor GABAa, compensando el efecto inhibitorio 
que ha perdido el paciente con la suspensión abrupta del etanol7,16,22 .

Las benzodiacepinas comunmente empleadas en el manejo del síndrome de 
abstinencia son: clordiazepoxido, diazepam, lorazepam y oxazepam. No se ha 
demostrado diferencia importante entre el uso de las diferentes benzodiacepinas,22 
sin embargo se sugiere considerar las características farmacocinéticas de cada 
una de ellas y seleccionar el medicamento con inicio de acción más rápido y 
con una duración de acción que permita una retirada controlada, así como 
es recomendable que tengan poco metabolismo hepático por oxidación23 (ver 
Tabla No. 49). Con respecto a la vía de administración se recomienda el uso 
de la vía oral en los pacientes con abstinencia leve y moderado, sin embargo 
en el paciente con abstinencia severa puede ser más difícil la administración de 
el medicamento por vía oral6. La administración endovenosa permite un inicio 
de acción rápido y es recomendada para los pacientes que presentan delirium 
tremens (DT), convulsiones o agitación psicomotora marcada23.

Tabla Nº 49. Benzodiacepinas

Diazepam Lorazepam Oxazepam
Dosis 5 mg 1mg 15 mg

Inicio de acción Rápido Intermedio Lento
Vida media Larga Corta Corta

Metabolismo hepático Si No No
Vía de administración Oral /IV Oral /IV /IM Oral

Fuente: autores

Se han descrito diferentes protocolos de tratamiento para el síndrome de 
abstinencia, sin embargo, el empleado ampliamente es el basado en la 
sintomatología del paciente, de esta forma se inicia terapia farmacológica de 
acuerdo a la graduación CIWA-AR y se realizan ajustes en la dosificación de 
acuerdo a los cambios de esta escala.



325

Tabla No. 50. Protocolo de manejo dependiendo  
de la severidad de abstinencia

Abstinencia leve  
(CIWAR-AR <10)

Sin antecedente de 
abstinencia severa, 
convulsiones o DT

Manejo de soporte, observación por 36 
horas, inicio de manejo farmacológico si 
aumentan síntomas

Abstinencia leve  
(CIWAR-AR <10)

Con antecedente de 
convulsiones o DT Inicio de manejo con benzodiazepina

Abstinencia moderado 
(CIWA-AR 10-19)

Sin antecedente de 
abstinencia severa, 
convulsiones o DT

Vigilancia intrahospitalaria ajustando 
manejo de acuerdo a síntomas

Abstinencia severa, sin 
convulsiones
(CIWA-AR >19)

Con o sin antecedente de 
convulsiones o DT

Manejo con esquema ajustado a 
síntomas hasta lograr CIWAR-AR <10 
por al menos 6h

Convulsiones Se sugiere manejo con benzodiacepina intravenosa inicialmente 
continuando con esquema ajustado a dosis

Delirium tremens Se sugiere manejo con benzodiacepina endovenosa hasta lograr 
somnolencia superficial con posterior paso a esquema ajustado a dosis 

Adaptado de: (20).

Síndrome de abstinencia refractario 

Se refiere a los pacientes que persisten con sintomas de abstinencia pese al uso 
de dosis altas de benzodiacepinas, definida como una dosis mayor de 200 mg 
de diazepan o mayor de 40 mg de lorazepam durante al menos 3 a 4 horas12.

Tabla Nº 51. Opciones de tratamiento

Infusión continua de benzodiacepina
Adición medicamentos de rescate

• Fenobarbital 
• Propofol
• Dexmedetomedina

Adaptado de: (21)(12).

Otros medicamentos

• Anticonvulsivantes: no han demostrado ser superiores a las 
benzodiacepinas en disminuir el risgo de delirium tremens y convulsiones, 
se puede considerar su uso en el sindrome de abstiencia leve 24.

• Antagonistas β-adrenergicos y clonidina: se debe tener especial 
consideracion con el uso de Antagonistas β-adrenergicos ya que se que 
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pueden empeorar el control de la presión arterial y no tienen efecto en 
reducir los signos y síntomas graves de la abstinencia 6. Por el contrario 
el uso de clonidina es útil en disminuir los síntomas autonómicos del 
paciente 6,21.

• Antipsicóticos: se han asociado con um mayor riesgo de convulsiones y 
prolngacion del QT.12. Por lo tanto, puede considerarse el uso de haloperidol 
a dosis bajas en el paciente que ya tiene manejo con benzodiacepinas 
y control autonómico y de la agitación, pero aún con alucinaciones, 
verificando previamente que no haya trastornos electrolíticos y que el 
QTc sea normal.

Criterios de remisión

Tabla Nº 52. Criterios de ingreso a UCI

Paciente con síndrome de abstinencia refractario requiere sedación 
Riesgo de falla respiratoria
Presencia de inestabilidad hemodinámica
Comorbilidades que requieren manejo en UCI (trauma, falla cardiaca, sangrado gastrointestinal)

Adaptado de: (16).
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Generalidades

El uso recreativo de las sustancias psicoactivas se convirtió en un problema 
de salud pública1. Es llamativo los pocos reportes del problema de las 
drogodependencias en una población especial como las gestantes, entendiendo 
los riesgos asociados para el binomio madre – feto2,3,4.

En Estados Unidos, para el año 2010, se encuentra que hasta el 92 % de las 
mujeres consumidoras se encontraban en edad reproductiva, 4,4 % de las 
mujeres en embarazo habían usado alguna sustancia nociva (tabaco 16,4 %, 
marihuana 11 %, alcohol 10,8 % y cocaína 1,1 %)5.

Según el “Informe Mundial sobre las Drogas” del 2015, emitido por la Oficina 
de las Naciones Unidas Contra la Droga y el Delito (UNODC), se estima que 
alrededor de 246 millones de personas, es decir 1 de cada 20 personas entre los 
15 y 64 años, consumieron drogas ilícitas en el año 20136. Entendiendo que las 
mujeres en edad reproductiva están en este rango de edad es importante que el 
medico sospeche esta complicación en el neonato, reconozca los síntomas y que 
tanto la gestante consumidora como el neonato sean valorados por toxicología 
clínica y las otras especialidades pertinentes1-6. 
 
Con el síndrome de abstinencia neonatal (SAN) se ha evidenciado un gran 
aumento en su incidencia en los últimos años10 en Estados Unidos la enfermedad 
aumento entre los años 2000 y 2009, puesto que pasó de 1,2 por cada 1000 
nacimientos a 3,39 por cada 1000 nacimientos intrahospitalarios; esto causado 
en gran medida por un aumento en la prescripción de opioides de manera 
indiscriminada7. Para el año 2013, el 4% de los pacientes hospitalizados en 
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unidad de cuidados intensivos neonatal (UCIN), era por causa de SAN12. Este 
tema ha causado gran preocupación en este país, llegándose incluso a hablar 
de una epidemia7,8.

Con relación a la epidemiologia del Síndrome de Abstinencia Neonatal en 
Colombia, preocupa el hecho de que los reportes son insuficientes, datos hasta 
la fecha proviene del Observatorio de Drogas de Colombia, con registro de 
mujeres gestantes en SUICAD por sustancia consumida -2011-2016 con un 
total de 80 casos, lo cual evidencia un amplio subregistro con respecto al tema 
y la necesidad de contar con estadísticas más amplias en nuestro país donde 
se muestren datos sobre el tema; sin embargo, según el estudio nacional de 
sustancias psicoactivas del 2013, se puede inferir que existe un factor de riesgo 
para el desarrollo de SAN13. 

La fisiopatología exacta del síndrome de abstinencia neonatal, aún no está 
claramente comprendida puesto que muchos factores intervienen en la evolución 
del síndrome14. Entre ellos se destacan la gran variedad de sustancias abusadas 
licitas como ilícitas; entre ellas las bebidas alcohólicas, opiáceos, cocaína, 
cannabis, benzodiacepinas, fenieltilaminas inhalables, cafeína entre otros14,15 y 
sus diferentes propiedades químicas14,15.

Para entender la fisiopatología del SAN, es necesario tener en cuenta la 
capacidad de las diferentes sustancias al cruzar la barrera placentaria. Donde 
encuentran transportadores, bombas y diferentes enzimas de la familia de la 
citocromo P450, siendo las más importantes la CYP1,CYP2,CYP3 las cuales 
participan en la fase uno del metabolsimo en las reacciones REDOX , y de la 
fase dos del metabolismo se destacan: glutatión S transferasa, sulfotransfersas, 
epoxidohidrolasas y N-acetiltransferasa16,17. Dentro de los transportadores 
se resaltan los transportadores de serotonina y noradrenalina puesto están 
encargados de regular la concentración de monoaminas y al ser blancos de 
drogas de abuso explican algunos efectos adversos asociados a sustancias como 
cocaína y anfetaminas16,17,18. 

Toxicocinética y toxicodinámica

En términos generales al suspender abruptamente la sustancia consumida por 
la madre hay desregulación de diferentes sistemas de neurotransmisores como 
dopamina, serotonina, acetilcolina y noradrenalina. El SAN está más estudiado 
con los opioides; pero debido al policonsumo son muchas las sustancias a las 
que se expone el feto hijo de madre consumidora, llevando a alteraciones en el 
sueño, irritabilidad, ansiedad, hiperfagia, alteraciones autonómicas, temblor y 
convulsiones entre otros. Dentro de los factores protectores para el SAN está 
el hecho de ser pretérmino entendiendo que hay menor tiempo de exposición, 
menos paso por barrera placentaria y los receptores están inmaduros. 
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A continuación se explicará brevemente las alteraciones que se pueden ver 
con los diferentes grupos de sustancias, sin embargo como se puede observar 
es difícil diferenciar y en términos generales se puede afirmar que hay riesgos 
neurológicos, autonómicos, metabólicos, hidroelectrolíticos y gastrointestinales 
dentro de los que están: movimientos anormales, convulsiones, irritabilidad, 
vómito, hiperactividad adrenérgica, alteraciones en la alimentación, alteraciones 
en la ganancia de peso y alteraciones en el tono muscular20,21,22.

Opioides

Son compuestos lipofílicos, característica que les permite una buena absorción y 
un paso rápido por membranas biológicas20. Sus efectos clínicos son explicados 
por el agonismo de receptores opioides, OP1 (delta), OP2 (kappa), y OP3 
(mu)19,20. Los principales cambios celulares por el agonismo de receptores son: 
reducción en la producción de Adenosin Monofosfato Cíclico (AMPc) encargado 
de catalizar la fosforilación de varios substratos proteicos como los canales 
iónicos, produciendo un estado de hiperpolarización celular20, 21.

En embarazo es importante destacar que la heroína puede acumularse en 
líquido amniótico, y por la falta de mecanismos de biotransformación explica el 
alto riesgo de abstinencia para el neonato. La abstinencia en el recién nacido 
se caracteriza por hiperactividad adrenérgica, temblor, vómito e irritabilidad22. 

Los síntomas se pueden presentar en las primeras dos semanas, pero son más fre-
cuentes entre el tercer y cuarto día, por lo tanto, la vigilancia debe ser muy estre-
cha en los hijos de madres consumidoras, adicionalmente debe evitarse la lactancia 
por el riesgo de empeorar los síntomas, con respecto al síndrome de abstinencia a 
los opioides es importante reconocer la vida media de cada una de ellos 22.

Alcohol y otras sustancias lícitas

Se ha asociado el alcohol etílico al síndrome alcohólico fetal, constituido por 
retraso del crecimiento extra e intrauterino; alteraciones del sistema nervioso 
central (retraso mental, irritabilidad disminución del tono muscular), anomalías 
craneofaciales (macro, micro o hidrocefalia, etc.) y otras malformaciones 
congénitas, especialmente a nivel cardíaco y en menor grado en genitales y 
aparato urinario. El síndrome de abstinencia se puede evidenciar en las primeras 
24 horas de vida, con temblores, irritabilidad, hipertonía, hiperventilación, 
movimientos anormales y convulsiones23,24,25,26. 

Benzodiacepinas (BZD) y otros hipnosedantes, se asocian a manifestaciones 
similares a los opioides, también se han reportado manifestaciones musculares 
como hipotonía (Floppy baby)26,27. 
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La abstinencia a nicotina en el neonato también se ha reportado con irritabilidad 
hipertonía, diarrea, llanto agudo y puede parecer en las primeras 48 horas 28. 

Con respecto a otros estimulantes como la cafeína en la literatura se han 
descrito pocos casos de SAN por cafeína u otras metilxantinas, sin embargo, 
es una etiología probable y se debe sospechar sobretodo en gestantes con 
consumos iguales o superiores a 450mg/día en gestación pues esto favorece el 
paso placentario de esta, y el síndrome de abstinencia al igual que el de otros 
estimulantes se caracteriza por fiebre, taquipnea, irritabilidad, hipertonía29,30,31. 

Algunos estudios han mostrado que el tabaquismo se asocia a mayor frecuencia 
de abortos, restricción del crecimiento y parto pre-término, aumentando la 
morbilidad para el recién nacido. Con respecto al síndrome de abstinencia, se 
caracteriza por irritabilidad, hipertonía, diarrea, llanto agudo y puede aparecer 
en las primeras 48 horas32,33,34.

Cocaína
 
Los mecanismos de toxicidad del clorhidrato de cocaína, y sus derivados se 
explican por la estimulación de los receptores adrenérgicos α y β, y la inhibición 
de la recaptación de aminas. El consumo de cocaína en embarazo se asocia a 
crisis hipertensivas, perdidas fetales, parto pre término y al nacimiento se han 
reportado mayor frecuencia de signos y síntomas como irritabilidad, temblor, 
succión excesiva e inestabilidad en las primeras 72 horas35.

Marihuana

El mecanismo de acción es explicado por su acción en receptores endocanabinoides 
como CB1 y CB2. Luego del nacimiento, el SAN se caracteriza por temblor e 
irritabilidad; en la primera infancia se han hecho asociaciones con irritabilidad, 
déficit de atención, alteraciones en la memoria y gastrosquisis (es un tipo de defecto 
en la pared abdominal, en el cual los intestinos y otros órganos se desarrollan 
fuera del abdomen del feto, a través de una apertura de la pared abdominal, 
casi siempre a la derecha del cordón umbilical). Es uno de los SAN que más 
frecuentemente se pueden pasar por alto debido a que la vida media del alcaloide 
es prolongada y sus manifestaciones clínicas pueden tardar en aparecer36,37,38. 

Drogas de síntesis

Entre las cuales de destacan las feniletilaminas, los estimulantes de tipo anfe-
taminico, anfetaminas metanfetaminas, metilendoximetanfetamina 2CB (4-bro-
mo-2,5-dimetoxianfetamina), DOB (4-Bromo-2,5-dimetoxifenil aminopropano ) 
y catinonas23. El mecanismo de acción de estas sustancias es explicado por la 
inhibición en la recaptación de serotonina23 y el agonismo de receptores de se-
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rotonina como: 5HT1A, 5HT2A, 5HT2C 23. Las complicaciones más reportadas 
son: parto pre-término, restricción del crecimiento intrauterino, disminución del 
perímetro cefálico, anomalías congénitas y síndrome de abstinencia el cual es 
caracterizado por temblor, alteraciones en el sueño, llanto excesivo y pobre ali-
mentación22,25,39.

El evento fisiopatológico que explica el SAN a diferentes drogas es la suspensión 
abrupta del estímulo. Cuando el médico se enfrenta ante un posible caso de 
SAN, es necesario tener en consideración un nexo epidemiológico y la clínica 
soportado, por ciertos paraclínicos como lo son los tóxicos en matriz orina en 
periodo de ventana según si es consumo crónico o agudo40. Es importante 
sospechar el SAN cuando hay una historia clínica donde se incluya dentro de los 
antecedentes maternos el consumo de sustancias psicoactivas, ausencia o bajo 
número de controles prenatales, y en el examen físico que evidencie alteraciones 
como microcefalia, irritabilidad entre otros41.

Aunque específicamente no se incluyen dentro del SAN los hijos de madres 
con alteraciones del afecto a quienes se les está administrando antidepresivos 
tricíclicos, inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS), 
duales o atípicos, al ser suspendidos de manera abrupta pueden presentar un 
conjunto de signos y síntomas similares a un índrome de abstinencia; en los 
adultos específicamente para los ISRS a este conjunto de signos y síntomas 
se le denomina descontinuación, en los neonatos se puede observar temblor, 
mioclonias e irritabilidad.

Tabla Nº 53. Principales drogas de abuso en relación al SAN

Droga de 
abuso Mecanismo de acción Manifestaciones clínicas

Inicio 
de los 

síntomas

Duración del 
cuadro

Opioides
Agonistas de 

receptores OP1 OP2 
y OP3 

• SNC: Temblores, irritabilidad, 
hipertonía, reflejo de Moro 
exagerado, hiper-reflexia, 
convulsiones, aumento de 
episodios de estornudo y 
bostezo.

• GI: Mala alimentación o succión, 
pobre ganancia de peso, vómito, 
diarrea, deshidratación. 

• Disfunción Autonómica. 

48 – 72 h o 
menos 6 meses

Alcohol etílico  Agonista de receptores 
GABA A

Hiperactividad, irritabilidad, mala 
succión, temblores, convulsiones, 
diaforesis, hiperfagia.

3 – 12h 18 meses
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Droga de 
abuso Mecanismo de acción Manifestaciones clínicas

Inicio 
de los 

síntomas

Duración del 
cuadro

BDZs  Agonista de receptores 
GABA A Hipotonía, hipotermia, succión débil. * 2 - 8 meses

Cafeína 

Antagonista de 
receptores de 

adenosina e inhibidor 
de fosfodiesterasas 

Fiebre, taquipnea, irritabilidad, 
hipertonía. 32 h 1 – 7 días

Nicotina  Agonista de receptores 
nicotínicos a4ß2,

Excitabilidad, hipertonía, diarrea, 
llanto agudo. 24-48 h

5 días, incluso 
se haba de 10 

– 17 días

Barbitúricos  Agonista GABA 
Irritabilidad, temblores, hiperacusia, 
inestabilidad vasomotora, diarrea, 
inquietud, vómitos, trastornos del sueño.

1 – 14 días 4 – 6 meses

Cocaína Inhibición de la 
recaptación de aminas 

Irritabilidad, hiperactividad, temblor, 
succión excesiva. 48 – 72 h 7 días.

Fuente: autores

Abordaje y diagnóstico clínico 

Es importante el realizar un examen físico neonatal detallado a nivel neurológico 
en un ambiente tranquilo, y con factores externos adecuados como temperatura. 
Cuando el medico se enfrenta ante un posible caso de SAN, es necesario tener 
en consideración un nexo epidemiológico y la clínica soportado, por ciertos 
paraclínicos como positividad de tóxicos en orina.

Se considera caso sospechoso cuando hay una historia clínica donde se incluya 
dentro de los antecedentes personales maternos consumo drogas, población 
vulnerable y ausencia de controles prenatales, aquellas que tengan signos de 
abstinencia o que reclaman medicamento con potencial adictivo frecuentemente 
y a mayores dosis de lo usual como por ejemplo el caso de los opioides y 
hallazgos clínicos del paciente como los mencionados anteriormente.
 
Con respecto a los paraclínicos, se utiliza un análisis de la orina o de meconio, 
siendo en nuestro país más utilizadas las pruebas semicuantitativas en orina 
para la madre y para el recién nacido. 

Para valorar la severidad del SAN, existen diversas escalas como la Finnegan 
Modificada (escala MOTHER NAS), Neonatal Withdraw Inventory (NWI), the Lipsitz 
Neonatal Drug-Withdrawal Scoring System, entre muchas otras. Sin embargo, 
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éstas tienen limitaciones, pues están diseñadas para abstinencias por opioides 
y en neonatos a término, excluyendo otro tipo de sustancias o prematuros. Los 
puntos en común que evalúan fundamentalmente son: irritabilidad, cambios en 
la alimentación, temblor y tono muscular43.

Los objetivos del tratamiento de SAN son dos principalmente: 

1. Restaurar las actividades del neonato (alimentación, sueño, ganancia de peso) 
2. Prevenir complicaciones asociado a SAN. 

Es importante resaltar que lo ideal sería prevenir los casos del SAN, sin 
embargo, para esto es importante brindar asesoría preconcepcional en mujeres 
consumidoras, y un acompañamiento interdisciplinario de la gestación que 
incluya obstetra, toxicólogo y psiquiatra si es del caso. 

Además se debe tener en cuenta que el síndrome de abstinencia no tiene como 
única etiología el ser hijo de madre consumidora y los niños en unidades de 
cuidados especiales con uso prolongado de sedoanalgesia (benzodiacepinas 
y opioides) desarrollan tolerancia y abstinencia. Algunos autores plantean 
frecuencias de hasta un 60%; otros plantean que hay dosis acumuladas de 
riesgo y por supuesto a mayor tiempo, mayor es la posibilidad de un síndrome 
de abstinencia y nuevamente la triada de signos y síntomas más frecuentes son 
alteraciones neurológicas y autonómicas en el SNC.

Tabla Nº 54. Dosis y duración de riesgo de opiáceos

Opiáceo Dosis acumulativa de riesgo Duración de administración de riesgo
Fentanil >0.5 mg/k 5 mg/k >5 días
Midazolam >40 mg/k

Fuente: autores

Como la escala Finnegan solo se debe utilizar en los dos o tres primeros meses, 
para los mayores se puede utilizar la escala Sophia (Observation Withdrawal 
Symptoms-scale) donde se evalúan 15 parámetros tiene una sensibilidad del 
83% y una especificidad del 93% para un punto de corte igual o superior a 4. 
Los signos y síntomas que evalúa son: taquicardia (>15% fc basal), taquipnea 
(> 15% fr basal), fiebre > 38’4ºc, sudoración, agitación, ansiedad, temblores, 
movimientos anormales, hipertonía, llanto inconsolable, gestos de malestar, 
insomnio alucinaciones, vómitos, diarrea44.

Los anexos Nº 3 y 4 incluyen diferentes tablas que sirven para evaluar la 
severidad del síndrome de abstinencia y definir la necesidad de medicación. 
Guías de manejo de la Academia Americana de Pediatría (AAP)
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Tratamiento 

Como se planteó anteriormente la prevención es importante y es fundamental la 
asesoría preconcepcional donde se cuente con el acompañamiento de toxicología 
para las madres consumidoras. En los neonatos que desarrollan el SAN es 
importante el manejo (idealmente) en un nivel de atención de alta complejidad 
con un equipo multidisciplinario que cuente con pediatría, neonatología y 
toxicología. En el manejo hay dos pilares: las medidas no farmacológicas y las 
farmacológicas. 

Dentro de las no farmacológicas están: evitar la irritabilidad, ubicar en área 
tranquila ligera/oscura, arropar, pañales confortables, arrullo, cargarlo, 
mecer, chupo para los de “succión excesiva”, posición anti-reflujo. Fórmulas 
hipercalóricas, la lactancia ha sido muy discutida, pero se plantea en madres 
que están estables con el tratamiento de metadona y buprenorfina.

Con respecto al tratamiento farmacológico del SAN por opioides la elección es la 
morfina y la metadona; son los agentes farmacológicos más usados. 

La morfina se administra según el índice de severidad, desde 0.03-0.1mg/kg cada 
6 horas con dosis máxima de 0.2mg/kg. Al hacer la disminución se recomienda 
10-20% cada tres días vigilando la respuesta con escalas de severidad. 

Con la metadona las dosis van desde 0.05mg/kg hasta 0.2mg/kg cada 6 horas 
idealmente debe ser con una formulación liquida y al realizar la dilución debe 
ser con especial cuidado pues por su vida media larga hay riesgo de depresión 
respiratoria. La dilución se puede hacer en agua destilada o solución salina al 
0.9% hasta conseguir una puntuación menor o igual a 8. A partir de allí se inicia 
el descenso, aunque no está establecido el tiempo se sugiere 10-20% cada 5 
días en caso de metadona.

En caso de niños que requirieron manejo con fentanilo es necesario tener en 
consideración la equivalencia de los opioides y la vida media de estos para la 
disminución de la dosis y el cambio de moléculas43,44,45,46.

El fenobarbital y la clonidina son terapias coadyuvantes, cuando se requieren 
dosis altas de opioides; así mismo, es importante resaltar que en el SAN no 
causado por opioides sino por otras sustancias (cocaína THC) sería la primera 
línea la clonidina y se administra dosis de 1-4 µg/K cada 6- 12 horas. Es 
importante recordar que necesita de suspensión lenta por el riesgo de hipertensión 
refractaria47,48. 
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El fenobarbital se usa por su efecto gabamimético en este síndrome, para el 
tratamiento del SAN por opioides y en otras drogas en las cuales el SAN presente 
un riesgo neurológico su dosis es de 6mg/ kg/dia47. 

Los alfa dos agonistas son útiles ya que no sólo se asocian a sedación sino que 
disminuyen la hiperactividad adrenérgica, el aprobado por la FDA es la clonidina, 
sin embargo cada vez hay más estudios con dexmedetomidina que tiene más 
especificidad que la clonidina, y efectos simpaticolíticos, sedativos y analgésicos 
en dosis entre 10-300 µ/kg, sin embargo en nuestro país no tiene aún indicación 
INVIMA con estos fines49,50.
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Generalidades 

El Informe Mundial de las Naciones Unidas (ONU) sobre las drogas del 2013 
resalta cambios en el patrón de consumo de drogas a nivel mundial, reportando 
un aumento en el abuso de medicamentos recetados y de nuevas sustancias 
psicoactivas dentro de las cuales se encuentran las anfetaminas. Anfetamina 
es el acrónimo para β-fenilisopropilamina racémica o α-metilfeniletilamina, y es 
considerada el representante de un amplio grupo de compuestos que comparten 
dentro de la misma estructura llamado feniletilaminas1,2. Feniletilamina es 
cualquier estructura con un grupo etil junto con un grupo aromático y una amina 
terminal. La sustitución de diferentes posiciones alteran la farmacología general 
y los efectos clínicos de las anfetaminas; la serie 2C es un grupo caracterizado 
por tener grupos metoxi en las posiciones 2 y 5 del anillo de benceno a este 
serie pertenece la 4 -bromo-2,5-dimetoxifeniletilamina (2cb)1,2.

Toxicocinética y toxicodinámica 

Las anfetaminas pueden ser administradas por vía intravenosa, oral, intranasal 
o por vía inhalatoria, con muy buena absorción a través de la mucosa nasal y 
alveolo1,5. En general, tienen una biodisponibilidad entre 60 al 90% dependiendo 
de la ruta de administración1,6. Las concentraciones séricas pico se alcanzan en 
aproximadamente 3 a 6 horas1,5. La mayoría de las anfetaminas son liposolubles, 
y se consideran amfipáticas, por lo que fácilmente pueden atravesar la barrera 
hematoencefálica y placentaria. Tienen altos volúmenes de distribución1,3. Son 
eliminadas por múltiples vías, incluyendo vía hepática y renal. 

Dependiendo de la anfetamina, pueden formarse metabolitos activos, 
específicamente a través de citocromos como son CYPA12, CYP2D6, y CYP3A4, 
así como también pueden ser metabolizadas por glucoronidación 1,5. La 
eliminación renal del compuesto original es sustancial para anfetamina (30%), 
metanfetamina (40-50%), MDMA (65%), y fentermina (80%). Así mismo, la 
vida media de las anfetaminas es variables, siendo para la anfetamina de 8 a 30 
horas, metanfetamina 12 a 34 horas, MDMS 5 a 10 horas, metilfenidato 2.5 a 4 



342

horas, y fentermina de 19 a 24 horas 1,5. La 4-bromo-2,5-dimetoxifeniletilamina 
(2cb) es una sustancia que viene en aumento en nuestro medio para ella en 
específico. El metabolismo de las drogas de la serie 2C es hepático a través 
de la O-demetilación con deaminación oxidativa por la MAO-A, y la CYP2D6 en 
modelos animales se ha descrito una duración de hasta 48 horas. 

Las feniletilaminas actúan a través de las monoaminas biógenas ya sea 
aumentando su producción, inhibiendo su recaptación o inhibiendo su metabolismo 
a través de la monoaminooxidasa1,2,3. Por la liberación de catecolaminas, son 
varios los receptores que pueden ser estimulados, como son los receptores 
α-adrenérgicos, receptores β-adrenérgicos, dopaminérgicos y serotoninérgicos 
dentro de los cuales está el 5HT2A que puede explicar la presencia de síndrome 
serotoninérgico1,4. 

Manifestaciones clínicas

Los síntomas generalmente están asociados con la presencia de toxidrome 
adrenérgico,o serotoninérgico con compromiso principalmente cardiovascular 
(taquicardia, hipertensión arterial, vaso espasmo, síndrome coronario agudo 
arritmias cardiacas que van desde latidos ventriculares ectópicos hasta 
taquicardia y fibrilación ventricular, isquemia miocárdica, disección de aorta) 
y del sistema nervioso central (agitación, cefalea, convulsiones, psicosis, 
hipertermia, hiperreflexia, sangrado del sistema nervioso central, alteraciones 
en el movimiento) 1,3. Se han reportado también otras complicaciones como: 
colitis isquémica, rabdomiolisis, falla renal , síndrome de dificultad respiratoria 
aguda (SDRA), accidente cerebrovascular, hipertensión pulmonar 1,3. 

Con la serie 2C se ha reportado: psicosis, alucinaciones, hipertermia, náuseas, 
vómitos, diarrea y deshidratación, convulsiones, rabdomiolisis, acidosis láctica, 
falla renal, taquiarritmias vasculitis y alteraciones hidrolectroliticas. 

Dentro de las alteraciones en los paraclínicos, puede encontrarse hiperglucemia, 
hipernatremia, leucocitosis, elevación de creatin fosfoquinasa (CPK) y de enzimas 
hepáticas, mioglobinuria, acidosis metabólica, falla renal aguda 1,5.

El uso de anfetaminas durante el embarazo se ha asociado con aborto, parto 
pretérmino, alteraciones congénitas, preeclamsia, eclampsia, abruptio de 
placenta, retraso en el desarrollo, bajo peso al nacer, microcefalia, y síntomas 
de abstinencia en el neonato 5. 

La toxicidad crónica es vista frecuentemente en pacientes con pacientes que 
suelen consumirlas durante días seguidos. Sin embargo, se desarrolla tolerancia, 
lo que lleva a un aumento progresivo de la dosis consumida, con disminución en 
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la ingesta de alimentos y en el tiempo de sueño. Durante estos periodos puede 
ocurrir psicosis 1.

Después de estos periodos, generalmente se presenta somnolencia, hiperfagia, 
afecto deprimido e inclusive cambios comportamentales con riesgo de auto y 
heteroagresion por alteraciones en el contenido del pensamiento1,5. 

Dentro de las condiciones asociadas con el abuso crónico de anfetaminas se 
encuentra la vasculitis necrotizante, la cual puede comprometer órganos como 
cerebro, corazón, intestino, y riñón. Así mismo se ha reportado cardiomiopatía 
con el abuso agudo y crónico, enfermedad valvular cardiaca, hipertensión 
pulmonar. Alteraciones cognitivas y emocionales, comportamiento violento, 
trastornos de ansiedad1,5. Existe una condición llamada “boca de meth” asociada 
con la presencia de caries, lesiones en la mucosa, dientes negruzcos, perdida 
de dentición5. 

Principales anfetaminas con características específicas1:

• 4-Bromo-2,5-dimetoxianfetamina (DOB): marcado efecto psicoactivo, 
agitación. Presentación liquida impregnado en pequeños papeles, similar 
al LSD.

• 4-bromo-2,5-metoxifeniletilamina (2CB): alteración sensorial, agitación, 
alucinaciones.

• Metcatinona (cat, khat, efedrona, sales de baño): alucinaciones, efecto 
simpaticomimético.

• 4-metil-2,5-dimetoxianfetamina (DOM/STP): euforia, alucinaciones, 
efecto simpaticomimético.

• 3,4-metilenedioximetanfetamina (MDMA, éxtasis): euforia, empatía, 
náuseas, anorexia, insomnio.

• Metanfetamina (speed, cristal).

Diagnóstico

Dentro de los paraclínicos se recomienda realizar electrocardiograma buscando 
especialmente taquiarritmias, hallazgos de infarto agudo al miocardio o aumento 
de la automaticidad por descarga adrenérgica, ionograma buscando alteraciones 
hidroelectrolíticas,como hiperpotasemia secundaria a rabdomiolisis, creatin 
fosfoquinasa o CPK aumentado también por rabdomiolisis, nitrógeno ureico en 
sangre y creatinina, entendiendo que en una rabdomiolisis el daño de la fibra 
muscular se asocia a liberación de mioglobina que se puede precipitar en loso 
túbulos renales y producir nefropatía por pigmento. La glucometría puede ser 
útil en el enfoque del paciente con alteración del estado de conciencia como 
diagnóstico diferencial, el uso de neuroimágenes se debe hacer en caso de 
focalización neurológica o síntomas neurológicos predominantes.
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Según la presentación clínica y pensando en un diagnóstico diferencial también 
puede ser necesario la realización de radiografía de tórax, y punción lumbar1. 

Dentro de las pruebas rápidas de detección de tóxicos, está la opción de 
detección de anfetaminas. Sin embargo, existen algunas limitantes como 
la demora de resultados de laboratorio analítico de toxicología en algunas 
instituciones hospitalarias por lo que no puede esperarse a iniciar el tratamiento 
hasta tenerlos, Además debe considerarse que puede tener falsos negativos 
(la prueba puede ser negativa con ciertas anfetaminas como son éxtasis, 2CB 
y catinonas) así como falsos positivos (el consumo de medicamentos que 
contengan pseudoefedrina, selegilina, bupropion, trazodona, amantadina)1.

La prueba Gold standard para la detección de anfetaminas es la cromatografía 
de gases acoplada a espectrometría de masas, la cual co se encuentra disponible 
en todas las instituciones1.

Tratamiento 

El pronóstico de está intoxicación depende de un manejo adecuado en urgencias 
y este inicia específicamente desde el triage; entendiendo el triage como la 
clasificación que se le hace a los pacientes para definir la prioridad de su atención 
y posibles riesgos. En estas drogas los principales riesgos son: cardiovascular, 
neurológico, metabólico y renal y por tanto deben ser manejados de manera 
prioritaria ante la presencia de riesgos cardiovasculares o neurológicos, en estos 
pacientes se recomienda monitoreo continuo, entendiendo la vía de consumo la 
medidas de descontaminación tiene utilidad restringida solo en casos de body 
packers ( “correos humanos”) con ingesta reciente en este caso tendrá mayor 
utilidad la irrigación gastrointestinal con polietilenglicol.

Para el manejo de la agitación en el contexto de toxidrome adrenérgico o 
serotoninergico se recomienda el uso de benzodiacepinas de vida media larga 
tipo diazepam, en caso de status epiléptico se recomienda continuar utilizando 
medicamentos gabaergicos infusión de midazolam, barbitúricos y propofol, 
para el control de la hiperteremia Se recomienda el uso de medidas físicas y 
para el manejo de la hipertensión el uso de vasodilatadores como nitroprusiato 
y nitroglicerina. En caso de sospechar SDRA el manejo es con ventilación 
mecánica. considerando que hay un imbalance entre neurotransmisores 
excitatorios e inhibitorios se recomienda utilizar como primera línea de manejo 
la benzodiacepinas, pues los antipsicóticos disminuyen el umbral convulsivo, 
en caso de ser necesario, dentro de las opciones disponibles están haloperidol 
y olanzapina , es importante tener en consideración con esta ultima el mayor 
riesgo de sedación.
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Criterios de remisión y UCI

Aunque la literatura no es específica, todos los pacientes con ingesta de la 
serie C como el 2CB , de la serie D y catinonas deben ser valorados y remitidos 
a un nivel de alta complejidad que cuente con Toxicología Clínica debido a la 
vida media larga de estas sustancias y sus complicaciones. Todos aquellos que 
tengan complicaciones neurológicas, cardiovasculares o que requieran asegurar 
la vía aérea deben ser trasladados a UCI
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Generalidades 

El fenómeno de las nuevas sustancias psicoactivas (NSP) constituye una de 
las principales tendencias en la problemática mundial del abuso de drogas. El 
informe mundial de drogas de 2015 registra la aparición en el mundo de 450 
sustancias que no están incluidas en las listas de fiscalización internacional 
de las Naciones Unidas. Dentro de las características principales de estas 
drogas, está el hecho de que se comercializan y se usan en diferentes ámbitos 
en presentaciones variables como blotters (hoja de papel secante), pastillas, 
liquido, polvo, cristales entre otras.

Se denominan Nuevas Sustancias Psicoactivas a aquellas sustancias de abuso en 
forma pura o mezcladas que sin ser de reciente invención no son controladas por 
la Convención Única de 1961 sobre Estupefacientes ni por el Convenio sobre Sus-
tancias Sicotrópicas de 1971, pero que representan una amenaza para la salud1-8.

Los cambios sobre la estructura química de una droga para obtener una nueva 
sustancia pueden tener efectos psicoactivos iguales o incluso más potentes 
que la original. Las drogas de síntesis son el conjunto de sustancias químicas 
producidas en laboratorios mediante un diseño controlado, con una estructura 
química similar a otras sustancias psicoactivas de origen natural generalmente 
ilícitas. El uso de este tipo de sustancias con consumo experimental, habitual 
o recreativo es cada vez más frecuente, su producción está relacionada con el 
desarrollo tecnológico y de la industria farmacéutica a nivel mundial.

Una de las principales limitaciones con las NPS radica en el desconocimiento y el 
pensamiento erróneo de que no atribuyen riesgo a su consumo, el uso indebido 
de estimulantes farmacéuticos y sustancias emergentes y la deficiencia en el 
análisis de laboratorio a nivel intrahospitalario para determinar la verdadera 
composición de las drogas de síntesis2.

Las NSP son un ejemplo claro de la diversificación de productos con fines 
psicoactivos en la actualidad, al generarse por procesos de síntesis química y a 
los cuales al compuesto base se le adiciona otras sustancias como adulterantes, 
lo cual incrementa los riesgos para la salud del consumidor. A continuación 
se cita un estudio realizado por autoridades de Colombia, en el cual se hace 
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un análisis de las diferentes drogas de síntesis y el hallazgo de adulterantes 
nocivos para la salud debido a su propia toxicidad o al antagonismo, o sinergia 
de efectos3.

Tabla Nº 55. Nuevas Sustancias Psicoactivas en Colombia  
y hallazgo de adulterantes

Nombres populares Adulterantes
Gold: Derivados de tipo anfetaminico
 (Anfetamina y metanfetaminas)
 más sustancia opioide

Feniltoloxamina, anisol, MDMA, acetato de etilo, 
fendimetrazina, normorfina, alfacetilmetadol, acetato 
de etilo, azúcar.

2CB: Feniletilamina (tipo de anfetamina) Cafeína, polvo de lactosa, polvo de opio, pirazol, 
imipramina prednisolona, kanamicina, destibiotina. 

WAX : Marihuana sintética con altas 
concentraciones de THC

THC tetrahidrocannabinol altamente concentrado, 
resina hasta en un 50-60% de concentración, CBC 
cannabicromeno.

Éxtasis recargado (R): Derivados de tipo 
anfetamínico

Cafeina en altas dosis, fenetilina, anfetamina, 
proxifilina, benzaldehído, cloroetil teofilina.

Cristal: Derivados de tipo anfetaminico Metanfetamina, anfetamina alcohol fenetílico.
Coco: Cocaína sintética más aromatizante con olor 
a coco

Cocaína más meperidina (opiáceo).

Fuente : autora. Información tomada del video “Nuevas drogas cocteles de la muerte”  
http://www.elcolombiano.com/nuevas-drogas-en-medellin publicado en la web del periódico  

El Colombiano, con apoyo del Médico Toxicólogo Dr. Ubier Gómez Calzada  
y la Policía Nacional de Colombia. Año 2016 3.

Otras sustancias que se registran en el consumo fueron Ketamina (“keta”), 
dicloruro de metileno (“dick”), nitrito de amilo o nitrito de butilo (“poppers”).

Además existe un droga sintética de uso recreativo, inyectable, conocida como 
“cocodrilo” (Krokodil en ruso), es conocida como la “heroína de los pobres” o la 
droga que carcome la piel y es un ejemplo de una droga de diseño derivada de 
codeína mezclada con algunos contaminantes como estricnina, quinina, gasolina, 
ácido clorhídrico, fósforo rojo, entre otras. El nombre de la droga se deriva de 
las lesiones cutáneas escamosas observados en algunos usuarios, secundarias 
probablemente al resultado de la infección y / o lesión tisular directa de estos 
contaminantes [ver Guía de opioides].

Epidemiología y presentaciones

Según la última Encuesta Nacional de Consumo de Drogas liderada por los 
Ministerios de Salud y Justicia - Observatorio de Drogas de Colombia – ODC, el 
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porcentaje de personas que recurrieron, por lo menos una vez en la vida, al uso 
de sustancias ilícitas como marihuana, basuco, éxtasis o heroína, pasó de 8,6% 
en el año 2008 a 12 % en el 2013. El mercado de estas nuevas sustancias es 
cada vez más diverso. El estudio epidemiológico andino sobre el consumo de 
drogas en la población universitaria 2012 destaca que el 33% de los jóvenes 
universitarios en Colombia refiere haber usado alguna droga ilícita4.

Para el año 2013, el número de drogas de diseño reportadas a la UNODC 
aumento un 41%, respecto a los dos años anteriores, mientras que los países 
que informan su detección ascendían a 90. 
 
En 2016 la Junta Internacional de Fiscalización de Estupefacientes (JIFE), 
dependiente de la Oficina para Drogas y Crimen de Naciones Unidas (UNODC), 
informó sobre el importante aumento de nuevas drogas de diseño que salieron 
al mercado5 [ver Tablas Nº 56 – 57].

Tabla Nº 56. Categorías de las Nuevas Sustancias Psicoactivas vendidas en el 
mercado

Cannabinoides 
sintéticos

Son receptores agonistas de cannabinoides, 
los cuales producen efectos similares a 
los del delta-9-tetrahidrocannabinol (THC), 
principal componente psicoactivo del 
cannabis. Son generalmente mezclados en 
productos herbarios, nombres populares 
spice, K2, Kronic, etc.

Catinonas sintéticas

Análogos/derivados de la sustancia 
internacionalmente controlada catinona, 
uno de los componentes activos de la 
planta khat. Generalmente tienen efectos 
estimulantes e incluyen NSP reportadas 
frecuentemente, tales como mefedrona 
y MDPV (metilendioxipirovalerona). Son 
llamadas “Sales de baño”.

Fenetilaminas

Anfetamina, metanfetamina y sus derivados 
generalmente produce efectos estimulantes. 
Sin embargo, la modificación de estos 
compuestos puede dar lugar a potentes 
alucinógenos como el Bromo-Dragonfly. 
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Ketamina

Anestésico humano y veterinario que actúa 
como un estimulante en dosis bajas y como 
un alucinógeno en dosis altas. Es una de las 
NSP más comunes en Asia y su uso ha sido 
igualmente comunicado por varios países de 
America Latina.

Sustancias de origen 
vegetal

Plantas con propiedades psicoactivas. Las 
más frecuentemente reportadas son: 
Kratom (mitragyna speciosa Korth), planta 
nativa del Sudeste Asiático con efectos 
según la dosis empleada: es estimulante en 
dosis bajas y produce efectos sedantes a 
dosis más elevadas. 
Salvia divinorum, planta autóctona de las 
zonas forestales en Oaxaca, México, que 
contiene el principio activo salvinorina A, 
sustancia alucinógena. 
Khat (Catha edulis), planta nativa de la 
región del Cuerno de África y la península 
arábiga. Las hojas de la planta se mastican, 
lo que resulta en la liberación de los 
estimulantes catinona y catina. 

Triptaminas

El uso de las triptaminas sintéticas comenzó 
en los 90. Estas es una droga primariamente 
alucinógena que imita los efectos de otras 
drogas tradicionales como el LSD, 2C-B y 
DMT. Más conocidas: ibogaína y psilocibina 
(“setas mágicas”), otras: DMT, AMT, y 
5-MEO-DiPT (“Foxy”).

Fenciclidina
Más comúnmente es conocida como PCP. 
Por su capacidad alucinógena es utilizada 
para alterar otras drogas.

Aminoindanos Sustancia psicoestim7ulante con efectos 
similares a las anfetaminas.
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Piperazinas

Se venden frecuentemente como “éxtasis”, 
debido a sus propiedades estimulantes del 
sistema nervioso central. Los miembros 
más comúnmente reportados de este 
grupo son benzilpiperazina (BZP) y mCPP 
(m-Clorofenilpiperazina). 

Fuente: modificada del Informe Mundial sobre las Drogas 2015 de  
la Organización de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito (UNODC).

Tabla Nº 57. Drogas emergentes detectadas Colombia

Fuente: Informe Mundial sobre las Drogas 2015 de  
la Organización de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito (UNODC).
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Toxicocinética-toxicodinamia

Las nuevas sustancias de síntesis y emergentes pueden ser administradas por 
diferentes vías como ocular en forma de blotters, sublingual, oral, intranasal, 
esnifadas o vía inhalatoria. Presentan una absorción rápida, amplia disponibilidad 
según el (los) componente(s) presente(s), en su mayoría liposolubles y esta 
cualidad les confiere paso a barreras fisiológicas como hematoencefálica y 
placentaria6.

Manifestaciones clínicas

• Estimulantes (estimulantes de tipo anfetaminico, MDMA)
• Depresoras (Opioides, sedantes, hipnóticos)
• Alucinógenas (LSD, Derivados del Cannabis)
• Mixtas (Según adulterantes, aumenta el riesgo para el consumidor).

Se estima que alrededor de tres millones de personas han consumido drogas 
ilícitas alguna vez en su vida. Existe una la percepción equivocada en la población 
de que estas sustancias son poco lesivas o que representan poca toxicidad, sin 
embargo sus diferentes mecanismos de acción como estimulantes, depresoras 
a nivel del sistema nervioso central y cardiovascular les confieren efectos a 
corto y largo plazo en otros sistemas como el renal y endotelial. Es importante 
resaltar el fenómeno de policonsumo especialmente de bebidas alcohólicas y 
energizantes lo cual incrementa el mecanismo de daño. Con el consumo de 
mezclas de estas sustancias psicoactivas antagónicas se presenta combinación 
de efectos estimulantes y depresores. 

Espectro amplio de manifestaciones clínicas que inician desde los primeros 
minutos con meseta promedio 4-6 horas de duración, inicialmente euforia, 
efectos estimulantes asociado a liberación adrenérgica. 

a. Sistema Nervioso Central: euforia, episodios de agitación psicomotora 
estimulantes, alucinaciones visuales y auditivas, depresores agonista 
y antagonista de receptores de neurotransmisores como dopamina, 
serotonina, se han asociado a eventos cerebrovasculares agudos 
especialmente de tipo hemorrágico, hemorragia sudaracnoidea. 
Movimientos anormales, episodios convulsivos. Trastornos de la personal, 
asociado trastorno mixto de ansiedad y depresión6.

b. Sistema cardiovascular: sensación de palpitaciones, taquicardia 
supraventricular, dolor torácico de características típicas y atípicas, 
eventos coronarios agudos con o sin elevación del segmento ST, Crisis 
Hipertensivas tipo urgencia o emergencia, especialmente con uso de 
estimulantes de tipo anfetamínico. Disfunción endotelial. 
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c. Sistema renal: lesión tubular aguda, elevación de azohados de manera 
prerrenal, proteinuria y rabdomiolisis, especialmente alta lesión renal por 
los adulterantes 

d. Sistema respiratorio: se pueden observar lesiones a nivel de vía respiratoria 
superior, lesiones en mucosa nasal perforaciones septales, Síndrome de 
dificultad respiratoria del adulto, tromboembolismo pulmonar masivo.

Diagnóstico

Todo paciente que ingrese al servicio médico que refiera consumo de NPS 
debe recibir valoración inicial médica integral con indicación de monitorización, 
observación clínica ante el riesgo de deterioro neurológico y cardiovascular, 
usualmente el paciente refiere la ingesta de la sustancia y sensación de 
palpitaciones. Es importante realizar una anamnesis dirigida hacia las 
características físicas de la sustancia, cantidad ingerida, vía de exposición, inicio 
de los síntomas y combinación de sustancias. 

Laboratorios: electrocardiograma, glucometria, creatinina, nitrógeno ureico en 
sangre, gases arteriales, ionograma: (potasio, sodio, calcio, magnesio), radio-
grafía de tórax. 

En caso de focalización o sospecha de lesión de SNC tomografía cerebral o reso-
nancia contrastada, angiotac de torax según probabilidad para tromboembolis-
mo pulmonar que se realizarán en un mayor nivel de complejidad hospitalaria.

Pruebas toxicológicas en matriz orina en un periodo de ventana no mayor de 36 
horas, sin embargo, la clínica prevalece, ante las limitaciones para detección y 
pruebas validadas en la mayoría de las instituciones de salud. La prueba Gold 
Standard para la detección de derivados de tipo anfetaminico es la cromatografía 
de gases acoplada a espectrometría de masas7 que se realiza en los Laboratorios 
de Toxicología de alta complejidad.

Tratamiento

Inicialmente se debe aplicar las medidas de soporte básico y avanzado si se 
necesita, realizando énfasis en el control de la hipertensión y manejo de las 
posibles complicaciones, como el desarrollo de crisis hipertensivas, el paciente 
debe contar con monitorización continua, hidratación endovenosa [ver guía de 
Generalidades de manejo del paciente intoxicado en el Servicio de Urgencias].

Si la vía de exposición es oral en un periodo inferior a 1 hora y el paciente 
no presenta alteración del estado de conciencia se recomiendan medidas de 
descontaminación gástrica.
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En caso de agitación psicomotora uso de medicamentos ansiolíticos inicialmente 
benzodiacepinas por su eficacia, rápida acción y seguridad en margen terapéutico 
a corto plazo. - Diazepam 0.1-0.2 mg/kg IV o Midazolam 0.1-0.2 mg/kg IV.

No hay antídoto específico para este tipo de intoxicaciones. En caso de signos de 
falla renal, injuria renal aguda valoración por nefrología, evitar medicamentos 
nefrotóxicos y garantizar adecuada perfusión renal. 

[Ver Guía de Anfetaminas para ampliar información sobre estas sustancias]. 

Estos pacientes deben ser valorados por Toxicología Clínica para continuar su 
manejo clínico inicial, dada la complejidad de eventos tóxicos que se pueden 
presentar y para luego dar una orientación adecuada a la problemática de 
adicción a drogas de abuso, manejo que continuará esta especialidad en conjunto 
con los especialistas de Psiquiatría expertos en adiccionología o manejo de 
farmacodependientes.

Criterios de remisión

Pacientes con inestabilidad hemodinámica crisis hipertensiva tipo emergencia, 
dolor torácico típico, con o sin cambios electrocardiográficos que puedan 
presentar IAM sin elevación del segmento ST, deben ubicarse en nivel mayor de 
complejidad.

Criterios de UCI

Acidosis metabólica, crisis hipertensiva tipo emergencia, requerimiento de soporte 
vasopresor, eventos coronarios, signos clínicos de focalización, Inestabilidad 
hemodinámica, falla ventilatoria.
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Generalidades

Los hipnóticos-sedantes son xenobióticos que disminuyen la excitabilidad (efecto 
sedante) e inducen el sueño (efecto de hipnosis)1. Se ha descrito la sobredosis por 
hipnótico-sedantes desde la introducción de las preparaciones de Bramido en 18531. 

Los barbitúricos fueron introducidos en 1903 y dominaron el mercado hasta 
la primera mitad del siglo XX estando relacionados con la mayoría de intentos 
de suicidio; para 1960 son introducidas al mercado las benzodiacepinas 
remplazando rápidamente el uso común de los barbitúricos. Recientemente 
se han introducido nuevos hipnóticos como zolpidem, zopiclona, eszopiclona y 
zaleplom, empleados principalmente para el manejo del trastorno de sueño1,2.

En Colombia las intoxicaciones por medicamentos aumentaron un 15% entre 
2009 y 2010, para esa misma fecha representaron el 27,44% de las intoxicaciones 
relacionadas con medicamentos, siendo la exposición suicida la primera causa 
de notificación y en segundo lugar la exposición accidental3. Así mismo son las 
sustancias mas empleadas como drogas que facilitan la comisión de delitos en 
nuestro país, notificándose que hasta un 27% corresponde a benzodiacepinas4. 
En el año 2013 la clase de medicamentos más frecuentemente notificados en 
los eventos de intoxicaciones fueron los fármacos que ejercen su acción en el 
Sistema Nervioso Central con 40.87% (3.709 casos), y en este grupo el primer 
lugar lo ocupó la categoría denominada Ansiolíticos/Hipnóticos y Sedantes con 
33.16% (1.229 casos)5.
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Farmacodinamia 

La mayoría de hipnóticos tienen agonismo reversible en los receptores GABAA, 
una de las vías principales de neuroinhibición; este receptor está compuesto 
de cinco subunidades, asociado a un canal de cloro. Al ser activado permite el 
influjo de iones cloro causando hiperpolarización de la membrana y la inhibición 
de la transmisión neural6. La variación en la afinidad de los diferentes hipnótico–
sedantes sobre las distintas subunidades del recetor GABA determina la potencia 
del efecto hipnótico, sedante o ansiolítico1. Caso diferente son los medicamentos 
con efecto GABA no benzodiacepinas o drogas Z, estas moléculas ejercen su 
efecto sobre la subunidad alfa del receptor GABA7. Así mismo pueden tener 
efecto sobre otros receptores, como la inhibición de los receptores NMDA por el 
propofol o los receptores del sistema serotoninérgico por el clonazepam1- 8. 

Farmacocinética 

Un gran número de los hipnótico-sedantes son rápidamente absorbidos por 
vía gastrointestinal y presentan una fase de redistribución a otros tejidos 
especialmente a tejido graso, particularmente los barbitúricos y algunas 
benzodiacepinas (diazepam, midazolam). En su mayoría son metabolizados 
por el hígado9. Las características farmacocinéticas de los diferentes hipnóticos 
sedantes se encuentra en la tabla Nº 58.

Tabla Nº 58. Farmacocinética de hipnótico-sedantes

T 1/2 min Unión a 
proteínas Vd

Metabolito 
activo

Benzodiacepinas 
Alprazolam 10 a 14 80 0.8 No
Clonazepam 18 a50 85.4 No claro Si
Diazepam 20 a70 98.7 1.1 SI
Flunitrazepam 16 a35 80 1.9 Si
Flurazepam 2.3 97.2 3.4 Si
Lorazepam 9 a 19 90 1 - 1.3 No
Midazolam 3 a 8 95 0.8-2 Si

No benzodiazepinas con efecto GABA (Drogas Z)
Eszopiclone 6 55 1.3 No
Zaleplon 1 92 0.54 No
Zolpidem 1.7 92 0.5 No
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T 1/2 min Unión a 
proteínas Vd

Metabolito 
activo

Barbitúricos 
Amobarbital 8 a 42 No claro No claro No claro
Butarbital 34 a 42 No claro No claro No claro
Pentobarbital 15 a 48 45 – 70 0.5 No claro
Fenobarbital 80 a 120 50 0.5 No
Primidona 3.3 a 22 19 No claro Si
Tiopental 6 a 46 72 – 86 1.4 - 6.7 No claro

Otros 
Hidrato de Cloral 4 - 9.5 35 – 40 0.6 - 1.6 Si
Etomidato 2.9 - 5.3 47 – 59 2.7 No claro
Propofol 4-23 98 2 No

Abreviaturas: T1/2: Vida media Vd: Volumen de distribución.  
Tomado de: Lee DC. Sedative-Hypnotics. In: Robert Hoffman, Mary Ann Howland,  

Neal Lewin, Lewis Nelson LG, editor. Goldfrank’s Toxicologic Emergencies,. 10th Editi.  
McGraw-Hill Professional Publishing; 2014. 

Manifestaciones clínicas

Las manifestaciones clínicas son de inicio rápido por vía endovenosa y tardan 
aproximadamente 30min por vía oral. Los síntomas más comunes se resumen 
en la tabla Nº 59. 

Generalmente con dosis bajas se presenta alteración en el habla, ataxia e 
incoordinación, con dosis mayores el paciente se encuentra comatoso pero con 
signos vitales relativamente normales1.

En el examen físico pueden encontrarse algunos hallazgos característicos 
del hipnótico-sedante causante de la toxicidad. La hipotermia por ejemplo, 
se describe con la mayoría de estos, sin embargo, es más marcada con los 
barbitúricos presentándose hasta en el 38% de los casos10,11. También es 
frecuente la aparición de lesiones bullosas en piel también conocidas como 
“Ampollas Barbitúricas”, las cuales desaparecen a la digitopresión”12. 

Medicamentos como el hidrato de cloral se han asociado con la aparición de 
arritmias cardiacas13. Las drogas Z presentan sintomatología similar a los 
otros hipnótico-sedantes sin embargo se han reportado manifestaciones como 
agitación, alucinaciones, psicosis y cardiotoxicidad7 .
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Tabla Nº 59. Manifestaciones clínicas

SNC
Incoordinación Nistagmus
Depresion respiratoria Alteracion del habla
Coma Amnesia anterógrada

Neuromusculares
Ataxia Hipotonía 

Cardiovasculares
Inotropismo Negativo Cronotropismo Negativo 
Hipotension  

Respiratorias
Disminucion de la frecuencia  

Gastrointestinal
Nauseas Emesis 
Incontinencia (inusual)  

Tomado de: Restrepo AM. Intoxicación por sedantes-hipnóticos topo  
benzodiacepinas y barbitúricos. In: Peña LM, Arroyave CL, Aristizábal JJ. UEG, editor.  

Fundamentos de Medicina Toxicología Clínica. 1a. Medellín, Colombia: Corporación para  
Investigaciones Biológicas CIB; 2010. p. 273–95.

Pruebas diagnósticas 

En el paciente con alteración del estado de conciencia en el Servicio de Ur-
gencias, la necesidad de solicitar paraclínicos se limita a su empleo como una 
herramienta que permite excluir alteraciones metabólicas (hipoglicemia, altera-
ciones electrolíticas, uremia, neuroinfección)1. El uso de pruebas de detección 
de benzodiacepinas no resulta de utilidad debido a las reacciones cruzadas de 
los diferentes miembros de esta familia, que no permiten la identificación de 
manera adecuada15. Sin embargo la confirmación de la presencia de fenobarbi-
tal puede ser de utilidad, debido a que dentro del manejo de esta intoxicación 
es útil el uso de múltiples dosis de carbón activado16. Si bien la determinación 
cuantitativa de barbitúricos de corta acción ha demostrado tener una relación 
lineal con la severidad de las manifestaciones clínicas11, esta prueba puede no 
estar disponible con facilidad; por lo cual no se debe retrasar la atención del 
paciente hasta tener la concentración plasmática del barbitúrico. 

Tratamiento 

La muerte secundaria a intoxicación por hipnótico-sedantes es el resultado del 
paro cardiorrespiratorio. Por esto es importante vigilar y mantener la vía aérea 
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mediante el uso de oxígeno suplementario, soporte ventilatorio y prevención de 
la aspiración; sin perder de vista el estado hemodinámico del paciente. Con un 
adecuado soporte, muy probablemente se recuperar1.

El uso de las medidas para disminuir la absorción debe evaluarse con cautela 
en cada paciente. El uso del carbón activado siempre debe ser comparado con 
el riesgo de broncoaspiración teniendo en cuenta el estado mental, sobre todo 
si la sustancia requiere dosis repetidas de carbón activado17, como es el caso 
de la intoxicación por fenobarbital, ya que esta técnica permite incrementar la 
eliminación entre un 50 a 80%1-16. 

Otra estrategia en el manejo de la intoxicación por barbitúricos especialmente 
aquellos con vida media larga como fenobarbital, es el empleo de la alcalinización 
de la orina, debido a su pK bajo, esta se realiza con bicarbonato de sodio con 
el fin de lograr un pH urinario entre 7.5-8 incrementando la eliminación entre 5 
a 10 veces; sin embargo la utilidad como monoterapia es discutida por lo cual 
se recomienda su empleo en combinación con los dosis repetidas de carbón 
activado1,19,20.

No existe antídoto específico para todos los hipnóticos-sedantes. Sin embargo 
el Flumazenil, un fármaco antagonista competitivo de la benzodiacepinas, 
genera reversión rápida del efecto sedante21,22; se ha demostrado su utilidad en 
la reversión de la sedación por las drogas Z23,24,25,26.

Dosis recomendadas: Bolo inicial de 0.2 mg intravenosos, si no hay respuesta 
suministrar 0.3 mg con intervalos entre 30 segundos y 1 minuto, titular hasta 
un máximo de 5 mg en adultos. En pacientes adictos a las benzodicaepinas o 
con sospecha se debe titular la dosis (ver capítulo de Antídotos).

No obstante, su empleo se asocia con el desarrollo de convulsiones y arritmias 
cardiacas, especialmente en pacientes que presentan intoxicación concomitante 
con otros medicamentos o sustancia psicoactivas como la cocaína o las 
anfetaminas, por lo tanto no se recomienda su uso rutinario en el servicio 
de urgencias ya que nunca existirá completa certeza de la historia clínica del 
paciente27,28,29,22.

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.
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Recomendaciones uso terapia extracorpórea 

Los diferentes reportes de caso soportan la utilidad de distintas terapias 
extracorpóreas en las intoxicaciones por barbitúricos16,30. Se recomienda el uso 
de terapia extracorpórea en intoxicación por barbitúricos de acción prolongada 
(Fenobarbital)31.

Tabla Nº. 60. Indicaciones terapia extracorpórea

En presencia de coma prolongado 
En presencia de choque posterior a resucitación con líquidos
Si la toxicidad persiste posterior a múltiples dosis de carbón activado
En presencia de depresión respiratoria que requiere ventilación mecánica 
Si los niveles plasmáticos de barbitúricos persisten elevados posterior al uso de 
múltiples dosis de carbón activado

Tomado de: Mactier R, Lalibert M, Mardini J, Ghannoum M, Lavergne V, Gosselin S, et al.  
Extracorporeal treatment for barbiturate poisoning: Recommendations from  

the EXTRIP workgroup. Am J Kidney Dis. 2014;64(3):347–58. 

Dentro de la terapia extracorpórea, se recomienda hemodiálisis intermitente 
como primera elección; la hemoperfusión y terapia de remplazo continuas son 
modalidades aceptables si no se dispone de hemodiálisis31. Se debe continuar 
con la terapia cuando se logre obtener mejoría clínica del paciente31.

Pronóstico y criterios para ingreso a UCI.

La morbilidad generada por hipnótico-sedantes es mucho más alta en paciente 
adulto mayor y en aquellos con enfermedad cardiaca, respiratoria o renal previa 
32. Sin embargo, presenta una baja mortalidad, generalmente entre el 0.5 a 
2% cuando se realizan las medida de soporte adecuadamente11,33. No obstante, 
estas cifras tienden a aumentar cuando se presenta una intoxicación severa a 
pesar del manejo con soporte adecuado34. 

Los criterios de ingreso a UCI son: coma con requerimiento de soporte ventilatorio 
e hipotensión persistente sin respuesta a inotrópicos o disfunción orgánica16.
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Generalidades

La relación entre la enfermedad mental y el consumo de sustancias psicoactivas 
es una doble vía, que, puede partir de la existencia de un trastorno mental 
o de personalidad que predispone al sujeto a un elevado riesgo de consumir 
sustancias psicoactivas, o, de un sujeto con patrón de uso-abuso de sustancias 
psicoactivas que incrementa su vulnerabilidad a padecer un trastorno mental.

En la atención en salud son frecuentes las consultas de pacientes con uso-abuso 
de sustancias psicoactivas, bien sea con síntomas secundarias al consumo, o por 
alteraciones en el comportamiento que afectan la vida laboral, familiar o social del 
paciente. “Entre 700 mil y 900 mil colombianos tienen hoy una adicción al alcohol o 
a sustancias psicoactivas, y casi 300 mil de ellos necesitan tratamiento inmediato” 1. 

La etiología de estas alteraciones en el comportamiento puede estar relacionada 
con patologías psiquiátricas de base que se encuentren activas, o secundario al 
consumo únicamente. Se debe tener en cuenta que se debe diferenciar entre 
estas entidades para poder identificar los pacientes con patología dual. 

Definición 

Patología dual: se define como patología dual la existencia simultánea de una 
enfermedad adictiva y una enfermedad psiquiátrica. Es un término de uso en la 
literatura de habla hispana en tanto que en la literatura anglosajona se habla 
de diagnóstico dual. No es considerada en las clasificaciones más usadas como 
CIE-10, DSM-5; aunque es aceptada en la comunidad científica2.

Se calcula que más de una tercera parte de las personas con diagnóstico de 
trastorno mental abusan o dependen de alguna sustancia. El grupo de los pacientes 
con enfermedad dual es ampliamente heterogéneo y sus comorbilidades están 
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unidas entre sí en un grado variable de interdependencia y diferentes etapas del 
curso clínico3.

Las personas con enfermedades psiquiátricos mayores como la esquizofrenia y el 
trastorno afectivo bipolar o alteraciones de la personalidad tales como trastorno 
de personalidad emocionalmente inestable tipo limite o impulsivo tienen un 
mayor riesgo de presentar un trastorno por consumo de sustancias que la 
población general. Sin embargo, se desconocen las causas que incrementan 
esta comorbilidad4.

Epidemiología

Trastorno por abuso de sustancias y trastorno afectivos

La relación entre los trastornos de abuso de sustancias y los trastornos afectivos 
se evalúan en cifras que se describen a continuación: 

La mayoría de los estudios tiende corroborar la elevada frecuencia de comorbilidad 
entre los trastornos afectivos y los trastornos por consumo de sustancias 
señalada por la Encuesta Nacional de Comorbilidad de Estados Unidos – NCS 
(10) cuyos datos fueron consolidados en una revisión polaca publicada en 2015 
3 (ver Tabla Nº 61).

En una muestra francesa de pacientes con Trastorno Bipolar y Esquizofrenia 
hospitalizados se encontró una prevalencia de vida del 25% de uso cualquier 
sustancia, menor en TAB (20%) que en Esquizofrenia (23,7%). La sustancia 
más frecuente fue cannabis, seguida de opiáceos y cocaína5.

La revisión realizada por Klimkiewicz3 muestra que los datos epidemiológicos de 
diferentes estudios y países corroboran de manera consistente que las personas 
adictas al alcohol sufren más frecuentemente de trastornos: afectivos, de 
ansiedad, y estrés postraumático. 

Esto señala que es un fenómeno frecuente la coexistencia de adicción al alcohol 
y otros trastornos mentales. El 37% de los pacientes con dependencia al alcohol 
tiene un trastorno mental. 

El NCS mostró una alta comorbilidad de los trastornos de ansiedad con la 
dependencia al alcohol, el 36,9% de los adictos había sufrido de un trastorno 
de ansiedad en el último año, siendo el más frecuente de ellos el trastorno de 
ansiedad generalizada (11,6%). 

Los trastornos afectivos ocuparon un segundo lugar con una prevalencia en el 
último año del 29,2% siendo el más frecuente la depresión (27,9%). 
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Tabla Nº 61. Prevalencia de trastornos psiquiátricos en pacientes abusadores 
de alcohol y con dependencia al alcohol

Trastorno
Abuso de alcohol Dependencia de alcohol

Prevalencia anual (%) OR Prevalencia anual (%) OR
Total trastornos afectivos 12.3 1.1 29.2 3.6
Depresión 11.3 1.1 27.9 3.9
Trastorno bipolar 0.3 0.7 1.9 6.3
Total trastornos de ansiedad 29.1 1.7 36.9 2.6
Trastorno de ansiedad generalizada 1.4 0.4 11.6 4.6
Trastorno de pánico 1.3 0.5 3.9 1.7
Trastorno de estrés postraumático 5.6 1.5 7.7 2.2

OR- Comparado con la población general.  
Fuente: modificado de Klimkiewicz, A., Jakubczyk, A, Kieres-Salomoński, I  

y Wojnar M. Comorbidity of alcohol dependence with other psychiatric disorders. Part I.  
Epidemiology of dual diagnosis. Psychiatr. Pol. 2015; 49(2): 265–275.

Cabe resaltar que una persona adicta al alcohol sufre con mayor frecuencia de 
trastornos afectivos (más de tres veces), trastornos de ansiedad (más de dos 
veces y media) y trastorno de estrés postraumático (más de dos veces) que la 
población general3.

Trastorno por abuso de sustancias y Trastorno por Déficit de Atención 
e Hiperactividad (TDHA)

El TDAH es el trastorno neuroconductual más frecuente en niños y adolescentes6. 
El estudio del Instituto Nacional de Salud (NIH) de Estados Unidos sobre trastornos 
por uso de cannabis encontró que el 38% de los adolescentes presentaba TDAH7.

Una revisión de la literatura realizada en el Hospital General de Massachusetts 
señala que los niños y adolescentes con TDAH tienen un aumento en el riesgo 
de padecer varios trastornos por uso de sustancias y un inicio temprano.

Trastorno por abuso de sustancias y esquizofrenia

Las personas que padecen esquizofrenia tienen un riesgo más elevado que la 
población general de presentar abuso o dependencia de sustancias a lo largo 
de sus vidas8. En un estudio realizado en San Diego (EU) se encontró que la 
prevalencia de comorbilidad entre esquizofrenia y trastorno por consumo de 
sustancias a lo largo de la vida en población latina fue la más baja con un 19%, 
con un riesgo 1,7 veces mayor de tener enfermedad dual en los latinos con inglés 
como primer idioma que, en los latinos con español como lengua materna9,10.
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Las sustancias de abuso más frecuentes son nicotina, cafeína, alcohol, 
cannabinoides y cocaína; las cuales tienen como blanco la neurotransmisión 
dopaminérgica, gluatmatérgica y gabaérgica que también están involucradas en 
la patofisiología de la esquizofrenia11.

Etiología

Mueser y colaboradores4, evaluaron críticamente cuatro modelos propuestos para 
explicar la etiología de la alta comorbilidad entre las enfermedades psiquiátricas 
mayores (esquizofrenia y trastorno afectivo bipolar) y el trastorno por consumo 
de sustancias. La etiología de estos trastornos psiquiátricos mayores tiene una 
influencia social mínima.

1. Modelo de los factores comunes. 

Postula que la comorbilidad es debida a vulnerabilidades compartidas entre 
ambos trastornos. Examinaron factores genéticos, el trastorno antisocial 
de la personalidad, la condición socioeconómica y el funcionamiento 
cognoscitivo.

El trastorno antisocial de la personalidad mostró la evidencia más fuerte 
como factor contribuyente al incremento de la tasa de comorbilidad entre 
las enfermedades psiquiátricas mayores y el trastorno por consumo de 
sustancias.

2. Modelo del consumo de sustancias secundario.

Comprende dos tipos: modelos de factores de riesgos psicosociales (modelo 
de la automedicación, modelo de alivio de la disforia, modelo de múltiples 
riesgos) y Modelo de la hipersensibilidad. Este último, es el modelo que 
mostró más fuerte evidencia en los estudios realizados. Propone que la 
vulnerabilidad biológica de los trastornos psiquiátricos mayores resulta 
en una alta sensibilidad a pequeñas cantidades de alcohol o sustancias 
psicoactivas y esto conduce al trastorno por abuso de sustancias. 

El soporte para el modelo de la automedicación es mínimo, pero la 
acumulación de múltiples factores de riesgo para enfermedad mental, 
incluyendo la disforia, puede aumentar el riesgo de que se presente un 
trastorno por abuso de sustancias.

3. Modelo de enfermedad psiquiátrica secundaria. 

Propone que el trastorno por uso de sustancias puede conducir a la 
aparición de un trastorno psiquiátrico mayor. Se apoya en los efectos 
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psico-miméticos de las anfetaminas, los alucinógenos y la marihuana. Al 
momento no existe evidencia suficiente que apoye este modelo. Podría ser 
que una droga de abuso precipite la aparición de un trastorno psiquiátrico 
en individuos susceptibles, pero no es posible saber si el trastorno iba a 
presentarse más tarde en ausencia de consumo.

4. Modelos bidireccionales. 

Estos modelos sugieren que la interacción continua entre trastornos 
psiquiátricos mayores y trastorno por consumos de sustancias incrementan 
las tasas de comorbilidad. El trastorno por consumo de sustancias puede 
disparar la aparición de un trastorno psiquiátrico mayor en un individuo 
biológicamente vulnerable, y el trastorno se mantiene porque el consumo 
de sustancias continúa debido a creencias, expectativas y motivaciones 
socialmente aprendidas. Desafortunadamente estos modelos teóricos no 
han sido probados sistemáticamente.

Manifestaciones clínicas

Estas dependen del trastorno primario ya sea por patología psiquiátrica o por la 
enfermedad adictiva además del trastorno que predomine en el momento de la 
valoración.

Manifestaciones patognomónicas de los trastornos psiquiátricos 
frecuentemente asociados:

Esquizofrenia: hay una distorsión en el pensamiento, la forma en que perciben 
el mundo y las emociones, con pérdida de contacto con la realidad y pueden 
tener alucinaciones tanto visuales como auditivas.

Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad (TDHA): se caracterizan 
por hiperactividad e impulsividad durante la etapa escolar, la evolución de los 
síntomas es dependiente de la sintomatología en la infancia, estos tienden a 
disminuir en la adolescencia, sin embargo si persisten pueden presentarse como 
déficit de atención en la edad adulta. 

Trastorno bipolar: se caracteriza por cambios abruptos entre depresión, 
irritabilidad, malhumor, excitación o euforia, habla muy rápida con cambios de 
tema de conversación, pérdida o exceso de energía, pérdida de apetito y/o 
peso, alteraciones del sueño, falta de cuidado personal, aislamiento de la familia 
o los amigos o socialización excesiva, sentimientos de culpa, desesperanza, de 
que nada merece la pena, o ideas exageradas sobre uno mismo o sobre sus 
habilidades, conductas descuidadas, gasto excesivo de dinero, promiscuidad 
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sexual, ideas, creencias o experiencias raras, preocupaciones con la muerte, 
intentos suicida entre otros.

Todas estas características se pueden ver exaltadas, modificadas por el consumo 
de sustancias, ya que puede llevar a presentar de diferentes formas estos 
trastornos por lo que es importante que la persona cese el consumo para poder 
evaluarlo de forma continua y así realizar el diagnóstico diferencial. 

Diagnóstico

El diagnóstico de la patología dual, no debe tener un orden específico, esta se 
diagnostica identificando el trastorno psicopatológico, o la enfermedad adictiva 
en primer lugar, es un diagnóstico bidireccional que se pueden resumir en tres 
escenarios, no excluyentes:

• El abuso de sustancias puede causar en los pacientes con farmacodependencia 
exacerbación de uno o más síntomas de otra enfermedad mental, como 
sucede con el mayor riesgo de psicosis en los pacientes consumidores de 
cannabinoides. 

• Las distintas manifestaciones de la enfermedad mental, incluso sub-
clínicas, induce al abuso/dependencia de sustancias como una forma de 
automanejo que toman los pacientes con diferentes finalidades como 
ausentarse de su realidad, o intentar disminuir los síntomas psiquiátricos 
como alucinaciones auditivas. 

• Los síntomas de la patología dual pueden originarse en factores y sustratos 
cerebrales comunes, como vulnerabilidad genética, está en estudio la 
predisposición genética que tienen los individuos a padecer tanto las patologías 
psiquiátricas y la enfermedad adictiva, la epigenética es la encargada de 
seguir valorando los diferentes factores ambientales que inducen estas, 
también se encuentran descritos los traumas infantiles precoces y déficit en 
circuitos y sistemas cerebrales implicados en ambas alteraciones12.

El diagnóstico de la Patología Dual debe ser bidireccional, teniendo en cuenta la 
existencia habitual de dos redes de tratamiento, que tratan “dos enfermedades”, 
pero un único enfermo. En la red de salud mental debe pensarse y por tanto 
explorar la presencia de abuso/dependencia de sustancias en todas las patologías 
que demandan tratamiento, incluyendo las drogas integradas en nuestra cultura, 
como las xantinas (cafeína-colas), tabaco, alcohol e hipnosedantes y analgésicos.

En la red de adicciones debe explorarse el efecto de las sustancias sobre el 
sujeto y su vinculación a otros trastornos psicopatológicos, que en caso de 
dependencia es muy probable. Esto posibilitará un diagnóstico integral, que 
evitará dejar a un número significativo de los pacientes sin la posibilidad de un 
tratamiento adecuado. 
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“Recordemos a modo de ejemplo que en diferentes publicaciones del estudio 
epidemiológico NESARC, el trastorno por ansiedad generalizada presenta un 50% de 
comorbilidad con uso de sustancias y que el trastorno por ansiedad social (fobia social), 
la mitad de los cuales sufren patología dual, el uso de alcohol precede al diagnóstico 
de la patología dual al alcohol en un 80% de los casos. Los trastornos psiquiátricos 
que pueden ser objeto del diagnóstico de patología dual son los siguientes: 

• Esquizofrenia, trastornos esquizoafectivos y relacionados. 
• Trastornos por internalización, en el que podemos incluir las diferentes 

categorías de trastornos ansiosos, trastorno por estrés post-traumático y 
los trastornos afectivos (depresión, bipolares). 

• Trastornos por externalización como el TDAH, y el Trastorno Antisocial de 
la Personalidad (incluyendo la psicopatía). 

• Trastornos de personalidad; tales como trastornos límites y de tipo 
impulsivos, el trastorno evitativo de la personalidad, personalidad 
ezquizotípico entre los de internalización y el trastorno límite de la 
personalidad con características de internalización y externalización”12. 

Diagnóstico diferencial 

Al tener una patología dual, lo que se debe diferenciar son los casos en que 
la enfermedad tiene como base algún trastorno psiquiátrico y posteriormente 
inicia con el consumo de sustancias psicoactivas, o contrario a esto que se 
presenten conductas alteradas inducidas por sustancias, en este último se debe 
tener en cuenta el inicio del cuadro clínico, la evolución y otros factores que 
puedan influir en esta (ver Tabla Nº 62).

En primer lugar, se debe diferenciar el tiempo trascurrido entre el consumo de 
una sustancia y el inicio o persistencia del cuadro, para hacer una diferencia de 
la etiología. Si los síntomas como el cambio de comportamiento, alucinaciones, 
se presenta primero que el uso de sustancias psicoactivas aún percibidas como 
episodios de corta duración, lo que con mayor probabilidad indica es que se 
trate de un trastorno psiquiátrico primario, el cual puede estar potenciado o 
predisponer a la enfermedad adictiva.

Al preceder el uso de sustancias psicoactivas los primeros síntomas son variables, 
depende si la persona tiene tolerancia, dependencia o predisposición genética 
para la sustancia o padecer una enfermedad psiquiátrica. 

Al iniciar primero el uso de sustancias psicoactivas y luego se da el inicio de 
la sintomatología, se considera que posiblemente el trastorno sea inducido por 
sustancias. Hay sustancias que tienen estrecha relación con episodios psicóticos, 
como es el consumo de cannabinoides, y alcohol13. Si no hay una clara temporalidad 
entre estas se debe tener en cuenta otras posibles causas de estas. 
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Los pacientes con patología mental tienen asociado un consumo de sustancias, 
esto podría exacerbar los episodios psicóticos en personas que tengan esta 
predisposición. Se han evidenciado diferentes interacciones dando el diagnóstico 
de psicosis tóxica. 

Las relaciones que se evidencian entre el consumo de sustancias y el cuadro 
psicótico son: 

• Intoxicación que simula una psicosis funcional: Son psicosis que se 
presentan por efectos farmacocinéticas directos de la sustancia. Su 
duración es dependiente de su eliminación y semivida la cual es prolongada 
en algunas sustancias; Como puede suceder con los cannabinoides, 
inhalantes, éxtasis y LSD. 

• Inducción de recaídas en psicosis funcionales: Las psicosis se pueden 
presentar en repetidas ocasiones por el consumo de sustancias, o 
presentarse por primera vez secundario al consumo de éstas. 

• Psicosis inducidas por sustancias psicoactivas: Episodios de agitación que 
duran la vida media de la sustancia, la evolución y pronóstico diferentes. 
Como por ejemplo las alucinaciones inducidas por alcohol y los flashbacks 
del LSD y de los cannabinoides. 

• Cuadros de abstinencia. La abstinencia a cualquier sustancia psicoactiva 
genera cambios de comportamiento, se puede presentar delirium en la 
abstinencia por alcohol, barbitúricos y benzodiacepinas o por el consumo 
de barbitúricos. 

• Depresión post-intoxicación, o ataques de pánico. 



372

Tabla Nº 62.

Fuente: Tomado de manual de trastornos adictivos. 2da Edición. Bobber. Página 123.

Tratamiento 

Al tener un paciente con enfermedad dual, que pueda entrar en agitación 
psicomotora, en todos los casos se indica:

Preparación del lugar

• Retirar objetos potencialmente lesivos (armas, sillas, atriles, pisapapeles).
• Retirar otros pacientes, familiares o al público.
• Evitar sobre estimulación del paciente: apagando la televisión, radio u 

otros aparatos ruidosos, o luces muy brillantes. Evitar curiosos.
• Solicitar el apoyo de más personas (necesarias en caso de que llegue a 

utilizarse la inmovilización mecánica)14.
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Comunicación1 

Establecer comunicación verbal en forma clara, calmada y repetitiva, identificarse 
ante el paciente, explicar la labor del equipo terapéutico y buscar de parte de él 
cooperación. 

Preguntarle qué está sucediendo, orientar la situación de manera que no se 
haga daño ni dañe a otros con su comportamiento. Debe usarse lenguaje pre-
verbal no agresivo, permitirle expresar sus necesidades o deseos, hacerle sentir 
apoyado y no enfrentado, ofrecerle agua o algo de comer en envase plástico 
puede ayudar14.

Recomendaciones

Para facilitar un lenguaje pre-verbal tranquilizador ante un paciente agitado son:

• No dar la espalda al paciente. 
• Mantener las manos a la vista del paciente. 
• Tono de voz tranquilo. 
• Evitar movimientos bruscos14.

Definir si hay inminencia de agresividad, teniendo en cuenta lo siguiente: 

Predictores de agresividad en el paciente:

• Acción violenta reciente (predictor más confiable). 
• Alucinaciones auditivas de ordenanza o comando.
• Lenguaje pre-verbal agresivo.
• Aumento de la tensión muscular.
• Postura tensa hacia delante.
• Puños cerrados.
• Mirada directa fija.
• Portar un arma o elemento contundente.

Si el paciente presenta todos los predictores de severidad y el manejo con las 
recomendaciones iniciales no funciona se indica manejo farmacológico14. 

Intervención 

Contención terapéutica

La contención terapéutica consistente en un diálogo enfocado a tranquilizar, y 
que el paciente tome autocontrol, realizado idealmente por personal capacitado, 
se realiza en el caso de que no haya inminencia de agresividad. La mayoría 
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de los pacientes agitados, especialmente aquellos con enfermedad mental, 
dirigen sus agresiones de manera exclusiva contra sus familiares, motivados por 
situaciones vivenciales; al abordar adecuadamente estas situaciones pueden 
lograrse una contención verbal evitando progresión a la violencia física o verbal. 

La intervención psicoterapéutica en pacientes agitados debe tener como objetivo, 
conocer y comprender las motivaciones de los comportamientos agresivos; 
para ello es importante expresar al paciente que el motivo de la presencia del 
equipo terapéutico, aclarar la intención del equipo de prestarle ayuda y que 
para ello necesitan su colaboración; que no se van a adelantar acciones que le 
dañen o le lesionen y que es importante que hable de sus cambios y situaciones 
relacionadas con éstos. 

Si el paciente prefiere se hace entrevista a solas, en ausencia de los familiares; 
para ello se debe asegurar la escena con las precauciones descritas previamente.

Se recomienda primero tranquilizar y despertar confianza, asumir actitud de 
sumisión, escucha, y permitir que el paciente relate su historia y sus intereses, 
escucharlo atentamente lo que dice con el fin de establecer puntos de 
comunicación14.

La actitud del prestador de salud, debe ser de comprensión y contención, 
buscando generar alianza con el paciente, pero a la vez debe ser firme en 
términos de mostrar al intervenido que quien tiene el control de la situación es 
el equipo terapéutico y que es posible negociar algunas cosas, pero otras no. 
Es necesario definir si se trata de un paciente con antecedente de enfermedad 
psiquiátrica, y la hostilidad no es debida a razones situacionales que pueden ser 
válidas, por ejemplo, insatisfacción con el servicio, quejas en el trato, discusiones 
familiares, entre otras. 

Se recomienda durante el procedimiento explicar las medidas tomadas en cada 
paso, haciendo énfasis en la seguridad y salud del paciente o terceros, no tener 
una actitud amenazante, validar la queja del paciente y si se requiere abordarlo 
en grupo14.

Inmovilización mecánica

En caso de que el paciente presente agitación psicomotora franca, debe realizarse 
la inmovilización mecánica, es un procedimiento físico-mecánico para limitar los 
movimientos de una persona para evitar daño a sí mismo, a otras personas o 
a objetos, puede realizarse con inmovilizadores para cada extremidad y tórax, 
o con sabanas. No debe insistirse en razonar con el paciente si hay inminencia 
de agresividad.
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Para efectuar el procedimiento se necesita mínimo de seis personas. Corresponden 
al equipo de enfermería y seguridad de la institución. Se requiere uso de guantes, 
tapabocas. 

Cada uno de los integrantes del equipo sujetará una extremidad, la quinta 
persona se encargará de la cabeza y la sexta aplicará la medicación. Como 
puntos de apoyo deben usarse los codos y muñecas para miembros superiores, 
rodilla y cuello del pie para los inferiores. 

Luego el paciente se colocará en una camilla o en el suelo, en decúbito supino, 
con las extremidades en extensión, es vital que durante todo el procedimiento 
el paciente permanezca en posición anatómica, controlando la cabeza para 
evitar que se golpee. El jefe de enfermería será el encargado de la aplicación de 
medicamentos. 

Los integrantes del equipo terapéutico no deben mostrarse agresivos ni responder 
a los posibles insultos o provocaciones del paciente. No se deben subir las 
rodillas sobre las extremidades, el tórax u otra parte del organismo. Finalmente, 
el paciente debe quedar con sus extremidades en posición anatómica y con la 
cabecera a 45 grado para prevenir bronco aspiración14.

Debe retirarse cualquier elemento que pueda herir al paciente, como aretes, 
gafas, chapas, entre otros.

Mientras se sujeta al paciente, debe explicársele claramente a éste y a sus 
familiares: 

• Se trata de un procedimiento necesario para evitar que se haga daño o 
que haga daño. 

• Es transitorio hasta su contención. 
• Continuamente será evaluado y con monitorización estricta de signos 

vitales.

Durante el tiempo que continúe inmovilizado el paciente debe verificarse por lo 
menos cada 20 minutos:

• Colocación y estado de los inmovilizadores y áreas de contacto.
• Signos vitales tras aplicación de medicamentos.
• Perfusión, sensibilidad y movilidad distales. 

Manejo farmacológico

El tratamiento de la enfermedad dual debe ser de características multidisciplinarias 
ya que involucra no sólo al paciente como individuo si no a su entorno en relación 
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a su familia y comunidad. En los cuadros agudos en los que el paciente se 
encuentra bajo influencia de alguna sustancia se debe priorizar la estabilidad 
hemodinámica del paciente seguido de las medidas de contención en el contexto 
de un paciente agitado, con el fin de velar por la integridad del paciente y del 
personal de salud con miras de orientar un diagnóstico y manejo preciso, en 
pacientes con enfermedad dual con base a un trastorno psiquiátrico o bien sea 
secundario o exacerbado por el uso de sustancias se debe diferenciar el tipo de 
patología (remitirse al DSM-V) y frente a este plantear un tratamiento.

Esquizofrenia y trastorno de consumo de sustancias

La mayor efectividad la han mostrado los antipsicóticos atípicos frente al consumo 
de alcohol, cocaína y cannabinoides como lo son: la clozapina, Olanzapina, 
Risperidona. 
 
Clozapina ha demostrado ser la más efectiva en la reducción del consumo de 
alcohol, cannabis y cocaína en pacientes con esquizofrenia15. El haloperidol no 
ha mostrado utilidad en el tratamiento de estos pacientes, por el contrario se ha 
visto asociado al incremento del consumo de sustancias, tiene muchos efectos 
adversos como lo son el extrapiradalismo, y la cardiotoxicidad 16.

La medicación para TDAH si se toma continuamente puede proteger contra el 
trastorno por uso de sustancias. El primer objetivo del tratamiento deber ser la 
estabilización del trastorno por uso de sustancias17. 

Trastorno afectivo bipolar

En este trastorno independiente de la fase maniaca o depresiva se debe iniciar 
manejo con moduladores del estado de ánimo como el carbonato de litio con 
mejor respuesta en pacientes jóvenes con TAB tipo I, en cuanto a los trastornos 
de personalidad no hay tratamientos farmacológicos precisos pero se ha 
encontrado que el uso de antipsicóticos atípicos como la olanzapina y risperidona 
son eficaces para reducir la ansiedad y la hostilidad y los estabilizadores del 
ánimo como el valproato o la carbamazepina logran ayudar al control de la 
impulsividad y autoagresión, por el contrario se debe ser cauteloso al hacer 
uso de benzodiacepinas en estos trastornos de personalidad ya que pueden 
desencadenar dependencia o efectos paradójicos como delirium secundario. 

Otros manejos

Inhibidores de la IMAO pueden ser de utilidad en estados disfóricos (pero están 
en desuso). Carbamazepina tiene gran efectividad en control de episodios de 
impulsividad.
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Criterios de remisión a unidad de salud mental 

La hospitalización en unidad de salud mental está indicada siempre que el 
paciente presente un riesgo alto de realizar intento suicida o de heteroagresividad, 
pacientes en estado psicótico debe continuar manejo hospitalario, además en 
paciente con trastornos afectivos con ideas manifiestas de suicidio.
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6.13 Abordaje y manejo de urgencias del paciente 
intoxicado con sustancias delictivas

Camilo Andrés Castellanos Moreno
Médico Magister en Toxicología Universidad Nacional de Colombia

Grupo Nacional de Clínica y Odontología Forenses 
Instituto Nacional de Medicina Legal y Ciencias Forenses

Introducción

La administración de drogas que facilitan la perpetración de diversos crímenes 
como el robo o las violaciones ha ocurrido por siglos y las primeras descripciones de 
su uso incluyen al alcohol, el hidrato de cloral, los barbitúricos y la escopolamina1. 

Desde la literatura anglosajona se ha introducido la denominación drogas 
facilitadoras de crímenes, para dar cuenta de cualquier sustancia con el fin de 
disminuir la resistencia de las potenciales víctimas del crimen por parte de sus 
victimarios. 

La literatura hispana por su parte se refiere al concepto de Sumisión Química al 
hecho de la administración de un producto a una persona sin su conocimiento 
con el fin de provocar una modificación de su grado de vigilia, de su estado 
de consciencia y de su capacidad de juicio. Esta vulnerabilidad se provoca 
deliberadamente con el fin de causar a la víctima un perjuicio secundario (robo, 
firma de documentos y, sobre todo, agresión sexual)2.

En ese orden de ideas, se encuentran en la literatura científica términos 
semejantes como el de drug facilitated sexual assault o date-rape drug, el cual 
ha sido definido como cualquier sustancia que es usada con el fin de incapacitar 
a una víctima potencial de asalto sexual y hacer que sus recuerdos del crimen 
sean menos precisos y de igual manera no recuerde a su victimario. No obstante, 
no se ha identificado una única date-rape drug debido a la gran cantidad de 
sustancias que pueden ser utilizadas para este fin.

Adicionalmente, se ha encontrado una fuerte asociación entre el consumo de 
alcohol y la violencia sexual3. En la literatura internacional los estudios sobre 
delitos sexuales en los cuales se involucra el uso de drogas facilitadoras, 
muestran que pueden estar presentes hasta en un 69% de los casos, siendo el 
etanol la sustancia más frecuente4,5. Esta sumisión la logran generalmente al 
administrar tales sustancias en las bebidas o comidas de sus víctimas, de manera 
desprevenida ya que estas sustancias, en su mayoría, son incoloras, inodoras 
e insaboras lo que hace que no sean detectadas por las víctimas potenciales6.
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Para los perpetradores no existe una sustancia ideal. En términos generales, 
emplean sustancias que cumplan con los siguientes criterios7:

• Fácilmente disponibles en el mercado.
• Sencillas de administrar a la víctima dadas sus características 

organolépticas.
• Rápidamente lleven a la inconsciencia por su rápido inicio de acción.
• Produzcan sedación y amnesia anterógrada.
• No provoquen la muerte de la víctima porque no es su intencionalidad.
• Presenten dificultades en su detección por ser sustancias activas a bajas 

dosis, por no disponibilidad o dificultades con las pruebas de laboratorio 
para su análisis.

Sustancias involucradas8

Alcohol etílico

El alcohol es de lejos, la sustancia más comúnmente relacionada en estos casos9. 
El sistema nervioso central es el principal órgano diana del alcohol etílico. Se 
ha propuesto que las principales acciones del etanol de forma aguda involucran 
el aumento de los efectos inhibitorios del ácido-γ-aminobutírico (GABA) sobre 
los receptores GABAA, así como el bloqueo del receptor N-metil-D-aspartato 
(NMDA), un subtipo de receptor del neurotransmisor excitatorio glutamato, lo 
que se traduciría en un efecto sumatorio de depresión no selectiva y generalizada 
de este sistema10. Las manifestaciones clínicas que pueden ser vistas son 
inhibición de los mecanismos centrales inhibidores de control y excitación 
neurológica inicial, desinhibición emocional, incoordinación motora (dismetría, 
adiadococinesia), marcha atáxica, confusión mental, nistagmus, alteración de la 
convergencia ocular, disartria, amnesia, convulsiones tónico-clónicas, depresión 
respiratoria y coma11.

Benzodiacepinas

Las benzodiacepinas son medicamentos de amplio uso debido a sus propiedades 
hipnóticas, sedantes, anticonvulsivantes y relajantes musculares. Todas las 
benzodiacepinas actúan incrementando la acción del neurotransmisor ácido 
gama-amino butírico (GABA), estimulando la unión del GABA con los receptores 
GABAA a nivel post-sináptico, estos últimos son canales de cloro regulados por 
ligando. Esta acción genera que se aumente la frecuencia de apertura de los 
canales de cloro con el consecuente aumento de la conductancia del mismo 
con la posterior hiperpolarización neuronal post-sináptica y supresión de la 
propagación del impulso eléctrico12. Los síntomas más comunes suelen ser 
disartria, ataxia, incoordinación motora, somnolencia, nistagmus, amnesia e 
hiporreflexia. A medida que aumenta la severidad del cuadro puede encontrarse 
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confusión, estupor, letargia y coma. Es común encontrar también amnesia 
retrógrada y anterógrada al evento13. 

Hipnóticos no benzodiazepínicos

A este grupo de sustancias pertenecen medicamentos como la zopiclona, la 
eszopiclona y el zolpidem, los cuales poseen estructura química diferente a 
la de las benzodiacepinas, aunque su mecanismo de acción es a través de los 
receptores GABAA

14 y sus manifestaciones clínicas son similares a las de las 
benzodiacepinas. Debido a su rápido inicio de acción y sus propiedades amnésicas, 
conducen a pasividad, inhibición de su resistencia y amnesia retrógrada de los 
eventos que favorecen que sea una sustancia utilizada en estas circunstancias15.

Barbitúricos

Este tipo de sustancias pueden producir un amplio rango de efectos depresores 
del sistema nervioso central que varía desde la sedación leve hasta la anestesia 
general. Los barbitúricos inhiben vías excitatorias y potencian vías inhibitorias, 
a través de una disminución de las despolarizaciones glutaminérgicas, 
aumentando el tono GABA mediante la activación de canales de cloro16. Los 
efectos relacionados con la exposición a este grupo de sustancias consisten 
en depresión respiratoria, hipotermia, disartria, nistagmus, ataxia, mareo, 
hipoglicemia y coma. Estos efectos se ven potencias cuando hay consumo de 
alcohol u otras sustancias depresoras16.

Fenotiazinas

A este grupo farmacológico hacen parte los medicamentos antipsicóticos o 
neurolépticos. Son agentes utilizados para el manejo de la psicosis o de la 
agitación psicomotora; sin embargo, algunos derivados fenotiazínicos son usados 
como antieméticos y antivertiginosos17. Hay múltiples órganos involucrados y 
afectados, siendo el sistema nervioso central y el sistema cardiovascular los 
que representan mayor toxicidad y que explican su uso como facilitadoras de 
crímenes. Dentro de las manifestaciones clínicas hay alteración del estado de 
consciencia hasta llegar al coma, agitación, confusión, marcha atáxica, disartria, 
incoordinación motora, convulsiones y extrapiramidalismo (temblores, rigidez 
muscular, trismus, opistótonos e hipertermia)18.

Antidepresivos tricíclicos

Comprenden un grupo de agentes farmacológicos con similar estructura 
química. Son usados actualmente para el manejo de la depresión mayor, 
migraña, dolor neuropático, trastorno de déficit de atención e hiperactividad, 
insomnio, trastornos de ansiedad, fibromialgia, enuresis y fatiga crónica19. Las 
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manifestaciones clínicas son variadas debido a sus diversos mecanismos de 
acción, no obstante, la característica más común es la depresión del sistema 
nervioso central dada por una alteración del estado de consciencia que va desde 
la somnolencia hasta el coma, también se presenta confusión, desorientación, 
disartria, ataxia, agitación e incoordinación motora. El tamaño pupilar es 
variable porque los efectos anticolinérgicos y anti α1-adrenérgico en la pupila 
son opuestos. Puede haber otras alteraciones de tipo cardiovascular y por efecto 
anticolinérgico puede haber disminución de la sudoración, hipertermia, retención 
urinaria y sequedad de mucosas20. 

Gama-hidroxibutirato, Gama-butirolactona y 1,4-Butanediol

El gama-hidroxibutirato (GHB), la gama-butirolactona (GBL) y el 1,4-butanediol 
(1,4BD) son sustancias que han emergido como drogas de abuso en Europa21. El 
GHB ha sido usado como droga facilitadora de asalto sexual debido a su capacidad 
para producir amnesia anterógrada, aumentar la líbido y la sugestibilidad de las 
víctimas22. La gama-butirolactona y el 1,4-butenediol, por su parte, son moléculas 
usadas a nivel industrial y en productos de uso doméstico. Estos se comportan 
como precursores del GHB ya que una vez son absorbidos en el organismo se 
metabolizan a GHB por diferentes rutas metabólicas, causando los mismos efectos 
del GHB23. El uso de dichas sustancias en este contexto se da porque causan 
euforia, relajación, aumento de la sensualidad y desinhibición, pero adicionalmente 
generan alteraciones en el estado de consciencia, ataxia, disartria, incoordinación 
motora, disminución de las constantes vitales y amnesia24.

Ketamina

La ketamina es un anestésico general de amplio uso derivado de la fenciclidina, 
que produce una anestesia disociativa a dosis usuales, pero en dosis 
subanestésicas tiene efectos analgésicos25. Sus efectos son mediados a través 
del receptor N-Metil-D-Aspartato (NMDA). La ketamina es un potente agente 
hipnótico y analgésico y produce un estado de inconsciencia llamado anestesia 
disociativa, la cual se caracteriza por un estado de inmovilidad cataléptica de 
las extremidades, acompañado de una profunda analgesia somática, de pérdida 
de la capacidad de responder a los estímulos físicos dolorosos, nistagmus, 
alucinaciones, alteraciones en la conducta motora y amnesia26.

Escopolamina

Conocida también como “burundanga”, es un alcaloide derivado de las plantas 
de los géneros Datura sp., Hyoscyamus sp. y Brugmansia sp.27. A los 15 minutos 
posteriores a la ingesta se encuentra en el pico de acción y su vida media es de 
121 minutos. Estas características dan cuenta de la dificultad para su detección 
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debido a su rápida eliminación del organismo, por lo que, en casos de asalto 
sexual o robo, usualmente al momento del denuncio y toma de muestras, ya ha 
pasado el tiempo suficiente para que no sea detectada28. Las manifestaciones 
son aquellas del síndrome anticolinérgico como retención urinaria, midriasis, 
taquicardia, sequedad de piel y mucosas, agitación psicomotora, hipertermia, 
vasodilatación facial y amnesia29.

Diagnóstico

Este tipo de intoxicación debe sospecharse en todo individuo que llegue al servicio 
de urgencias con signos y síntomas compatibles con depresión del sistema 
nervioso central, como confusión, alteración en el estado de alertamiento de 
grado variable, amnesia, ataxia, disartria, nistagmus, incoordinación motora 
y dado que en ocasiones sucede durante situaciones recreativas donde hay 
consumo de licor, también puede haber aliento alcohólico.

Debe sospecharse también intoxicación delictiva en aquellos sujetos en quienes 
se les encuentre señales de trauma o de resistencia como equimosis, costras 
hemáticas o abrasiones en muñecas, así como en aquellos que son traídos por 
la policía que fueron encontrados deambulando sin rumbo y mal vestidos o 
inconscientes en la vía pública o en sus respectivos domicilios sin sus pertenencias 
o documentación30.

Si hay disponibilidad de pruebas rápidas, puede tomarse muestra de orina del 
paciente a fin de dar orientación terapéutica. De igual forma puede tomarse 
muestra para la medición de la alcoholemia, y según se considere necesario 
por la condición individual y el contexto del caso, podrá tomarse muestra 
para glicemia, pruebas de función hepática y renal, electrocardiograma, gases 
arteriales, pulsioximetría y TAC cerebral30,31 [ver capítulo de Laboratorio de 
Toxicología Clínica].

Diagnósticos diferenciales
 

• Intoxicación por sustancias psicoactivas (por farmacodependencia)
• Evento cerebrovascular
• Hipoglicemia
• Trauma craneoencefálico
• Trastornos metabólicos
• Trastornos hidroelectrolíticos
• Demencias
• Síndrome de abstinencia
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Tratamiento13,18,19,21,25,30,31

Los médicos de los diferentes servicios de urgencias son los primeros en 
dar asistencia médica a las víctimas de estos eventos delictivos por lo tanto, 
tienen también el deber, junto con su equipo de trabajo, de dar aviso a las 
autoridades y de realizar la recolección, embalaje, rotular, preservar y remitir 
todos aquellos elementos que puedan ser de utilidad a la autoridad judicial 
para el esclarecimiento de los hechos delictivos (prendas, muestras de sangre 
y orina) haciendo un adecuado registro en los formatos de cadena de custodia.

1. Suspender la vía oral. 
2. Está contraindicada la inducción del vómito.
3. Monitoreo de signos vitales y de su estado neurológico.
4. Mantener una adecuada oxigenación y una vía aérea permeable y tomar 

las medidas necesarias según la condición clínica del paciente debido al 
compromiso neurológico, a fin de tener una saturación arterial mayor 
al 90%.

5. Manejo sintomático de hipotensión, si esta se presenta, con líquidos 
endovenosos mediante bolos, El manejo de líquidos endovenoso debe 
hacerse cuidadosamente por el riesgo de edema pulmonar, particularmente 
en adultos mayores. 

6. Dado que los pacientes usualmente llegan varias horas posteriores al 
evento, no es necesario administrar carbón activado, estaría indicado si 
el paciente llega dentro de las primeras 2 horas post-evento a dosis de 
1g/Kg disuelto en una solución al 25% (4cc por cada gramo de carbón 
activado), teniendo en cuenta las precauciones para su administración en 
caso de alteraciones en el estado de consciencia y que no es de utilidad 
para manejo de la intoxicación alcohólica sino como parte del manejo de 
otras sustancias.

7. Si se confirma que se le administraron benzodiacepinas, el antídoto es 
el Flumazenil y puede administrarse si se dispone en la institución. Las 
indicaciones son depresión respiratoria y depresión neurológica marcada 
con Glasgow menor de 9. La dosis inicial es de 0.2mg IV para pasar en 1 
minuto (0.01mg/kg en niños para pasar en 15 segundos) que se pueden 
repetir a necesidad, hasta un máximo de 5 mg en adultos y 1 mg en niños. 
Luego de una dosis, sus efectos inician en 1- 2 minutos y persisten por 1 
– 5 horas dependiendo de la dosis y el tipo de benzodiacepina involucrada. 
El flumazenil está contraindicado en aquellas personas que consumen 
crónicamente benzodiacepinas, con antecedentes de epilepsia, en intoxi-
caciones concomitantes con compuestos pro-convulsivantes y arritmogé-
nicos (antidepresivos tricíclicos, anticonvulsivantes, cocaína, bupropión, 
entre otros), es importante tener en cuenta estos antecedentes, y usar 
el medicamento con precaución. Siempre hay que evaluar el riesgo vs el 
beneficio del uso o no de un antídoto e individualizar el manejo. 
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Cabe resaltar que en el paciente con intoxicación delictiva habitualmente 
se desconocen estos antecedentes por lo que se recomienda usar el 
flumazenil cuando se tenga certeza de estos últimos. [Ver capítulo de 
antídotos]

8. En caso de hipotermia realizar calentamiento gradual con medios físicos 
usando mantas para prevenir la pérdida de calor o líquidos endovenosos 
tibios, entre otros.

9. Es necesario un examen físico completo para detectar signos de abuso 
sexual, en cuyo caso debe procederse con la toma de los exámenes y 
muestras recomendados en tal caso con la precaución de mantener la 
cadena de custodia. Igualmente, en casos de abuso sexual se recomienda 
la profilaxis farmacológica contra embarazo, VIH y otras enfermedades 
de trasmisión sexual. Debe hacerse notificación a la autoridad judicial 
más cercana de forma obligatoria en estas situaciones.

10. En caso de hipoglicemia, dar carga de dextrosa de 20-25 g (200-250cc 
de dextrosa al 10%)

11. Tratar convulsiones con diazepam IV en dosis de10mg o 0,3mg/kg.
12. En caso de agitación manejar con diazepam IV en dosis de 0.1-0.3mg/Kg. 
13. Observar al paciente por un periodo mínimo de 6-8 horas, dar de alta si 

luego de este tiempo se encuentra consciente. Debe salir de la Institución 
hospitalaria con familiar o acudiente, a quien se dará las recomendaciones 
de cuidado.

En caso de complicación del cuadro clínico se debe realizar valoración por 
Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y consideración de otras 
medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.
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Generalidades

La estructura molecular del cianuro corresponde a un carbono triple unido a un 
nitrógeno que puede unirse a otros compuestos, lo que se asocia a las diferentes 
formas de presentación como sal o como gas1, 2,3.

El cianuro es un químico altamente reactivo, de acción rápida y con una alta 
toxicidad, lo que ha llevado a que sea utilizado con frecuencia con fines homicidas 
o incluso suicidas, aunque la principal causa de intoxicación en la actualidad es 
accidental1, 2, 3. 

Las características tóxicas de la sustancia han llevado a un uso controlado de 
esta, más en la actualidad debido al éxito de la lixiviación química en metalurgia 
de metales pesados y al desarrollo de la química aplicada que ha creado 
compuestos que dentro de sus componentes tienen esta sustancia, los cuales se 
han vuelto supremamente útiles en la vida diaria, y que normalmente tienen una 
escasa posibilidad de generar algún tipo de toxicidad, pero que al ser expuestos 
a procesos de combustión tienen la posibilidad de producir gases altamente 
tóxicos a base de cianuro, lo que los hace potencialmente mortales tras la 
exposición, lo cual se ha visto en lagunas de las últimas grandes catástrofes 
ambientales4,5, 6.

El cianuro se puede encontrar en diferentes ámbitos, en el sector industrial, 
en incendios, en alimentos que contienen glucósidos cianógenos como la 
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amigdalina, glucósido que libera cianuro durante el proceso de digestión, dentro 
de ellos se encuentran las semillas de sandía, durazno, manzanas e incluso la 
raíz de cassava o casaba (Manihot esculenta)2. 

La inhalación de humo de los incendios estructurales es la causa más común de 
envenenamiento por cianuro en los países desarrollados3. Materiales tales como 
la lana, seda, y polímeros sintéticos pueden producir gas de cianuro cuando se 
exponen a altas temperaturas durante la descomposición térmica y ser fuentes 
potenciales de intoxicación3.

Los nitrilos son una forma de cianuro que se encuentra en solventes y removedores 
de pegamento, siendo el aceto nitrilo y propio nitrilo los nitrilos más comúnmente 
encontrados. El aceto nitrilo es el ingrediente activo en removedores de uñas 
artificiales y se ha relacionado con casos de toxicidad por cianuro6.

Otras fuentes de intoxicación posibles son las asociadas a la atención médica, 
como ocurre tras la administración del nitroprusiato de sodio intravenoso, 
el cual puede producir tiocianatos, lo cual ocurre con mayor frecuencia en 
pacientes que cursen con compromiso en la función renal y con administración 
del medicamento por tiempo prolongado, incluso si esta es mayor a dos días7. 

Se estima que un adulto puede desintoxicar 50 mg de nitroprusiato de sodio, pero 
las tasas de infusión mayores a 2 g/kg /min puede dar lugar a la acumulación 
de cianuro lo que se ha asociado a manifestaciones toxicas por esta sustancia7.

Toxicocinética

El cianuro puede ser absorbido por todas las vías de exposición, incluidas la vía 
inhalatoria, dérmica, gastrointestinal, parenteral e incluso tras la exposición 
de las mucosas. Al inhalar sus vapores, el cianuro se absorbe de manera 
instantánea, si el paciente ingiere la sustancia esta es absorbida tanto por el 
tracto gastrointestinal, el cianuro es ligeramente liposoluble, por ello penetra la 
epidermis, las sales de cianuro tienen efecto corrosivo sobre la piel, factor que 
incrementa su absorción dérmica6.

Después de una exposición no letal, su vida media total se estima entre 4 a 8 
horas, pero su vida media en plasma solo sería entre 20 minutos y 1 hora. El 
cianuro inicia su metabolismo con la conversión a tiocianato, dicha reacción 
es catalizada por la enzima rodanasa (tiosulfato cianuro sulfuro-transferasa) 
y la enzima β mercaptopiruvato cianuro sulfuro-transferasa, a las que se les 
encuentra ampliamente distribuidas en el organismo1.Una menor proporción 
del cianuro sufre combinación con hidroxicobalamina para ser eliminado como 
cianocobalamina1.
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El tiocinato, el cual tiene una escasa toxicidad, es eliminado a través de la ori-
na1. Al ser ingerido hay una pequeña porción que se excreta por vía digestiva y 
respiratoria1, 6.

Dosis tóxica

La gravedad de los síntomas de la intoxicación por cianuro depende de la cantidad, 
velocidad de exposición, el tipo y la vía de exposición1.Se ha determinado que 
exposiciones leves, cursan con niveles de cianuro de suero de 0,5 mg /L, mientras 
que exposiciones graves cursan con niveles séricos mayores a 3 mg /L8. La dosis 
oral letal mediana de la sal de potasio o de sodio de cianuro en un adulto no 
tratada es de 140-250mg1, 8. La inhalación de cianuro de hidrógeno (HCN) a una 
concentración tan baja como 270 ppm puede ser fatal de manera inmediata y 
exposiciones a 110 ppm por más de media hora comprometen la vida 1.

Mecanismo de acción

El cianuro es un potente inhibidor enzimático, inhibe la deshidrogenasa de 
ácido succínico, la superóxido dismutasa, la anhidrasa carbónica, y la citocromo 
oxidasa1. Al unirse al ión férrico de la enzima citocromo oxidasa, en la mitocondria 
genera la interrupción del uso de oxígeno por la célula, este fenómeno lleva la 
detención de la cadena respiratoria, afectando el transporte de electrones y la 
fosforilación oxidativa, siendo en esta última donde se produce energía celular 
en forma de trifosfato de adenosina (ATP), situación que se vuelve mortal si no 
es manejada de forma adecuada y oportuna1, 4.

Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas muestran un compromiso de los órganos más 
sensibles al oxígeno, siendo las manifestaciones del sistema cardiovascular 
y neurológico las más predominantes1. Las manifestaciones clásicamente 
aparecen en los primeros segundos tras la exposición inhalatoria o la aplicación 
endovenosa de la sustancia, y tardan minutos en aparecer en el contacto por 
vía oral1. En caso de intoxicación por compuestos cianogénicos, los síntomas 
pueden tardar horas en aparecer (3-24 horas)1. Las manifestaciones clínicas de 
la intoxicación aguda van desde las gastrointestinales hasta las neurológicas y 
se pueden agrupar tanto en manifestaciones tempranas como tardías, están se 
encuentran resumidas en la tabla Nº 63.

Algunos pacientes pueden presentar secuelas neuropsicológicas posterior a la 
intoxicación por cianuro (cambios de personalidad, déficits cognitivos, síndromes 
extra piramidales), por lo cual deben ser evaluados por neurólogo y psiquiatra9.
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Tabla Nº 63. Manifestaciones clínicas de la intoxicación por cianuro

Sistema Manifestaciones
Sistema Nervioso Central Tempranas

 Ansiedad
 Mareo
 Cefalea
 Confusión
 Midriasis
 Brillo retinal (por elevación de la PO2 venosa)
Tardías
 Mayor compromiso del estado de conciencia
 Parálisis
 Convulsiones
 Coma

Sistema Respiratorio Tempranas
 Hiperventilación y Taquipnea (por hipoxia)
Tardías
 Hipoventilación
 Ausencia de cianosis (elevación en la concentración venosa de Oxigeno)
 Apnea

Sistema Cardiovascular Tempranas
 Taquicardia
Tardías
 Hipotensión
 Taquicardia supra ventricular
 Bloqueo auriculo ventricular
 Fibrilación ventricular
 Asistolia

Sistema Gastrointestinal Tempranas
 Dolor abdominal
 Nauseas
 Vomito
Tardías
 Gastritis hemorrágica (normalmente evidenciada en la necropsia)

Piel Tempranas
 Coloración cereza de la piel
 Cianosis (secundaria al choque)

Tanto las manifestaciones denominadas tempranas y tardías ocurren en el contexto de la intoxi-
cación aguda y pueden estar separadas por minutos en su presentación.  

Adaptado de: Hamel J. A Review of Acute Cyanide Poisoning with a Treatment Update. Critical 
Care Nurse. february 2011; 31(1): 73-80. Holstege CP, Isom GE, Kirk MA. Cyanideand Hydrogen 
Sulfide. En: Nelson LS, Lewin NA, Howland MA, Hoffman RS, Goldfrank LR, Flomenbaum NE. Gol-

dfrank´s toxicologic emergencies. Ninth edition. New York: McGraw Hill; 2011. P 1678 -1688.
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Intoxicación crónica

La exposición crónica a bajas dosis de cianuro como sucede en ambientes 
laborales de mineros y joyeros, puede ocasionar cefalea, vértigo, temblor, 
debilidad, fatiga, mareo, confusión, convulsiones, neuropatía óptica, afasia 
motora, paresias, mielopatía y daño mental permanente. El tratamiento básico 
consiste en retirar al paciente del ambiente contaminado y someterlo a valoración 
neurológica y psiquiátrica1.

Diagnóstico

La intoxicación por cianuro no tiene un toxidrome específico y no existen 
manifestaciones patognomónicas, pero el antecedente de exposición a 
situaciones donde pudo existir contacto con gases de cianuro como los incendios 
o la sospecha de ingesta de una sustancia con fines suicidas o el ser puncionado 
o se le administre una sustancia con la sospecha de intencionalidad homicida, 
asociado a la aparición temprana y progresiva de síntomas y signos de hipoxia 
como los ya descritos, hacen pensar en esta intoxicación (Tabla Nº 64).

Tabla Nº 64. Cuando sospechar intoxicación por cianuro

Paciente que presente las siguientes manifestaciones:
- Colapso súbito en paciente trabajador de un laboratorio químico o de la industria.
- Víctima de incendio con coma y/o acidosis metabólica.
- Intento suicida con coma inexplicable y/o acidosis metabólica.
- Ingesta de removedores artificiales de uñas.
- Ingesta de semillas de ciruelas, cereza, melocotón, durazno, albaricoque, damasco 

o almendras, o productos a base de estas.
- Paciente con estado mental alterado, acidosis metabólica y taquifilaxia a 

nitroprusiato de sodio.

Adaptado de: Holstege CP, Isom GE, Kirk MA. Cyanideand Hydrogen Sulfide. En: Nelson LS, 
Lewin NA, Howland MA, Hoffman RS, Goldfrank LR, Flomenbaum NE. Goldfrank´s toxicologic 

emergencies. Ninth edition. New York: McGraw Hill; 2011. P 1678 -1688.

No existen pruebas para una rápida confirmación de envenenamiento por 
cianuro, por lo que el tratamiento debe basarse en la sospecha clínica pues una 
demora en la toma de decisiones en el manejo del paciente se asocia con mayor 
mortalidad y peor pronóstico.

Ayudas diagnósticas

Las pruebas de laboratorio en el paciente intoxicado con cianuro que tiene 
utilidad en la adecuada confirmación de la intoxicación y posibles complicaciones 
aparecen en la tabla Nº 65.
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Tabla Nº 65. Paraclínicos en el paciente intoxicado por cianuro.

Prueba Hallazgos
Gases arteriales Acidosis metabólica, anión GAP elevado, 
Lactato Elevación, acidosis láctica
Saturación de oxigeno venosa Elevada (diferencia entre la saturación arterial de oxígeno y la 

venosa menor de 10 mmHg
Electrocardiograma Hallazgos inespecíficos, Bradicardia, taquicardia, injuria, 

bloqueo auriculo ventricular, prolongación del intervalo QT
Hemoleucograma Leucocitosis con neutrofília
Creatinina Elevada, falla renal, en el compromiso multiorgánico
Función hepática Alterada, incluso hígado de shock, o necrosis en el compromiso 

multiorgánico
Creatinquinasa 
(CPK Total)

Elevada, rabdomiólisis asociada

Cianuro sérico No disponible de forma inmediata para el diagnóstico de 
urgencias, pero en un laboratorio de Toxicología se puede 
realizar y confirmar la intoxicación

Tiocinatos en orina El hallazgo positivo por encima de 2mg/L confirma la intoxicación. 
Ver Guía de laboratorio de toxicología

Adaptado de: Holstege CP, Isom GE, Kirk MA. Cyanideand Hydrogen Sulfide. En: Nelson LS, 
Lewin NA, Howland MA, Hoffman RS, Goldfrank LR, Flomenbaum NE. Goldfrank´s toxicologic 

emergencies. Ninth edition. New York: McGraw Hill; 2011. P 1678 -1688. 
Anseeuw K, Delvau N, Burillo-Putze G, De Iaco F, Geldner G, Holmstrom P, et al. Cyanide 
poisoning by fire smoke inhalation: A European expert consensus. European Journal of 

Emergency Medicine 2013, Vol 20 Nº 1.

Tratamiento

El manejo de la intoxicación por cianuro se basa en las medidas básicas de 
soporte y reanimación, asociadas al uso de terapia antidotal, si la exposición es 
inhalatoria el paciente debe ser retirado del sitio de exposición de manera rápida, 
dado que en cualquier caso por la gravedad de la intoxicación el tratamiento no 
debe ser retrasado y se debe hacer de la manera más temprana posible, así:
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Tabla Nº 66. Manejo del paciente intoxicado por cianuro

Manejo de soporte - En paciente inconsciente, y sin respuesta iniciar maniobras según indicación de 
las guías de reanimación actuales. (https://eccguidelines.heart.org/index.php/
circulation/cpr-ecc-guidelines-2/), teniendo en cuenta la protección de la vía aérea.

- Administrar oxígeno al 100%.
- Canalización venosa inmediata idealmente con dos accesos venosos.
- Suministrar líquidos endovenosos según guía de manejo inicial del paciente 

intoxicado (Ver capítulo Generalidades de manejo del paciente intoxicado en 
el Servicio de Urgencias).

- Uso de cristaloides y vasopresores en paciente hipotenso.
Descontaminación - Inhalación: Prevenir la contaminación del personal de la salud, retirar al 

paciente del sitio contaminado.
- Piel: retirar prendas y lavado de la piel.
- Ingestión: Realizar lavado gástrico y aplicar carbón activado según la 

recomendación de la guía de manejo del paciente intoxicado. Estas medidas 
no deben retrasar el manejo antidotal y deben realizarse al tiempo de las 
demás medidas de soporte.

Antídotos Producción de metahemoglobinemia:
- Nitrito de amilo: induce leve metahemoglobinemia (no disponible en 

Colombia). Ampolla o “perla” para inhalación de 0.3 ml. Romper ampolla 
en una gasa y colocarla en frente de la boca del paciente (si se encuentra 
intubado acoplarlo al tubo). Se debe inhalar de 15-30 segundos y descansar 
al menos 30 segundos, por 3 minutos.

- Nitrito de sodio: Induce metahemoglobinemia por oxidación al unirse al 
cianuro. Ampolla de 300 mg (10 ml de una solución 3%). Adultos: aplicar por 
vía intravenosa 300 mg (una ampolla) de forma lenta, de 2-4 minutos. Niños: 
aplicar 6-8 mL / m2 de área de superficie corporal (vigilando presión arterial).

Producción de tiocianatos:
- Tiosulfato de sodio (Hiposulfito de sodio) ampollas al 20% en 5 cc y 25% 

en 10 cc. Se combina con el cianuro no unido para formar tiocianato y ser 
excretado por vía renal.

- 1 ampolla, o 12,5 g en 50 ml, por vía intravenosa durante 30 minutos en 
adultos, la dosis para niños es de 7 g/m2, sin exceder de 12,5 g.

Producción de cianocobalamina:
- Hidroxicobalamina (vitamina B12): frasco de 2.5 gramos para reconstruir 

con 100 ml del disolvente. Se combina con el cianuro no unido para formar 
cianocobalamina.

- 5 g para adultos, administrado por vía intravenosa durante 15 minutos, en 
niños se usa 70 mg / kg, sin exceder 10 g.

- Si es necesario según la respuesta del paciente se puede repetir la dosis sin 
exceder en adultos 10 g y en niños 140 mg/kg.

Adaptado de: Holstege CP 1, Reade MC2, Anseeuw K3 , Hall A9 , Beasley D10 y Sabatini et al 11 



398

Criterios de remisión

Todo paciente intoxicado por cianuro debe ser remitido a un centro de alta 
complejidad que cuente con Unidad de Cuidado Intensivo y donde pueda ser 
valorado por el médico especialista en Toxicología Clínica, para brindar una 
atención adecuada. Todo paciente intoxicado por cianuro en el contexto de un 
intento de suicidio deberá ser evaluado por médico especialista en Psiquiatría.
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7.2 Metanol
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Generalidades

El metanol o alcohol metílico fue aislado en 1661 mediante la destilación del boj 
(género de planta perteneciente a la familia Buxáceas) por Robert Boyle, sin 
embargo, en el antiguo Egipto ya era utilizado como un componente del fluido de 
embalsamamiento. La composición molecular fue determinada en 1834 por Jean-
Baptiste Dumas y Eugene Peligot. El alcohol metílico es conocido como alcohol 
de madera ya que puede ser producido de la destilación destructiva de la misma.

Los alcoholes son hidrocarburos que contienen un grupo hidroxilo (-OH) y el más 
simple es el alcohol metílico (CH3OH), que a temperatura ambiente es un líquido 
incoloro, inflamable y tóxico. Tiene un peso molecular de 32 Daltons, densidad 
0.79 g/cc y su punto de ebullición es 65ºC. El metanol es ampliamente utilizado 
en la producción de ciertos plásticos, textiles sintéticos y como disolvente en la 
industria de pinturas, barnices, thinner, lacas y líquidos de fotocopiadora, además 
se encuentra en productos químicos como el combustible de avión, combustible 
para estufas de camping, líquido limpiador de parabrisas; también es un disolvente 
utilizado en productos de hogar como limpiavidrios, cosmética (perfumes) y 
aunque es producto metabólico del edulcorante artificial aspartame, las cantidades 
de esta fuente parecen no ser tóxicas1. Desafortunadamente aún se utiliza como 
adulterante de las bebidas alcohólicas por su bajo costo y fácil consecución. 

Toxicocinética y toxicodinamia 

La dosis tóxica mínima de metanol no esta bien establecida, aunque se considera 
dosis letal 1 g/kg (1.2 ml/kg)2 con una variabilidad entre 15 ml y 250 ml, esto 
depende de la concentración de metanol que contenga la sustancia ingerida por 
el paciente3, se desconoce la dosis requerida para causar toxicidad ocular. La 
principal vía de toxicidad de metanol es la ingestión, sin embargo hay reportes 
de toxicidad después de la exposición inhalada y absorción por piel4. Posterior a 
la ingesta, alcanza niveles séricos máximos entre 30 y 90 minutos, se distribuye 
ampliamente en el cuerpo con una vida media de distribución de 8 minutos5, 
tiene un volumen de distribución de 0.6 a 0.77 L/Kg6. Su metabolismo es 
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hepático y son sus metabolitos (formaldehído y ácido fórmico) los que generan 
toxicidad en los pacientes. El metanol es oxidado a formaldehido por la alcohol 
deshidrogenasa, una reacción lenta, siendo este el paso limitante de la velocidad 
de la reacción. 

La vida media del formaldehido es corta, aproximadamente 2 minutos, por lo 
que no se acumula; posteriormente es oxidado a ácido fórmico por la aldehído 
deshidrogenasa, éste es el metabolito más tóxico. El ácido fórmico se disocia 
en 1 catión hidrógeno (disminuyendo pH) y 1 anión formato (causa acidosis 
metabólica con anión gap elevado), que a su vez se reduce a dióxido de carbono 
(CO2) y agua (H2O), reacción “dependiente” de la presencia de tetrahidrofolato 
para formar 10-formil tetrahidrofolato, esta reacción es lenta, por lo que el ácido 
fórmico puede acumularse. El dióxido de carbono (CO2) y H2O se eliminan a 
través de la respiración y la orina; y entre el 5- 10% del metanol es eliminado 
por estas 2 vías sin cambios7.

El ácido fórmico inhibe la citocromo c oxidasa a través la unión al hierro férrico 
del grupo Hemo de esta enzima8 causando una disminución en la síntesis de 
ATP, adicionalmente la formación de iones hidrogeno al disociarse, aumenta 
la acidosis metabólica; ésta desencadena la formación de aniones superóxido 
y radicales hidroxilo generando peroxidación lipídica, daño en las membranas 
celulares y daño mitocondrial. La forma de ácido no iónico es capaz de cruzar las 
membranas biológicas, incluyendo la barrera hemato-encefálica, por lo tanto, un 
entorno más ácido favorece la mayor penetración a sistema nervioso central9, 
donde hay zonas particularmente susceptibles a los efectos adversos del acido 
fórmico, como la retina, el nervio óptico y los ganglios basales, probablemente 
debido a la densidad mitocondrial.

Manifestaciones clínicas

En la intoxicación por metanol el curso clínico se divide en tres periodos, los 
cuales pueden variar según la cantidad de metanol ingerida, el inicio oportuno de 
tratamiento adecuado y por condiciones individuales del paciente (por ejemplo, 
severidad de acidosis metabólica al ingreso, uso concomitante de etanol previo 
ingreso a urgencias)3, 9-11.

• Periodo inicial: el paciente puede estar asintomático, tener síntomas 
de embriaguez o síntomas gastrointestinales inespecíficos. Existe una 
mínima disminución de la actividad del sistema nervioso central, debilidad, 
sensación vertiginosa y náuseas

• Periodo latente: en promedio dura de 6-30 horas (pero puede no 
presentarse o demorarse en manifestarse aún más por el consumo de 
alcohol etílico) y está relacionado con el metabolismo del metanol a ácido 
fórmico. El paciente usualmente se encuentra asintomático.
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• Periodo final: al acumularse suficiente cantidad de formato se manifiesta 
por presencia de acidosis metabólica, complicaciones visuales y mayor 
compromiso en sistema nervioso central. Es en este lapso donde el 
paciente tiene mayor riesgo de presentar secuelas, complicaciones 
severas y muerte. 

Embriaguez y manifestaciones en sistema nervioso central (SNC): todos 
los alcoholes producen embriaguez dependiendo de la cantidad administrada, 
sin embargo es menor con metanol que con cualquier otro alcohol11. La no 
presencia de embriaguez, no excluye la ingesta de alcohol, principalmente en 
personas con consumo crónico del mismo9,11. El deterioro clínico se relaciona 
con síntomas secundarios a la producción de ácido fórmico dados por cefalea, 
confusión y estupor. Si se acumula cantidad suficiente de formato se pueden 
generar convulsiones 12. En casos severos el paciente puede llegar a edema y 
herniación cerebral11.

Síntomas gastrointestinales: son correspondientes a síntomas inespecíficos 
y generales producto de irritación de mucosa intestinal que desencadena dolor 
en epigastrio, náuseas, emesis9. En caso de dolor abdominal se debe descartar 
presencia de pancreatitis11.

Alteraciones visuales: usualmente aparecen al final de la fase latente y pueden 
manifestarse como leve pérdida en agudeza visual, visión borrosa, visión en 
copos de nieve, visión en manchas o ceguera total con pérdida de percepción de 
la luz12. Al parecer la severidad de la acidosis metabólica al ingreso es el factor 
pronóstico más asociado al daño visual13,14.

Otros síntomas: pueden presentar desde hiperpnea o respiración de Kussmaul 
secundario a acidosis metabólica hasta llegar a falla respiratoria (de mal pronóstico 
con una mortalidad que puede llegar al 75%3. Otras complicaciones son: lesión 
renal aguda, rabdomiólisis, falla cardiaca, hipotensión y edema pulmonar.

Diagnóstico y laboratorios recomendados

El diagnóstico de la intoxicación por metanol se basa en una buena historia 
clínica en la que se sospeche ingestión del mismo; acompañado de hallazgos 
clínicos característicos como acidosis metabólica con brecha anionica elevada 
y alteraciones visuales11,15,16. Por otra parte en todo paciente que ingrese con 
acidosis metabólica o pérdida de agudeza visual de etiología no clara se debe 
descartar ingesta de metanol3.

Se recomienda tomar los siguientes laboratorios:
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Niveles séricos de metanol y acido fórmico: solo algunos laboratorios tienen 
disponibilidad de técnicas para determinar la presencia de estas sustancias17. 
En caso de que se puedan realizar, se debe anotar la hora en que se tomó 
la muestra ya que entre más tarde se tomen muestras los niveles séricos de 
metanol van a ser menores y los de metabolitos como ácido fórmico (o formato) 
van a ser mayores9,11; incluso los niveles de formato pueden ser predictores de 
desarrollo de secuelas y de mortalidad13,17.

Gases arteriales, lactato y electrólitos: en todo paciente con sospecha de 
intoxicación por metanol se deben tomar gases arteriales, lactato y electrólitos al 
ingreso y de forma periódica durante el seguimiento ya que no solo nos permite 
realizar enfoque diagnóstico sino que es una herramienta útil para establecer el 
tipo de terapia a realizar y seguimiento del paciente10,13,18.

Brecha aniónica (anión gap): el anion gap (brecha aniónica) es la diferencia 
entre aniones y cationes medidos en plasma ([Na+] + [K+]) − ([Cl−] + [HCO3−]). 
Una vez que el paciente desarrolla acidosis metabólica el anion gap aumenta a 
medida que se metabolice mayor cantidad de metanol y empeore el estado de 
acidosis del paciente19. Sin embargo si el paciente ingresa tempranamente al 
servicio de urgencias puede encontrarse sin acidosis metabólica y sin anion gap 
elevado a pesar de ingesta de grandes cantidades de metanol debido a que este 
aún no se ha metabolizado9.

Brecha osmolar (osmolar gap): la osmolaridad sérica se puede medir 
directamente a través de un tonómetro (osmómetro) o se puede estimar midiendo 
la concentración de sustancias osmóticamente activas (sodio, glucosa, nitrógeno 
ureico) y reemplazando sus valores en fórmulas para determinar la “osmolaridad 
calculada” : (2([Na+ mEq/L] ) + ([glucosa mg/dL] /18) + ([BUN mg/dL]/2.8))
(11). La brecha osmolar es la diferencia entre la osmolaridad sérica medida por 
el laboratorio y la calculada y su valor normal es entre -14 y +10 mOsm/L11,20,21. 
Se usa para tamizar la presencia de otras sustancias osmóticamente activas de 
origen exógeno (por ejemplo metanol o etilenglicol). En el caso de metanol, a 
medida que éste se va a metabolizando, el osmolar gap va a ser menor. Otras 
sustancias o condiciones que pueden elevar el osmolar gap son: etanol, acetona, 
manitol, hipertrigliceridemia e hipergamaglobinemia10,15.

Imágenes: se recomienda tomar tomografía computarizada de cráneo simple 
en pacientes que ingresen con sospecha de ingesta de metanol, no solo por 
el estudio del síndrome de alteración del estado de conciencia sino porque la 
intoxicación por metanol se ha asociado con necrosis putaminal bilateral, necrosis 
difusa de sustancia blanca y lesiones focales hipotalámicas y cerebrales12. 

Otros laboratorios: se recomienda tomar electrocardiograma de 12 
derivaciones22, transaminasas, amilasa sérica, parcial de orina, función renal, 
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cuadro hemático y glicemia. Se recomienda vigilar los estados de hiperglicemia, 
ya que se han asociado con aumento de mortalidad23.

Diagnóstico diferencial 

Es necesario realizar un diagnóstico rápido de la intoxicación por metanol para así 
iniciar el manejo, la presencia de acidosis metabólica de causa desconocida abre 
un sinnúmero de posibilidades diagnósticas que deben ser tenidas en cuenta y 
que son el diagnóstico diferencial de la intoxicación metílica. Algunas entidades 
que cursan con brecha osmolar aumentada deben ser tenidas en cuenta, como 
la cetoacidosis, acidosis láctica, falla renal y pacientes críticamente enfermos 
que cursan con hiponatremia; en la mayoría de estas circunstancias la brecha 
osmolar está entre 15 y 20 mOsm/L, cuando ésta es mayor orienta a la presencia 
de un alcohol en sangre18,24. 

Adicionalmente debe realizarse diagnóstico diferencial con otras sustancias y 
estados patológicos que puedan cursar con acidosis metabólica con anion gap 
elevado, entre las que se encuentran uremia, cetoacidosis diabética, intoxicación 
por hierro, salicilatos, cianuro, monóxido de carbono, metformina, isoniazida, 
entre otras25,26.
 

Tratamiento

El abordaje del paciente intoxicado por metanol, al igual que en todos los 
pacientes inicia con el ABCDE (vía aérea, buena respiración, circulación, déficit 
neurológico y exposición) puede presentarse alteración del estado de conciencia 
por lo que se debe considerar asegurar vía aérea con intubación orotraqueal, la 
hipotensión generada por efecto del alcohol ingerido y del compromiso sistémico 
secundario requiere reanimación con líquidos isotónicos como primera medida; 
es importante además descartar hipoglicemia que en tal caso se manejará con 
soluciones dextrosadas: 5%, 10% o al 50% (esta última por vía central). 

Aunque es infrecuente la aparición de convulsiones secundarias a la intoxicación 
deben ser manejadas con dosis convencionales de benzodiacepinas6. 

Por las características del metanol y la rápida absorción no se indica la realización 
de lavado gástrico ni uso de carbón activado. 

Es importante recalcar la importancia de que estos pacientes sean manejados por 
toxicólogo clínico, dado el compromiso del paciente y el riesgo de complicaciones 
o muerte en caso de no ser adecuadamente abordado y/o tratado. En el manejo 
específico se consideran tres aspectos: bloqueo del metabolismo mediado por 
la alcohol deshidrogenasa, terapia de eliminación extracorpórea y tratamiento 
coadyuvante11,27. 
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1. Bloqueo del metabolismo mediado por alcohol 
deshidrogenasa

Una parte fundamental del manejo de la intoxicación por metanol es evitar la 
formación de los metabolitos tóxicos, el etanol y el fomepizol cumplen esta función.

El fomepizol o 4-metil pirazole, es un antagonista competitivo de la alcohol 
deshidrogenasa y presenta ventajas con respecto al etanol, tiene una dosis 
establecida, no produce alteración del estado de conciencia, no tiene riesgo de 
hipoglicemia, no produce síntomas gastrointestinales, no requiere monitoreo, 
sin embargo en Colombia, a la fecha, no se cuenta con este medicamento, razón 
por la cual se utiliza el etanol como antídoto. La presentación en ampollas es de 
1g/mL (1.5mL), se administra una dosis de carga de 15mg/kg IV y se continúa 
a 10mg/kg cada 12 horas IV por 4 dosis11. 

El etanol tiene una mayor afinidad por la enzima alcohol deshidrogenasa 
previniendo el metabolismo del metanol a sus productos tóxicos9. La concentración 
de etanol que se debe alcanzar y mantener debe estar entre 100 y 150mg/dl, 
inicialmente debe monitorearse la concentración de etanol cada dos horas para 
verificar que se haya alcanzado la concentración adecuada. El etanol se puede 
administrar vía oral o vía intravenosa, las concentraciones de 20 a 30% por vía 
oral y 5 a 10% por vía endovenosa son bien toleradas6,11.

El etanol debe iniciarse si la concentración de metanol es mayor a 20 mg/dl, o si 
hay historia documentada de ingesta reciente de cantidades tóxicas de metanol, 
junto con un osmolal gap >10mosm/L o si hay alta sospecha de ingesta de 
metanol con al menos dos de los siguientes criterios: pH arterial menor 7.3, 
bicarbonato plasmático o concentración de CO2 menor 20mmol/L u osmolal gap 
mayor a 10mosm/L9. 

Dosis de carga:

Presentación ampollas de 5ml, 10 ml y Frascos de 50 ml (etanol absoluto al 96% y 
99%), dado que la concentración tolerada para la administración endovenosa es del 
10%, se realiza una dilución para obtener esta concentración, así: 50cc del etanol al 
96% o 99% se mezcla con 450cc de DAD5% quedando una solución al 10%. 

Para conocer la cantidad de etanol que se debe administrar usa una formula 
abreviada (ver tabla Nº 67) o se aplica la siguiente fórmula basada en las con-
diciones farmacocinéticas del etanol:

Volumen de etanol = [alcoholemia deseada (mg/dL) * volumen distribución 
etanol * peso del paciente] / [% de la solución a utilizar * gravedad 
específica del etanol]
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Conociendo que el volumen de distribución del etanol es 0.6 L/kg y la gravedad 
específica 0,79 gr/mL, el porcentaje de la solución corresponde a la concentración 
del etanol que se va a utilizar6.

Ejemplo: 

Dosis de carga para un paciente de 70 kg, se desea alcoholemia de 150mg/ dL, 
se usará ampollas de etanol con una solución al 10%. Reemplazamos la formula:

Volumen de etanol/ Dosis de carga= [150 mg/dL) * 0.6 L/kg * 70kg] / [ 
etanol al 10% * 0.79 gr/mL]

Volumen de etanol/ Dosis de carga = 797 mL IV de carga

Dosis de mantenimiento:

Ya que la eliminación del etanol es constante, cada hora las concentraciones de 
etanol van a disminuir en promedio 20mg/dl, que es lo que deberá reponerse 
por hora para mantener la alcoholemia deseada. Se usará la siguiente formula: 

Volumen de etanol / mantenimiento = [Volumen de etanol ml (dosis de 
carga) * elimación de etanol por hora] / Alcoholemia deseada mg/dL]

Ejemplo: 

Para el mismo paciente de la dosis de carga, se reemplazará la formula para 
obtener el volumen en mL de mantenimiento:

Volumen de etanol / mantenimiento = [797 ml (dosis de carga) * 20 mg/
dL/hora] / 150 mg/dL]

Volumen de etanol / mantenimiento = 106 mL de etanol al 10% por hora IV

Si se va a utilizar alcohol etílico con una concentración mayor al 10%, por ejemplo 
aguardiente (29%), se debe administrar por vía oral (sonda nasogastrica), se 
pueden utilizar las mismas formulas, solo se reemplazará los datos de alcoholemia 
deseada y porcentaje de la solución a utilizar.

Ejemplo: 

Dosis de carga y mantenimiento para un paciente de 70 kg, se desea alcoholemia 
de 130mg/ dL, se usará aguardiente (29%). Reemplazamos las formulas:

Volumen de etanol/ Dosis de carga= [130 mg/dL) * 0.6 L/kg * 70kg] / [ 
etanol al 29% * 0.79 gr/mL]
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Volumen de etanol/ Dosis de carga = 238 mL VO de carga

Volumen de etanol / mantenimiento = [238 ml (dosis de carga) * 20 mg/
dL/hora] / 130 mg/dL]

Volumen de etanol / mantenimiento = 37 mL de etanol al 29% por hora VO

La terapia con etanol debe continuarse hasta que la concentración de metanol 
sea menor a 20mg/dL, el paciente esté asintomático y el pH arterial normal6. 

Tabla Nº 67. Etiloterapia para intoxicación con metanol

Vía intravenosa: DAD 5% 450 cc + etanol al 96% 50 cc. Pasar bolo de 8 ml/kg y continuar a 1 ml/kg/hora. 
Mantener concentración sérica de etanol entre 100 y 120 mg/dL. 
Por via oral (por sonda nasogástrica): iniciar con un bolo de 3 ml/kg de etanol al 30% (“aguardiente”), 
continuando con 0.3 ml/kg/hora.

Fuente: tabla de antídotos. 

2. Terapia de eliminación extracorpórea

Considerando las características farmacocinéticas del metanol, una opción 
terapéutica es la hemodiálisis, esta elimina el metanol y el formato y ayuda a 
corregir la acidosis metabólica28.
 
La modalidad de hemodiálisis intermitente es la de escogencia en este caso, 
las terapias continuas están aceptadas sino se cuenta con la intermitente. Se 
recomienda uso de hemodiálisis cuando clínicamente la intoxicación es severa 
(coma, convulsiones, nuevos déficit visuales), acidosis metabólica con pH menor 
de 7.15 y que sea persistente a pesar de las medidas de soporte y antídotos; 
anión gap mayor a 24 mO1.  

Cuando se dispone de metanol cuantitativo se considera realizar hemodiálisis 
si la concentración de éste es mayor a 50mg/dL en ausencia de tratamiento 
con inhibidor de alcohol deshidrogenasa, o concentraciones mayores a 60mg/
dL de metanol cuando se está usando etanol como antídoto o de 70mg/dL si el 
antídoto es fomepizol. 

Los inhibidores de la enzima alcohol deshidrogenasa deben continuarse durante 
la terapia extracorpórea, aumentando la dosis. La terapia extracorpórea se 
suspende cuando las concentraciones de metanol son menores a 20mg/dL y 
haya mejoría clínica15. 
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3. Terapias coadyuvantes:

Los folatos tienen utilidad en la intoxicación por metanol, al estimular la oxidación 
del formato a CO2, la cual esta mediada por folato; el uso de ácido fólico o su 
forma reducida el ácido folínico incrementa las reservas de tetrahidrofolato y la 
tasa de metabolismo de formato, la dosis de ácido fólico via oral que recomendada 
es de 1 mg/kg/dosis, máximo 50mg VO cada 4 horas por 24 horas27,29,30, en el 
tratamiento de la intoxicación por metanol se prefiere usar ácido folínico al no 
requerir reducción metabólica, si hay disponibilidad del mismo se usa IV, diluido 
en DAD 5%, con una velocidad de infusión para pasar en 30 minutos a una dosis 
de 1 mg/kg/dosis IV cada 4 horas por 24 horas.

El formato es la forma disociada del ácido fórmico, la cual es menos tóxica que 
la forma no disociada, ya que esta última tiene mayor afinidad por la citocromo 
oxidasa en la mitocondria, y tiene mayor facilidad de difundir en los tejidos, 
el uso de bicarbonato de sodio favorece la presencia de la forma ionizada y 
aumenta la excreción de formato al formar una trampa iónica de tal forma que 
se recomienda el uso de bicarbonato como coadyuvante en el terapia de la 
intoxicación metílica11 (ver capítulo de antídotos).

La gravedad de este tipo de intoxicación amerita siempre valoración por 
Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y consideración de todas 
las medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión

1. Paciente con criterios de UCI
2. Imposibilidad para manejo adecuado de vía aérea y monitorización 

continua del paciente
3. No disponibilidad de laboratorio (e.g.: gases arteriales, medición de 

niveles de metanol y etanol, etc.).
4. Compromiso neurológico del paciente con requerimiento de TAC de cráneo
5. Alta sospecha de intoxicación y no disponibilidad de ninguna de las 

modalidades de tratamiento. 

Criterios de UCI(31)

1. Paciente con inestabilidad hemodinámica
2. Realización de hemodiálisis 
3. Acidosis metabólica severa
4. Convulsiones o coma



408

Referencias

1. Stegink LD, Brummel MC, McMartin K, Martin-Amat G, Filer LJ, Jr., 
Baker GL, et al. Blood methanol concentrations in normal adult subjects 
administered abuse doses of aspartame. J Toxicol Environ Health. 1981 
Feb;7(2):281-90. PubMed PMID: 7230276. Epub 1981/02/01. eng.

2. Roe O. Species differences in methanol poisoning. Crit Rev Toxicol. 1982 
Oct;10(4):275-86. PubMed PMID: 6756793. Epub 1982/10/01. eng.

3. Jacobsen D, Hovda KE. Methanol, Ethylene Glycol, and Other Toxic 
Alcohols. In: Shannon MW, Borron SW, Burns MJ, editors. Haddad and 
Winchester’s clinical management of poisoning and drug overdose. 
Methanol. 4TH ed: Saunders, Elsevier; 2007.

4. Wallace EA, Green AS. Methanol toxicity secondary to inhalant abuse in 
adult men. Clin Toxicol (Phila). 2009;47(3):239-42. eng.

5. Graw M, Haffner HT, Althaus L, Besserer K, Voges S. Invasion and 
distribution of methanol. Arch Toxicol. 2000 Aug;74(6):313-21. PubMed 
PMID: 11005677. Epub 2000/09/27. eng.

6. Barceloux DG, Bond GR, Krenzelok EP, Cooper H, Vale JA. American 
Academy of Clinical Toxicology practice guidelines on the treatment of 
methanol poisoning. J Toxicol Clin Toxicol. 2002;40(4):415-46. PubMed 
PMID: 12216995. Epub 2002/09/10. eng.

7. Brent J, McMartin K, Phillips S, Aaron C, Kulig K. Fomepizole for the 
treatment of methanol poisoning. N Engl J Med. 2001 Feb 8;344(6):424-
9. PubMed PMID: 11172179. Epub 2001/02/15. eng.

8. Nicholls P. The effect of formate on cytochrome aa3 and on electron 
transport in the intact respiratory chain. Biochim Biophys Acta. 430. 
Netherlands1976. p. 13-29.

9. Kruse JA. Methanol and ethylene glycol intoxication. Crit Care Clin. 2012 
Oct;28(4):661-711. PubMed PMID: 22998995. Epub 2012/09/25. eng.

10. Barnard E, Baladurai S, Badh T, Nicol E. Challenges of managing toxic 
alcohol poisoning in a resource-limited setting. J R Army Med Corps. 160. 
England: Published by the BMJ Publishing Group Limited. For permission 
to use (where not already granted under a licence) please go to http://
group.bmj.com/group/rights-licensing/permissions.; 2014. p. 245-50.

11. Wiener SW. Toxic Alcohols. In: Hoffman RS, Howland MA, Lewin NA, 
Nelson LS, Goldfrank LR, editors. Goldfrank’s Toxicologic Emergencies. 
Tenth ed. New York: McGraw-Hill Professional; 2014.

12. Taheri MS, Moghaddam HH, Moharamzad Y, Dadgari S, Nahvi V. The 
value of brain CT findings in acute methanol toxicity. Eur J Radiol. 73. 
Ireland: 2008 Elsevier Ireland Ltd; 2010. p. 211-4.

13. Desai T, Sudhalkar A, Vyas U, Khamar B. Methanol poisoning: predictors of 
visual outcomes. JAMA Ophthalmol. 131. United States2013. p. 358-64.



409

14. Sanaei-Zadeh H, Zamani N, Shadnia S. Outcomes of visual disturbances 
after methanol poisoning. Clin Toxicol (Phila). 2011 Feb;49(2):102-7. 
PubMed PMID: 21370946. Epub 2011/03/05. eng.

15. Roberts DM, Yates C, Megarbane B, Winchester JF, Maclaren R, Gosselin 
S, et al. Recommendations for the role of extracorporeal treatments in 
the management of acute methanol poisoning: a systematic review and 
consensus statement. Crit Care Med. 2015 Feb;43(2):461-72. PubMed 
PMID: 25493973. Epub 2014/12/11. eng.

16. Zakharov S, Pelclova D, Urban P, Navratil T, Diblik P, Kuthan P, et al. 
Czech mass methanol outbreak 2012: epidemiology, challenges and 
clinical features. Clin Toxicol (Phila). 2014 Dec;52(10):1013-24. PubMed 
PMID: 25345388. Epub 2014/10/28. eng.

17. Zakharov S, Kurcova I, Navratil T, Salek T, Komarc M, Pelclova D. Is the 
measurement of serum formate concentration useful in the diagnostics of 
acute methanol poisoning? A prospective study of 38 patients. Basic Clin 
Pharmacol Toxicol. 2015 May;116(5):445-51. PubMed PMID: 25308806. 
Epub 2014/10/14. eng.

18. Kraut JA, Kurtz I. Toxic alcohol ingestions: clinical features, diagnosis, and 
management. Clin J Am Soc Nephrol. 3. United States2008. p. 208-25.

19. Krasowski MD, Wilcoxon RM, Miron J. A retrospective analysis of glycol 
and toxic alcohol ingestion: utility of anion and osmolal gaps. BMC Clin 
Pathol. 12. England2012. p. 1.

20. Garrard A, Sollee DR, Butterfield RC, Johannsen L, Wood A, Bertholf 
RL. Validation of a pre-existing formula to calculate the contribution of 
ethanol to the osmolar gap. Clin Toxicol (Phila). 2012 Aug;50(7):562-6. 
PubMed PMID: 22765358. Epub 2012/07/07. eng.

21. Lynd LD, Richardson KJ, Purssell RA, Abu-Laban RB, Brubacher JR, Lepik 
KJ, et al. An evaluation of the osmole gap as a screening test for toxic 
alcohol poisoning. BMC Emerg Med. 8. England2008. p. 5.

22. Sanaei-Zadeh H, Emamhadi M, Farajidana H, Zamani N, Amirfarhangi A. 
Electrocardiographic manifestations in acute methanol poisoning cannot 
predict mortality. Arh Hig Rada Toksikol. 2013 Jun;64(2):79-85. PubMed 
PMID: 23819935. Epub 2013/07/04. eng.

23. Sanaei-Zadeh H, Esfeh SK, Zamani N, Jamshidi F, Shadnia S. 
Hyperglycemia is a strong prognostic factor of lethality in methanol 
poisoning. J Med Toxicol. 2011 Sep;7(3):189-94. PubMed PMID: 
21336799. PMCID: PMC3550199. Epub 2011/02/22. eng.

24. Suit PF, Estes ML. Methanol intoxication: clinical features and differential 
diagnosis. Cleve Clin J Med. 1990 Jul-Aug;57(5):464-71. PubMed PMID: 
2115409. Epub 1990/07/01. eng.

25. Judge BS. Differentiating the causes of metabolic acidosis in the poisoned 
patient. Clin Lab Med. 26. United States2006. p. 31-48, vii.

26. Judge BS. Metabolic acidosis: differentiating the causes in the poisoned 
patient. Med Clin North Am. 89. United States2005. p. 1107-24.



410

27. Rietjens SJ, de Lange DW, Meulenbelt J. Ethylene glycol or methanol 
intoxication: which antidote should be used, fomepizole or ethanol? 
Neth J Med. 2014 Feb;72(2):73-9. PubMed PMID: 24659589. Epub 
2014/03/25. eng.

28. Zakharov S, Pelclova D, Navratil T, Belacek J, Kurcova I, Komzak O, 
et al. Intermittent hemodialysis is superior to continuous veno-venous 
hemodialysis/hemodiafiltration to eliminate methanol and formate during 
treatment for methanol poisoning. Kidney Int. 86. United States2014. p. 
199-207.

29. Becker C. Antidotes for methanol and ethylene glycol poisoning--a REAL 
challenge! J Toxicol Clin Toxicol. 1997;35(2):147-8. PubMed PMID: 
9120882. Epub 1997/01/01. eng.

30. Ghannoum M, Hoffman RS, Mowry JB, Lavergne V. Trends in toxic alcohol 
exposures in the United States from 2000 to 2013: a focus on the 
use of antidotes and extracorporeal treatments. Semin Dial. 2014 Jul-
Aug;27(4):395-401. PubMed PMID: 24712848. Epub 2014/04/10. eng.

31. Jacobsen D, McMartin K. Methanol and formaldehyde poisoning. In: Brent 
J, Wallace KL, Burkhart KK, Phillips SD, Donovan JW, editors. Critical Care 
Toxicology: Diagnosis and Management of the Critically Poisoned Patient. 
1 ed. Philadelphia, EUA: Elsevier-Mosby, Inc.; 2005. p. 895-901.



411

7.3 Formaldehído

Álvaro Cruz Quintero
MD Universidad de Cartagena

Especialista en Medicina de Emergencias, Universidad de Costa Rica
Especialista en Auditoría de la Calidad, Universidad de Cartagena 

Magíster en Toxicología, Universidad Nacional de Colombia 
Docente Universidad de Cartagena 

Director de Centro Regulador de Urgencias Emergencias y Desastres de Cartagena
 Coordinador del Centro de Información y Atención de Toxicología de Cartagena 

Silvia V. Blanco R
Estudiante de posgrado Medicina Interna, Universidad de Cartagena.

Mario A. Lora A 
Estudiante de posgrado Medicina Interna, Universidad de Cartagena.

Generalidades

El formaldehído (FA) es un compuesto orgánico formado por carbono, hidrogeno 
y oxígeno. Su estructura química es simple y se representa con la siguiente 
nomenclatura química: CH2O. Fue identificado por primera vez en el año 1859 
por el químico Alexander Mikhailovich Butlerov cuando intentaba elaborar 
metilenglicol. Sin embargo sólo fue identificado plenamente hacia el año 1868 
por el profesor de química August Wilhelm von Hofmann. El método que el 
doctor Hofmann utilizó para identificar el formaldehído sentó las bases para el 
proceso de fabricación moderna1.

Posteriormente, hacia la década de 1880 comenzó su comercialización en 
Alemania extendiendose rapidamente a países como Bélgica, Francia y los Estados 
Unidos. En sus inicios se utilizaba como agente de embalsamiento o conservante 
médico. Debido a su popularidad fue introduciendose vertiginosamente en el 
campo industrial y en la fabricación de resinas que son usadas como adhesivos 
para la fabricación de elementos de madera.

El formaldehído, a temperatura ambiente, es un gas incoloro de olor sofocante 
incluso a concentraciones muy bajas (por debajo de 1 ppm). Su vapor es inflamable 
y explosivo. Debido a su alta capacidad de polimerización, se usa y se almacena 
comúnmente en solución. Tambien se conoce como: formalina, aldehído fórmico, 
metanal, metil aldehído, oxido de metileno, oxometano y paraformol2,3.

La formalina o formol, es la solución acuosa de formaldehído, con una concentración 
que oscila entre el 30% al 50%. Dentro del resto de sus componentes químicos 
puede encontrarse hasta un 15% de metanol como estabilizador. 
 
El formaldehido se emplea para la creación de resinas que se utilizan para la 
fabricación de productos orgánicos, espejos de vidrios, explosivos, seda artificial, 
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y colorantes. En el ámbito médico, se utiliza como agente para desinfección, 
esterilización de equipos médicos y conservación de tejidos. En el campo 
agropecuario, se utiliza como fungicida y germicida para las plantas. También 
se utiliza en la producción de azúcar, caucho, alimentos, petróleo, productos 
farmacéuticos y en las industrias textiles1,3.

Toxicocinética

La principal vía de absorción del formaldehído es la inhalatoria, aunque también 
puede penetrar por vía digestiva y por contacto dérmico (en menor proporción) 4.

El formaldehído se metaboliza, en el sitio de contacto inicial, en formiato a través 
de la formaldehído deshidrogenasa (FALDH) dependiente de glutatión. Casi todos 
los tejidos del organismo son capaces de oxidar el formaldehído transformándolo 
en ácido fórmico, un metabolito capaz de producir acidosis metabólica1,5. 
Adicionalmente, durante el metabolismo celular se pueden provocar mutaciones 
en el ADN por lo que se ha catalogado como un agente carcinógeno para humanos.

La vida media del formaldehído es muy corta (1,5 minutos), mientras que la del 
ácido fórmico oscila entre 1.9 a 9.3 horas. La acidemia puede prolongar mucho 
más la vida media de este último. 

Según la Conferencia Americana de Higienistas Industriales Gubernamentales 
(ACGIH) y el Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo (INSHT) 
el valor límite ambiental techo (VLA-EC) para el formaldehido es de 0.3 ppm 
(0.37 mg/m3). Por encima de estos niveles comienzan a aparecer los primeros 
síntomas (irritación ocular). El nivel IPVS (“Concentración inmediatamente 
peligrosa para la vida o la salud”) es de 20 ppm. 

Dosis letal ingerida: 500-5000 mg/kg. Aunque se han reportado casos fatales 
con cantidades de 30 ml de formalina al 37%.5. 

Tabla Nº 68. Efectos del formaldehido según concentración ambiental

Efectos reportados Concentración de formaldehído (ppm)
Efectos neurofisiológicos 0.05–1.05

Umbral de olor 0.05–1.0
Irritación ocular 0.05–2.0

Irritación de vías respiratorias superiores 0.1–25
Efectos sobre vías respiratorias bajas 5.0–30

Edema pulmonar, inflamación, neumonía 50–100
Muerte ≥ 100

Fuente: autores
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Mecanismo de acción

El vapor de formaldehído tiene efecto corrosivo inmediato en las membranas 
mucosas, incluyendo los ojos, la nariz y el tracto respiratorio superior. La 
ingestión de formalina provoca lesiones graves en el tracto gastrointestinal, por 
un mecanismo de toxicidad no muy claro, de éste se sabe que puede interactuar 
con las moléculas de las membranas celulares, tejidos y fluidos corporales para 
alterar su función. Las altas concentraciones causan la precipitación de las 
proteínas, lo que resulta en la muerte celular, causando necrosis coagulativa5. 
En el 2004, la Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer de la 
Organización Mundial de la Salud (IARC) clasificó el formaldehído como 
cancerígeno en humanos (Grupo 1), asociándolo con carcinoma rinofaríngeo 1, 6.

Manifestaciones clínicas

Inhalación

La intoxicación aguda puede generarse durante las primeras 48 horas post-
exposición. Se han reportado debilidad generalizada, somnolencia, cefalea, 
convulsiones, náuseas, vómitos, tos, disnea, sibilancias. En casos más graves 
se han reportado edema agudo de pulmón, laringoespasmo y coma. 

Ingestión

Generalmenta produce irritación en la orofaringe con producción de quemaduras 
en dichas areas; incluso estas pueden comprometer el esofago y estomago. 
Adicionalmente, tambien se ha asociado a dolor torácico, abdominal, diarrea 
y hemorragia gastrointestinal. Se han descrito casos inusuales de ictericia, 
proteinuria, hematuria e insuficiencia renal aguda4,6.

Exposición de piel y mucosas

Se han descrito efectos corrosivos sobre piel y mucosas. De especial atención 
son las afecciones oculares las cuales pueden generar alteraciones permanentes 
en la visión4,7. 

Diagnóstico, ayudas diagnósticas relevantes

Se realiza por medio de la historia clínica detallada. Principalmente estableciendo 
el nexo con formaldehido. Los nivéles séricos no son utiles para el diagnóstico 
debido a su vida media corta. En caso de ingesta del tóxico es importante 
descartar intoxicación simultánea con metanol. 

Se recomienda realizar los siguientes estudios:
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Tabla No. 69. Exámenes

Cuadro hemático, niveles séricos de glucosa, perfil hepático, función renal, ionograma.
Análisis de orina (valoración del sedimento urinario).
Niveles séricos de metanol (en caso de formalina).
Gases arteriales y las mediciones de anión Gap (para control y seguimiento de la acidosis metabólica).
Radiografía de tórax y oximetría de pulso pueden ser útiles en casos de exposición por inhalación
Niveles de ácido fórmico sérico pueden aportar datos sobre gravedad (> 200 mg/dl).

Fuente: autores.

Diagnóstico diferencial

Se debe hacer principalmente con otros agentes disolventes industriales 
como: hidrocarburos, kerosenos, gasolina, cloroformo, tetacloruro de carbono, 
benzeno, tolueno, metanol, etilenglicol, toluidinina, nitrobenzenos, entre otros. 

Tratamiento

Tabla No. 70. Medidas generales

- Iniciar con ABCD de la reanimación
- Lave las areas expuestas con abundate aguda y jabón. Tener en cuenta la hipotermia al descubrir el 

paciente. Usar calentadores o mantas térmicas cuando sea apropiado.
- Si hubo exposición ocular irrigue el ojo con abundante agua o solución salina hasta que el paciente no 

refiera ninguna molestia ocular. Remita siempre al especialista (oftalmólogo).

Fuente: autores.

Tabla No. 71. En caso de ingestión

- Suspender la vía oral. No induzca el vómito. 
- Considerar el paso de sonda nasogástrica delgada únicamente en caso que ingrese al Servicio de 

Urgencias en los primeros 30 minutos de la ingestión y ésta haya sido masiva y amenace la vida del 
paciente agudamente, para lograr aspiración gástrica de la mayor parte del producto y restos que 
puedan quedar, sin instilar líquido. 

- No realizar lavado gástrico, ni administrar carbón activado.
- Realizar endoscopia de vía digestiva alta durante las primeras 24 horas. 

Fuente: autores.
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Tabla No. 72. En caso de inhalación

- Asegurar la vía aérea a través de la intubación orotraqueal en caso de insuficiencia respiratoria y/o 
Glasgow < 8. 

- Manejar el broncoespasmo con broncodilatadores de acción corta. En caso de laringoespasmo 
considerar nebulizaciones con epinefrina o adrenalina racémica [dosis en menores de 20 kilos: 0.25 ml 
(0.1 %). Entre 20 y 40 kilos de peso: 0.5 ml y 0.75 ml si es mayor de 40 kilos] /o budesonida inhalada 
[esteroide nebulizado, glucocorticoide sintético con gran efecto antiinflamatorio tópico y baja actividad 
sistémica, en dosis de 2 mg]

- Uso de cristaloides (SSN o LR) en caso de alteración hemodinámica (PAS < 90 mmHg, TAM < 65 
mmHg). Infundir líquidos endovenosos tratando de mantener diuresis por encima de 0.5 cc/kg/hora. 

- En caso de persistir con hipotensión a pesar de bolos de cristaloides o cuando la TAD < 40 mmHg se 
deben iniciar vasopresores: Noradrenalina: 0.02 µg/kg/min – 3 µg/kg/min ó dopamina 5 a 20 µg/kg/min.

- Manejo del dolor con opioides. Se indica el uso de antieméticos concomitante. 
- Para promover la excreción del ácido fórmico se debe usar ácido fólico 1 a 2 mg/kg vío oral o ácido 

folínico IV, se administra infusión de 30 minutos a dosis 1 mg/kg hasta un máximo de 50 mg por 
dosis administrada cada 4 - 6 horas durante 24 horas.

- Se recomienda administrar en 15-30 minutos y no más rápida de 160 mg/min dado que el 
medicamento tiene alto contenido de calcio. [Ver capítulo de antídotos]

- En el caso de presentar acidosis severa (pH: <7,1) tratar con bicarbonato de sodio por vía 
intravenosa en dosis convencional (50-100 mEq) en dos horas. Realizar controles periódicos de 
gases arteriales y potasio sérico. 

- En caso de anuria, acidosis metabólica severa y edema pulmonar refractarios a manejo médico 
convencional considerar hemodiálisis.

Fuente: autores.

Tratamiento específico en caso de intoxicación simultánea 
con metanol

No existe un antídoto específico para el formaldehído. 

Si hay sospecha la intoxicación simultánea con metanol (>20 mg/dl), se 
debe confirmar con laboratorio de toxicología y toma de gases arteriales que 
compruebe acidosis metabólica e iniciar la infusión de etanol de la siguiente forma: 

Tabla Nº 73. Etiloterapia para intoxicación con metanol

Vía intravenosa: DAD 5% 450 cc + etanol al 96% 50 cc. Pasar bolo de 8 ml/kg y continuar a 1 ml/
kg/hora. Mantener concentración sérica de etanol entre 100 y 120 mg/dL. 
Por via oral (por sonda nasogástrica): iniciar con un bolo de 3 ml/kg de etanol al 30% 
(“aguardiente”), continuando con 0.3 ml/kg/hora.2, 8 

Fuente: Tabla de Antídotos.
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[Ver guías de Metanol y Antídotos para ampliar información]

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de hospitalización

Los pacientes asintomáticos se deben observar por lo menos durante 6 horas. Si no 
presentan ninguna alteración durante este tiempo dar alta con recomendaciones 
a familiares o acudientes de signos de alarma. Consultar de inmediato en caso 
de aparición de disnea, dolor torácico, hemoptisis, hematemesis, melenas, 
somnolencia, fiebre, tos, expectoración purulenta.

Si hay sospecha de toxicidad sistémica se debe hospitalizar o remitir a Centro 
hospitalario de mayor nivel de complejidad.

Personas con dolor torácico, tos, expectoración post-exposición inhalatoria 
monitorizar estrechamente para detección temprana de broncoespasmo, edema 
pulmonar e infección pulmonar (este último durante las primeras 48-72 horas). 

En caso de lesión de mucosas (respiratorias y/o gastrointestinales) vigilar 
periodicamente en busca complicaciones (ulceración y/o fibrosis). Las lesiones 
corneales deben ser evaluadas nuevamente durante las primeras 24 horas y 
siempre remitir al Oftalmólogo lo más pronto posible.

Criterios de remisión

En caso de carecer de los elementos antes expuestos y/o atención especializada 
competente remita al paciente.

Criterios de UCI

Pacientes que ingresen con cualquier alteración el estado de consciencia, oliguria, 
anuria, requieran apoyo ventilatorio, soporte vasopresor, soporte dialítico deben 
ser admitidos en la UCI3,8.
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7.4 Etilenglicol y otros alcoholes

Jorge Alonso Marín Cárdenas 
Médico especialista en Toxicología Clínica Hospital Marco Fidel Suárez E.S.E, Bello-Antioquia

Toxicólogo clínico Laboratorio de Toxicología Secretaria de Movilidad de Medellín
Docente de Farmacología Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín

Docente de Farmacología y toxicología Universidad Cooperativa de Colombia, Medellín
Docente de Toxicología Corporación Universitaria Remington, Medellín 
Presidente de la Asociación de Toxicología Clínica Colombiana – ATCC.

Vania Cristina Chica Londoño
Médica Especialista en Toxicología Clínica, Universidad de Antioquia 
Médica del Instituto Psicoeducativo de Colombia –Ipsicol-, Medellín 

Miembro de la Asociación de Toxicología Clínica Colombiana – ATCC–
Miembro del comité académico de la Asociación de Toxicología Clínica Colombiana -ATCC-.

Fabio de Jesús Alzate García
Médico y Cirujano. Universidad de Antioquia 

Especialista en Toxicología Clínica. Universidad de Antioquia
Toxicólogo Clínico Hospital Marco Fidel Suárez E.S.E, Bello-Antioquia 

Docente de Farmacología y Toxicología Universidad Cooperativa de Colombia, Medellín 
Docente de Toxicología Corporación Universitaria Remington, Medellín 

Toxicólogo clínico Laboratorio de Toxicología Secretaria de Movilidad de Medellín 
Miembro de la Junta directiva de la Asociación de Toxicología Clínica Colombiana-ATCC-

Generalidades

El etilenglicol es un alcohol incoloro e inodoro, con un sabor dulce, contiene dos 
grupos hidroxilo, su fórmula es C2 H4 (OH)2. Es sintetizado a partir del etileno, del cual 
se puede obtener oxido etileno que reacciona con agua para producir etilenglicol. 
El etilenglicol es relativamente no volátil y completamente soluble en agua; se 
puede encontrar en múltiples productos caseros de limpieza como detergentes 
líquidos, tinta de impresoras, repelentes, anticongelantes, líquido para lavado de 
autos y betunes, lacas, secantes o en otros productos como líquido para revelación 
de fotografía, líquido para embalsamar, pesticidas, líquido de extinguidores, 
preservantes de madera y pinturas. La exposición es casi siempre oral, secundaria 
a un intento suicida o a una ingestión accidental. El etilenglicol es tóxico tanto para 
humanos como para animales domésticos como perros y gatos1,2,3. 

Toxicocinética

La exposición por vía oral al etilenglicol se asocia a una absorción normalmente 
rápida y casi total, alcanzando su pico de concentración plasmática entre los 30 
y 60 minutos posteriores al contacto. Tiene un tiempo de vida media de 3 a 4 
horas, el cual puede extenderse hasta 16 horas en caso de que se use terapia 
antidotal con etanol, si las concentraciones séricas de etanol se encuentran 
entre 100–200 mg/dl2. Tiene volumen de distribución de 0.54 a 0.8 L/kg, 
similar al volumen de distribución del agua corporal total. Es filtrado a través 
de los glomérulos renales y reabsorbido en pequeñas cantidades. El 20% del 
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etilenglicol puede ser eliminado vía renal de forma lenta, alrededor de entre 18 
y 20 horas. El 80% restante es metabolizado principalmente en el hígado, donde 
se generan metabolitos altamente tóxicos. La exposición dérmica es común 
pero la absorción a través de la piel intacta es rara; la exposición vía inhalatoria 
es baja, ya que etilenglicol es muy poco volátil2. 

Mecanismo de acción 

El etilenglicol es mínimamente tóxico por sí mismo, la toxicidad está principalmente 
relacionada con la producción de sus metabolitos. El 80% del etilenglicol que se 
absorbe es metabolizado en el hígado, mediante la enzima alcohol deshidrogenasa 
a glicoaldehido, y posteriormente por la enzima aldehído deshidrogenasa a 
ácido glioxílico, este es finalmente metabolizado por varias vías. La toxicidad 
es atribuible principalmente a cuatro metabolitos; glicoaldehído, ácido glicólico, 
ácido glioxilico y ácido oxálico.

Figura Nº 9. Metabolismo del etilenglicol

La acumulación de grandes cantidades de ácidos y entre ellos de ácido glioxílico, 
lleva a la aparición de acidosis láctica y acidosis metabólica con anión gap 
elevado. La producción de ácido oxálico lleva a la formación de cristales de 
oxalato de calcio cuando se conjuga con este ion, los cuales se precipitan en los 
túbulos renales, resultando en hematuria, proteinuria, cristaluria, elevación de 
la creatinina, hipocalcemia y falla renal4,5 (Figura Nº 9). 



421

Manifestaciones clínicas

La acidosis metabólica, el compromiso renal y el compromiso del sistema 
nervioso central son las manifestaciones principales y más graves que aparecen 
con la intoxicación. Las manifestaciones clínicas de la intoxicación por metanol 
se pueden diferenciar en tres estadios dependiendo del tiempo de evolución.

En el primer estadio después de la exposición y hasta las 12 horas, aparecen 
signos de ebriedad, similares a la de una intoxicación etílica. Sin embargo 
dependiendo de la cantidad ingerida, pasadas cinco horas aparecen náuseas, 
emesis y dolor abdominal, incluso las manifestaciones neurológicas pueden ir 
desde nistagmus, ataxia, y agitación o estupor hasta, hiperreflexia, convulsiones, 
tetania, o hipotonía, hiporreflexia, cuadriplejía, déficit de pares craneales coma 
y muerte cerebral. En este estadio es detectable la acidosis metabólica. 

Entre las 12 y las 24 horas aparece taquicardia o bradicardia, leve hipertensión o 
hipotensión, acidosis metabólica y falla multiorgánica con síndrome de dificultad 
respiratoria, falla cardiaca, ausencia de reflejos del tallo cerebral y muerte. 

Finalmente, después de las 24 horas en el tercer estadio se manifiesta 
francamente la falla renal secundaria a necrosis tubular aguda y depósito de 
cristales, evidenciándose oligoanuria, hematuria, proteinuria y cristaluria. Este 
compromiso renal normalmente se resuelve y sólo en pocos casos es permanente. 

Como secuelas se ha descrito la aparición de neuropatías retardadas 
caracterizándose por déficit de pares craneales, dismetría, clonus, presencia de 
reflejo plantar extensor y neuropatía motora sensitiva ascendente. También se 
ha descrito la aparición de desmileinización, infarto de miocardio y parálisis del 
nervio facial unilateral1,3,6,7,8,9. 

Diagnóstico y ayudas diagnosticas

El diagnóstico del paciente intoxicado con etilenglicol se basa en una exhaustiva 
entrevista al paciente o a los familiares y allegados en caso de que este no 
pueda responder, en las manifestaciones clínicas y como muchas veces la historia 
clínica no es clara, y las manifestaciones no son específicas, toman importancia 
los exámenes de laboratorio, en este caso primordialmente la medición de la 
osmolaridad, ph y gases arteriales, y de la brecha aniónica y osmolar.

Gases arteriales: se evidencia acidosis metabólica y también puede 
encontrarse disminución en la PCO2, como respuesta compensatoria a la acidosis 
metabólica2,11.
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Osmolaridad y brecha osmolar: previo a su metabolismo el etilenglicol se 
comporta como una sustancia osmóticamente activa, teóricamente no debe 
existir diferencias entre la osmolaridad medida y la osmolaridad calculada (en 
la que intervienen la glucosa, la urea, el sodio y el potasio), sin embargo, en la 
intoxicación por etilenglicol la osmolaridad medida puede exceder el valor de la 
osmolaridad calculada mediante la fórmula clásica. Un aumento de la osmolaridad 
y de la brecha osmolar aún en ausencia de acidosis metabólica o aumento de la 
brecha aniónica, debe llevar a pensar en intoxicación por etilenglicol en estadios 
iniciales, ya que aún no se ha metabolizado a los subsecuentes ácidos que 
contribuyen a la acidosis10,11. 

Brecha aniónica o anión Gap: es considerado un factor muy importante para 
el diagnóstico. La acumulación de metabolitos tóxicos especialmente los ácidos, 
alteran tanto el pH como la brecha aniónica, con disminución del bicarbonato, 
generando así una grave acidosis metabólica. En un paciente que consulta de 
forma temprana antes que se inicie el proceso metabólico del etilenglicol, la 
brecha aniónica podría presentarse sin alteración, generándose falso negativo3,11. 

Uroanálisis: la presencia de cristales de oxalato en la orina pueden ayudar a 
soportar el diagnostico de intoxicación por etilenglicol, aunque se ha descrito la 
presencia de los mismos en otras enfermedades, así mismo la ausencia de estos 
no descarta la intoxicación2. 

Detección del etilenglicol o sus metabolitos: tanto el etilenglicol como sus 
metabolitos pueden ser detectados por métodos enzimáticos o por cromatografía, 
sin embargo, pertenecen a laboratorios especializados y no disponibles en 
nuestro medio4.

Bioquímica sanguínea: es esperable la presencia de alteraciones electrolíticas, 
dentro de ellas la hipocalcemia es muy frecuente. Se debe evaluar la función 
renal para determinar el compromiso de este órgano blanco2,11. 

Lactato: si bien durante el metabolismo del etilenglicol se genera NADH, cofactor 
que favorece el paso de piruvato a lactato, los hallazgos de hiperlactatemia en 
esta intoxicación no son siempre consistentes3. 

Imaginología: se han evidenciado en imágenes de tomografía y resonancia 
magnética cerebral, edema cerebral difuso, hemorragia e hipodensidades de 
los ganglios basales, tálamo, tallo cerebral y materia gris especialmente en los 
lóbulos frontales; incluso con total recuperación neurológica y desaparición de 
los hallazgos imagenológico después del tratamiento12,13. 
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Diagnósticos diferenciales 

En el diagnóstico diferencial es muy importante tener en cuenta las diferentes 
entidades clínicas donde se presenta alteración en el estado de alerta, asociado 
a acidosis metabólica y elevación en la brecha aniónica. Existe una sigla en el 
idioma inglés que permite englobar las principales cusas tóxicas de acidosis 
metabólica con brecha aniónica elevada, esta es CATMUDPILES: C: cianuro, 
A: alcohol, T: tolueno, M: metanol, metformina, U: uremia, D: cetoacidosis 
diabética, P: fenformina (en inglés phenformin), I: hierro (en inglés iron), 
isoniazida, L: lactato, E: etilenglicol, S: salicilatos14. 

Tratamiento

ABC: es fundamental la evaluación de la vía aérea y el estado hemodinámico del 
paciente previo a los tratamientos específicos, para iniciar medidas de soporte 
y fluido terapia con un adecuado aporte de líquidos e incluso reanimación con 
estos.

Descontaminación: no se recomienda el lavado gástrico dada la rápida 
absorción del toxico, ni la utilización de carbón activado1. 

Antídoto: el alcohol etílico es usado como antídoto en la intoxicación por 
etilenglicol, ya que es 67 veces más afín por la enzima alcohol deshidrogenasa 
que el etilenglicol, impidiendo así la formación de los metabolitos tóxicos. La 
dosis de alcohol etílico tiene como objetivo mantener una alcoholemia de 100 a 
110 mg/dl, para lo cual se utiliza una dosis de carga con 0,6 a 0,8 g/kg, y dosis 
de mantenimiento de 110 mg/kg/h1,3,15. Los criterios para el uso del etanol se 
encuentran en la tabla 1. En nuestro medio existe la posibilidad de realizar un 
cálculo rápido de la dosis dependiendo si se cuenta con alcohol absoluto para 
uso endovenoso o alcohol etílico para uso oral, y es de la siguiente manera: 

1. Manejo endovenoso: alcohol etílico al 96% o 99% (etanol absoluto), 
ampollas de 5, 10 ml y Frasco de 50 mililitros. Se requiere una concentración 
al 10% por lo cual se debe diluir un frasco de 50 ml de etanol en 450 
mililitros de dextrosa en agua destilada al 5%. 
De forma práctica se plantea el uso del siguiente esquema terapéutico: 

Dosis de carga (alcohol al 10%): bolo intravenoso de 8 ml/kg, 
Dosis de mantenimiento: infusión de 0,8 ml/kg/h, por 24 horas de esta 
dilución. 

Se debe siempre diluir ya que no se debe administrar el etanol absoluto de 
forma directa por vía endovenosa porque produce flebitis severa1,15,23,24. 
La dosis de alcohol etílico de uso endovenoso también se puede calcular 
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mediante la ecuación donde el volumen de alcohol es igual a la alcohole-
mia deseada multiplicada por el volumen de distribución del etanol, mul-
tiplicado por el peso del paciente y todo esto dividido por el porcentaje de 
la solución de etanol multiplicado por la gravedad especifica del etanol, 
lo que nos daría el volumen de etanol para el bolo inicial y a continuación 
teniendo en cuenta que el etanol tiene eliminación de orden cero, logran-
do eliminar entre 10-15 mg/dl cada hora de la alcoholemia deseada, la 
cual debe estar entre 100 - 150 mg/dl, se debe realizar el cálculo de la 
cantidad de etanol requerido cada hora para sustentar está perdida y 
mantener la alcoholemia en el nivel esperado1,15,23,24 (Figura Nº 10). 

2. Manejo oral: se utiliza alcohol etílico por vía oral según las presentaciones 
comerciales disponibles; en caso de usar alcohol etílico al 29% 
(“aguardiente”), se recomienda de forma práctica el uso del siguiente 
esquema terapéutico: 

Dosis carga oral: 3 ml/kg, 
Dosis de mantenimiento: 0,3 ml/kg/h por 24 horas; 

Esto se hace administrando la dosis cada hora, o continuamente mediante 
una sonda nasogástrica adaptada a una bomba de infusión, es de 
aclarar que no se realiza dilución alguna de esta presentación de etanol 
(aguardiente) y NO debe ser utilizado por vía endovenosa. 

La dosis de alcohol etílico de uso oral también se puede calcular mediante 
la ecuación ya descrita en el uso endovenoso, realizando los ajustes según 
la presentación de etanol a usar 1,15,23,24 (Figura Nº 10). 

Figura Nº 10. Ecuación de etiloterapia
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Tabla Nº 74. Criterios para el inicio de alcohol etílico  
en intoxicación por etilenglicol

1- Concentración plasmática mayor de 200 mg/L

2- Historia de ingestión de etilenglicol y brecha osmolar mayor de 10 mOsm/L

3- Sospecha de intoxicación por etilenglicol y al menos tres de los siguientes:
  - PH arterial menor de 7,3
  - Bicarbonato sérico menor de 20 mmol/l
  - Brecha osmolar mayor de 10 mmol/l
  - Cristales de oxalato en orina

*Debido a que en los primeros niveles de atención de nuestra geografía no se dispone de este tipo de 
paraclínicos, siempre que exista historia o sospecha de intoxicación, se debe iniciar la terapia antidotal.

Adaptado de: Rietjens SJ, de Lange DW, Meulenbelt J. Ethylene glycol or methanol intoxication: 
which antidote should be used, fomepizole or ethanol? Neth J Med. 2014 Feb;72(2):73-9.

El Fomepizol es un antídoto que al igual que el etanol se une a la enzima 
alcohol deshidrogenasa, pero con mayor afinidad, además genera menores 
efectos adversos e incluso puede impedir la utilización de hemodiálisis, sin 
embargo es mucho más costoso y no se tiene disponibilidad en algunos países16. 
El Fomepizol se encuentra en viales de 1.5 ml (1g/ml) y se administra diluido en 
100 ml de Solución Salina al 0.9% (SNN 0.9%), o dextrosa en agua destilada al 
5% (DAD 5%) y se debe pasar IV lentamente, siempre en un tiempo no menor 
a 30 minutos 23,25. 

La dosis del Fomepizol es de 15 mg/kg endovenoso en bolo, seguido por una 
dosis a las 12 horas de 10 mg/kg y esta dosis se continúa administrando cada 12 
horas durante 4 dosis. Posteriormente si se requiere más tiempo de tratamiento 
se puede aumentar la dosis a 15 mg/kg cada 12 horas (por autoinducción 
del metabolismo) por el tiempo necesario hasta que las concentraciones de 
etilenglicol sean indetectables y el paciente se encuentre asintomático con un 
pH sanguíneo normal23, 25. 

En el paciente que cumple criterios para ser llevado a diálisis, en el cual ha 
trascurrido más de 6 horas desde la última administración del medicamento es 
necesario una nueva dosis23, 25. 

Corrección de la hipocalcemia: no es mandatorio la corrección del calcio, a 
no ser que existan manifestaciones clínicas, debido a que esta es secundaria a 
la precipitación. La reposición se puede realizar utilizando gluconato de calcio 10 
a 20 mL (niños 0,2- 0,3 mL/Kg) por vía endovenosa, de forma lenta, si persiste 
la alteración se puede utilizar una nueva dosis a los 10 minutos1,2,23. 
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Suplementos vitamínicos y cofactores: el ácido glioxílico es transformado 
enzimáticamente a metabolitos no tóxicos en presencia de tiamina, piridoxina 
y magnesio, y aunque se desconoce el efecto real en el contexto de esta 
intoxicación debido a las grandes cantidades presentes de ácido glioxílico, 
estos suplementos realmente no representan riesgo agregado, por lo que es 
razonable su utilización. La tiamina se puede utilizar a una dosis de 100 mg 
(niños 50 mg) endovenoso en 5 minutos o intramuscular cada 8 horas, la 
Piridoxina se administran a 50 mg Intravenosos o intramuscular cada 6 horas 
hasta la desaparición del cuadro toxico3,23. 

Eliminación extracorpórea: el etilenglicol es un alcohol que es potencialmente 
eliminado mediante hemodiálisis, así como sus metabolitos tóxicos, los criterios 
para su utilización se encuentran en la Tabla Nº 75. 

Tabla Nº 75. Criterios para hemodiálisis en intoxicación por etilenglicol.

1. Concentración plasmática de etilenglicol igual o mayor a 50 mg/dl
2. Acidosis metabólica grave
3. Falla renal
4. Alteración de electrolitos que no responda a las medidas convencionales
5. Deterioro de los signos vitales a pesar del soporte

Adaptado de Rietjens SJ, de Lange DW, Meulenbelt J. Ethylene glycol or methanol intoxication: 
which antidote should be used, fomepizole or ethanol? Neth J Med. 2014 Feb;72(2):73-9. Bay-

liss G. Dialysis in the poisoned patient. Hemodial Int. 2010 Apr;14(2):158-67.

Seguimiento

Normalmente el tiempo de eliminación del etilenglicol es alrededor de 1 a 2 días, 
o de 4 a 5 días en caso de utilizar el alcohol etílico como tratamiento; el paciente 
siempre debe ser vigilado este tiempo o más, dependiendo del estado clínico, 
logrando como objetivo la ausencia de signos y síntomas así como la normalidad 
de los paraclínicos. Se debe tener en cuenta que pueden presentarse secuelas 
después del cuadro agudo como falla renal y complicaciones neurológicas 
dentro de las que se han descrito neuropatía sensitiva motora y déficit de pares 
craneales18,19. 

Criterios de hospitalización en UCI

Todo paciente con manifestaciones graves de la intoxicación deben ser tratado 
en unidad de cuidados intensivos; estos son pacientes con alteración de los 
signos vitales, alteración del estado de conciencia, falla renal, alteraciones 
cardiovasculares (bradicardia, hipotensión, infarto de miocardio), síndrome 
de dificultad respiratoria, estatus epiléptico, acidosis metabólica y alteración 
hidroelectrolítica graves.
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Criterios de remisión

• Debido a que es primordial la toma de paraclínicos para determinar el 
estado ácido base e hidroelectrolítico, además de que se debe tener 
disponibilidad de hemodiálisis para hacer uso de esta en los casos 
necesarios y la posibilidad de valoración por el médico especialista en 
Toxicología Clínica, el paciente debe ser trasladado un nivel de atención 
de alta complejidad, después de iniciar las medidas disponibles en 
los menores niveles de complejidad, y la administración de la terapia 
antidotal de contar con esta. Todo paciente intoxicado por etilenglicol en 
el contexto de un intento de suicidio siempre deberá ser evaluado por 
médico especialista en Psiquiatría.

Dietilenglicol

Este alcohol tóxico se encuentra en líquidos para frenos, productos cosméticos, 
lubricantes, papel, tintas, textiles, adhesivos y disolventes, es altamente tóxico 
aunque se desconoce su mecanismo de acción y se ha asociado a la producción 
de metabolitos tóxicos, que generan acidosis metabólica y elevación de la 
brecha osmolar, junto con daño de órgano múltiple. Se debe prestar soporte 
al paciente, y no se ha comprobado la efectividad del uso del etanol, 
fomepizol u otras sustancias como antídotos20. 

Propilenglicol

El propilenglicol es un alcohol utilizado crecientemente en licores a base de canela, 
y como diluyente de diversos medicamentos, está permitida una concentración 
hasta del 5% por las agencias regulatorias. Eventualmente se puede generar 
una intoxicación por propilenglicol, produciendo acidosis metabólica y elevación 
de la osmolaridad, ya que es metabolizado por la alcohol deshidrogenasa a 
ácido láctico, de ahí que sea se utilidad la utilización del alcohol como antídoto21. 

Isopropilalcohol 

Es un alcohol que hace parte de diversos diluyentes industriales, tras la ingestión 
genera síntomas gastrointestinales como dolor, vómito, hematemesis; las 
manifestaciones del sistema nervioso central pueden ir desde mareo y cefalea 
hasta convulsiones y alteración del estado de conciencia. También se puede 
presentar rabdomiólisis, mioglobinuria y falla renal. Se recomienda tratamiento 
de soporte, y hemodiálisis en caso de concentraciones en plasma mayores de 
200 mg/dl (no disponible la medición en nuestro medio)22. 
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7.5 Solventes
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Generalidades

Son productos elaborados a partir de la mezcla de varios compuestos orgánicos. 
Dentro de estos, se encuentran los hidrocarburos (sustancias volátiles, útiles 
en procesos industriales para la producción de pinturas, pegantes, plaguicidas, 
cuero y disolventes, entre otros)1. 

Históricamente, en 1897 se reportó la primera muerte pediátrica por aspiración 
no intencional de hidrocarburos, pero fue sólo en los años cincuenta y sesenta 
que se empezó a reconocer la toxicidad en humanos a través de la inhalación de 
estos productos. En la actualidad, se describe toxicidad en el sistema nervioso 
central y periférico, así como potencial mutagénico y carcinogénico2.

Tres tipo de poblaciones están en mayor riesgo de intoxicación por solventes: 
los niños por ingesta no intencional; el personal en el ámbito laboral por vía 
dérmica o por inhalación; y los adolescentes quienes intencionalmente abusan 
de éstas por inhalación3. 

Tabla Nº 76. Clasificación de los hidrocarburos

Compuesto Estructura química Uso común

Alifáticos

Tienen una cadena lineal 
de átomos de carbono2,4.
4 carbonos: Gaseoso
5 – 19 carbonos: Líquido
Cadenas más largas: 
Sólido o alquitranes3

Gasolina Combustible de vehículos a motor.
Nafta Líquidos para encender carbón. 
Queroseno Combustible para calefacción. 
Trementina Diluyente de pinturas.
Aceite mineral Cera para muebles. 
Gasolina blanca Diluyente de pintura o barniz. 
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Compuesto Estructura química Uso común

Aromáticos
Presentan una estructura 
cíclica (incluyen 
cicloparafinas).

Benceno

Disolvente, aditivo de gasolina, 
reactivo en producción de 
caucho, lubricantes, detergentes, 
pesticidas. 

Tolueno
Disolvente, disolvente de pintura 
en spray, aditivo de gasolina, 
adhesivos, limpiadores. 

Xileno Disolvente, diluyente de pintura, 
reactivo. 

Halogenados

Contienen elementos 
halogenados como 
cloruro o fluoruro (se 
encuentran benceno, 
naftaleno, antraceno).

Cloruro de metileno Disolvente, quita pintura, propulsor. 
Tetracloruro de Carbono Disolvente, propulsor, refrigerante. 
Tricloroetileno Desengrasante, quitamanchas. 
Tetracloroetileno Disolvente de limpieza en seco.

Adaptado de: Lewis S. Nelson, Neal A. Lewin, Mary Ann Howland, Robert S. Hoffman,  
Lewis R. Goldfrank, Neal E. Flomenbaum. Goldfrank’s Toxicologic Emergencies.  

Chapter 106. 9th ed. 2011. P 1386-99.

Toxicocinética

Aunque presentan absorción por vía oral, dérmica o inhalada, la vía usual de 
exposición es la inhalada, por consiguiente, la dosis absorbida dependerá de la 
concentración en el aire, la duración de la exposición, la frecuencia respiratoria y 
el coeficiente de partición aire-sangre. Los hidrocarburos aromáticos en general 
son bien absorbidos por inhalación, mientras que la absorción de los hidrocarburos 
alifáticos dependerá de su peso molecular. No se describen dosis tóxicas3. 
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Tabla Nº 77. Toxicodinamia, manifestaciones clínicas  
y diagnósticos diferenciales

Órgano/
Sistema

Toxicodinamia Manifestaciones 
Clínicas

Diagnósticos 
diferenciales 

Neurológico - Inhibición de receptores 
N-metil-D-aspartato 
(NMDA) de manera 
reversible, lo que 
conduce a un aumento 
de la expresión de los 
mismos con la exposición 
crónica4,5. 

- Incremento en la función 
GABA, el cual disminuye 
con la exposición crónica 
(Tolerancia)4,6,7 . 

- Alteración en 
otros sistemas de 
neurotransmisores 
como serotonina 
(5HT3), acetilcolina y 
canales iónicos voltaje 
dependientes4,8 

Fases: 

1. Euforia, excitabilidad, 
desinhibición, comportamiento 
impulsivo, cefalea, mareo, 
disestesias en lengua, 
entumecimiento de las piernas, 
debilidad muscular, tinnitus y 
visión borrosa. 

2.  Depresión del sistema nervioso 
central, disartria, confusión, 
alucinaciones, diplopía, temblor 
y marcha atáxica. 

3.  Somnolencia progresiva 
hasta la obnubilación, coma, 
convulsiones y muerte. 
Exposición crónica causa 
secuelas neuropsicológicas 
dado por alteración en 
la memoria, atención y 
aprendizaje, así como 
encefalopatía y desordenes 
psiquiátricos. Se describe 
neuropatía periférica y 
neuralgia del trigémino tras la 
exposición a tricloroetileno2. 

Trastorno depresivo, 
trastorno de 
ansiedad, uso 
excesivo de 
medicamentos que 
alteran el sistema 
nervioso central, 
abuso de sustancias 
psicoactivas, otras 
encefalopatías 
de origen tóxico 
(Alcohol, mercurio, 
etc.), trauma 
craneoencefálico, 
alteraciones 
neurovasculares, 
causas 
metabólicas2,9.

Pulmonar Alteran el surfactante pulmonar 
y desencadenan inflamación 
mediada principalmente 
por macrófagos, edema y 
necrosis del epitelio alveolar. 
La exposición gastrointestinal 
por sí sola no desencadenara 
neumonitis a menos que se 
acompañe de exposición 
respiratoria2,10,11 .

Ocurren al ingerir y aspirar los 
solventes, manifestándose con 
tos, crépitos, roncus, sibilancias, 
taquipnea, hipoxemia, hemoptisis 
o distress respiratorio. Pueden 
desarrollar neumonitis química3. 

Neumonía, 
asma, exposición 
a irritantes 
pulmonares, 
granuloma o 
carcinoma2.
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Órgano/
Sistema

Toxicodinamia Manifestaciones 
Clínicas

Diagnósticos 
diferenciales 

Cardiaco Incremento en la sensibilidad 
del miocardio a la epinefrina, 
retraso de la repolarización 
y desaceleración de la 
conducción, aumentando 
el riesgo de desarrollo de 
arritmias12,13. 

Arritmias tipo fibrilación auricular, 
taquicardia ventricular, ritmo de 
la unión o fibrilación ventricular, 
las cuales pueden causar paro 
cardíaco si tras la exposición al 
solvente se presenta una descarga 
adrenérgica3. 

Renal La exposición crónica a 
tolueno se asocia con el 
desarrollo de acidosis tubular, 
que causa disfunción tubular 
distal14,15.

El abuso del tolueno causa 
debilidad muscular debido a 
hipokalemia secundaria, que 
puede manifestarse desde leve 
disminución de la fuerza muscular 
hasta parálisis flácida2. 

Hipercalciuria 
idiopática, 
hiperparatiroidismo 
primario, toxicidad 
por litio, toxicidad 
por anfotericina 
B, abuso de 
analgésicos, 
hipervitaminosis 
D, enfermedades 
autoinmunes16,17.

Otros Gastrointestinal: Causa irritación de la mucosa y quemadura química lo que ocasiona 
dolor abdominal, diarrea, náuseas y emesis, este último aumentando el riesgo de 
aspiración y con ello de toxicidad pulmonar. Los hidrocarburos halogenados son 
hepatotóxicos y nefrotóxicos3. 
Piel: Causan irritación, resequedad, soluciones de continuidad y dermatitis. La inyección 
sobre tejidos blandos lleva a necrosis, con formación secundaria de celulitis, abscesos o 
fascitis3.

Fuente: autores.

Diagnóstico

Una historia clínica cuidadosa y detallada es la herramienta más importante para 
realizar un diagnóstico adecuado; siempre se debe considerar el tiempo, la ruta 
de exposición y la presencia de síntomas2. Así mismo, se recomienda realizar 
un examen físico cuidadoso en busca de olor característico o lesiones en piel 
relacionadas2,18. El rol más importante de los paraclínicos en la exposición aguda 
a hidrocarburos es determinar el efecto de estos en los diferentes órganos. 

En caso de intoxicación con thinner, se debe descartar intoxicación concomitante 
con alcohol metílico (metanol), debido a que este último puede ser usado como 
adulterante en la elaboración del thinner. La presencia de acidosis metabólica con 
brecha aniónica elevada y visión “nublada” sugieren fuertemente el diagnóstico 
de intoxicación metílica y debe tratarse como tal.
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Tratamiento

• El personal que atiende al paciente debe protegerse con guantes y 
tapaboca. 

• Realizar valoración inicial de acuerdo al algoritmo ABCDE (Apertura de la 
vía aérea, Buena respiración, Circulación, Déficit neurológico, Exposición). 

• En caso de exposición dérmica, lave con abundante agua y jabón, retire 
toda prenda contaminada y deposítela en bolsa roja para desecharla. 

• Monitorice al paciente en sala de reanimación, valorando permanentemente 
frecuencia cardíaca, tensión arterial y pulsoximetría. 

• En caso de ingestión, NO induzca el vómito, NO realice lavado gástrico, 
NO administre carbón activado, todo lo anterior aumenta el riesgo de 
toxicidad pulmonar por aspiración.

• En caso de agitación o convulsiones administrar benzodiacepinas según 
disponibilidad:
 - Midazolam: bolo de 0.2 mg/kg/dosis vía endovenosa seguido de una 

infusión (en bomba de infusión) de 0.05 - 2 mg/kg/ hora, o 
 - Diazepam: 5 - 10 mg dosis vía endovenosa, cada 10 a 15 minutos en 

adultos (Máxima total dosis 30 mg) y en niños de 0.1 - 0.3 mg/kg/
dosis (Máxima dosis 10 mg) cada 5 - 10 minutos hasta revertir los 
síntomas. 

• En caso de arritmias cardíacas utilice lidocaína y beta bloqueador, NO 
administre adrenalina, noradrenalina, dopamina ni dobutamina.
 - Lidocaína: dosis inicial de 1 – 1.5 mg/kg vía endovenosa, si persiste 

taquicardia ventricular/fibrilación ventricular se puede administrar 
dosis adicionales de 0.5 - 0.75 mg/kg vía endovenosa cada 5 - 10 
minutos (dosis total máxima de 3 mg/kg). Luego continúe infusión de 
mantenimiento de 1 – 4 mg/minuto. 

 - Metoprolol: 5 mg vía endovenosa cada 5 minutos hasta un total de 
15 mg, luego puede continuar tratamiento oral entre 25 – 100 mg/día 
dosificándolo hasta lograr el efecto deseado. 

• No administre corticoide ni antibiótico profiláctico (sólo la documentación 
en radiografía de tórax de neumonitis es indicación para inicio de 
antibiótico, idealmente orientado de acuerdo a cultivo de esputo).

• Solicite: gases arteriales, sodio, potasio, calcio, cloro, magnesio, creatinina, 
nitrógeno ureico, TGO, TGP, radiografía de tórax y electrocardiograma.

• Monitorice estado de conciencia y patrón respiratorio en caso de deterioro 
realice soporte de la vía aérea con intubación orotraqueal.

• NO EXISTE ANTÍDOTO, el manejo es fundamentalmente de soporte. 
• Si tras observación por 6 horas el paciente está asintomático y los 

laboratorios e imágenes son normales puede ser dado de alta, dando 
recomendaciones a familiares y/o cuidadores sobre vigilancia estrecha del 
estado de conciencia y del patrón respiración por 24 horas luego del egreso.
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• Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

• En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y 
manejo por los especialistas de Psiquiatría.

Tabla Nº 78. Criterios de remisión y de UCI

Criterios para traslado a UCI Criterios de remisión
Paro cardiaco o estado post reanimación. Presencia de neumonitis química.
Arritmias complejas que requieren monitoreo e 
intervención.

Bronco aspiración.

Falla respiratoria aguda que requiera soporte 
ventilatorio.

Presencia de acidosis tubular renal.

Depresión del estado de conciencia que ponga en 
riego la vía aérea.

No se disponga de radiografía de tórax ni de 
laboratorios clínicos.

Status epiléptico.
Quemadura química extensa.

Fuente: autores.
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7.6 Cáusticos
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Generalidades

Una sustancia cáustica, es aquella que causa la destrucción o el daño de los 
tejidos vivos al entrar en contacto1. Esta definición, cubre una amplia gama de 
productos químicos, que están disponibles para la limpieza, en la mayoría de los 
hogares y en el área industrial, generalmente a más altas concentraciones; de 
manera práctica se agrupan en ácidos (donadores de protones, causan lesión a 
pH <2) y álcalis (aceptores de protones, causan daño a pH >11)2. La morbilidad 
y mortalidad asociadas a estas sustancias se considera un problema mundial. 

Desde 1927, se han tomado medidas preventivas para ésta intoxicación en 
Estados Unidos. En 1973 establecen que las sustancias con concentración 
mayor al 2%, deben tener envase a prueba de niños. Estas medidas permitieron 
una reducción importante de las intoxicaciones accidentales en éste país1. La 
gravedad de la lesión depende del volumen, pH, concentración, duración del 
contacto y de la capacidad de penetrar en los tejidos2. 

Entre los ácidos, tenemos a nivel doméstico, el ácido clorhídrico utilizado 
como limpiador de inodoros y en el tratamiento de piscinas. A nivel industrial, 
tenemos el ácido sulfúrico (baterías), el ácido fosfórico (limpiadores de metales) 
y el ácido fluorhídrico (se utiliza en removedores de óxido y en el grabado de 
microprocesadores y vidrio, industria de la cerámica, grafito3-5. 

Entre los álcalis, están disponibles comercialmente, el hidróxido de sodio (soda 
cáustica), comúnmente usado como un limpiador de cañerías o tuberías, es muy 
peligroso, especialmente en forma líquida; en forma sólida es menos perjudicial 
ya que los cristales tienden a aferrarse a los labios y la boca. 

El hipoclorito de sodio al 3% a 6% (blanqueador casero), rara vez causa la 
muerte o la estenosis esofágica, pero una mayor concentración en el “cloro” 
para el tratamiento de piscinas que es (hipoclorito de sodio al 70%), puede 
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ser más destructivo. Los detergentes lavavajillas contienen carbonato de sodio 
se consideran álcalis fuertes (pH 10.5-13) pero rara vez causan daños graves; 
los limpiadores caseros de amoníaco pueden ser cáusticos pues poseen un pH 
mayor o igual a 12,5 y pueden causar necrosis gástrica o esofágica con la 
ingesta de aproximadamente 100 ml3,4. 

Dentro de las sustancias cáusticas más importantes como causa de consulta en 
los servicios de urgencias están:

Bases fuertes: 

• Soda cáustica.
• Amoníaco.
• Cal (CaOH2).
• Hidróxido de sodio.
• Hidróxido de potasio.

Ácidos fuertes: 

• Ácido clorhídrico o muriático.
• Ácido cianhídrico.
• Ácido sulfúrico
• Ácido fosfórico.
• Ácido nítrico.
• Ácido fluorhídrico

Ácidos débiles: 

• Ácido acético.
• Ácido ascórbico.

Oxidantes: 

• Permanganato de potasio.
• Agua oxigenada.

Otros: 

• Formol.
• Creolina y cresoles.
•  Sales de mercurio.
• Hipoclorito de sodio.
• Paraquat.
• Tabletas reactivas Clinitest®.
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Toxicocinética y mecanismo de acción

La exposición a un agente cáustico puede ocurrir por varias vías, entre ellas la 
dérmica, ocular, respiratoria, contacto con piel y gastrointestinal; siendo la más 
significativa por medio de la ingestión1. Los ácidos fuertes, producen necrosis 
de coagulación y la penetración al tejido disminuye por el coágulo que se forma, 
sin embargo, puede producirse una lesión penetrante severa si se ingiere un 
volumen suficiente de ácido concentrado. 

El ácido fluorhídrico es una excepción, ya que produce necrosis por licuefacción 
y también pueden ocurrir rápidamente alteraciones del metabolismo del calcio 
como resultado de la absorción de fluoruro, ya que es un agente quelante de 
calcio muy potente, produciendo hipocalcemia grave, además el flúor es un 
cardiotóxico directo, que puede conducir a la muerte sin tener que ser ingerido 
ya que una quemadura en piel de un 1% de superficie corporal total puede 
producir hipocalcemia significativa6. 

Los álcalis como el hidróxido de sodio producen necrosis de licuefacción. 

Debido a que la ingestión de álcali es inicialmente menos dolorosa que la ingestión 
de ácidos, las lesiones graves ocurren con frecuencia pues los síntomas y la 
consulta a los servicios de salud se hace tardíamente. La inflamación en el sitio 
de la lesión se caracteriza por la disminución en la perfusión del tejido y mayor 
deterioro de las membranas celulares por la peroxidación lipídica e hidrólisis. Se 
cree que las especies reactivas del oxígeno (ROS) y las especies reactivas de 
nitrógeno (RNS) tienen un papel importante en daño del tejido post-isquémico, 
causando lesión celular y necrosis posterior3.

Manifestaciones clínicas

Después de la ingestión de cáusticos, los pacientes pueden presentar una 
combinación de muchos síntomas o ninguno en absoluto dependiendo de la 
naturaleza del agente, los detalles de la ingestión (cantidad, intención, tiempo 
y el compromiso de los tejidos afectados). La presencia o ausencia de 
quemaduras en los labios, la boca y orofaringe, no se correlaciona con 
la presencia de lesiones en el esófago o el estómago7. Los pacientes con 
edema laríngeo o en epiglotis, pueden presentarse con estridor, afonía, ronquera 
o disnea. Además, pueden presentarse síntomas más inespecíficos como 
náuseas, vómito recurrente, hematemesis, disfagia, odinofagia y sialorrea. La 
presencia de dolor abdominal o rigidez; así como dolor subesternal, en el pecho 
o la espalda, pueden ser signos de quemadura o perforación grave. En forma 
típica, el daño causado por los cáusticos se evidencia en 4 estadios: 
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1. Necrosis e invasión bacteriana, que lleva a infiltración de polimorfonucleares. 
En las primeras 24 horas. 

2. Trombosis vascular, lo que aumenta la extensión del daño tisular. En las 
primeras 48 horas. 

3. Los siguientes 2 a 5 días, las capas superficiales del tejido afectado, 
comienzan a denudarse. La fuerza tensil normal puede tardar hasta 3 
semanas en recuperarse y es en este período donde se corre mayor 
riesgo de perforación tardía. Comienza a presentarse formación de tejido 
de granulación, depósito de colágeno y reepitelización, requiere de 1 
semana hasta varios meses para completarse.

4. Fase de cicatrización, puede llevar a una fase constrictiva esofágica durante 
un lapso de semanas hasta años después de la exposición. La cicatrización 
de la capa muscular más profunda se produce aproximadamente a las 6 
semanas. En estenosis esofágica de larga data, se ha visto aparición de 
carcinoma de células escamosas del esófago o del estómago8.

Diagnóstico

Si el paciente se encuentra en condición estable, con vía aérea preservada, o en 
caso de que presente dificultad respiratoria, debe ser asegurarse la vía aérea, y 
luego realizar un examen físico completo y una historia clínica, haciendo énfasis 
en el antecedente de exposición, con especial atención al tiempo de la ingesta, 
la identidad del agente y la cantidad ingerida y si es posible solicitar en envase 
o empaque de la sustancia para corroborar información. 

Las radiografías de tórax y abdominales son útiles para detectar aire libre en 
el mediastino (neumomediastino, derrame pleural, neumoperitoneo, etc) o por 
debajo del diafragma (perforación gástrica), así como punto de referencia por si se 
desarrolla una neumonía por aspiración1-9. Se recomienda solicitar: hemograma 
completo, donde puede encontrase leucocitosis, y en casos de perforación o 
ulceración aguda, disminución de la hemoglobina, se solicitan gases arteriales, 
pH menores de 7,22 están relacionados con lesión grave por cáusticos, función 
renal, tiempos de coagulación generalmente se observan elevados, electrolitos 
con calcio y magnesio, puede evidenciarse acidosis metabólica hiperclorémica1. 
Los resultados de laboratorio y signos vitales deben ser evaluados en busca 
de signos de acidosis, choque e hipocalcemia que se relaciona con el contacto 
con ácido fluorhídrico y amenazan agudamente la vida7. Se recomienda realizar 
endoscopia después de 6 horas y antes de 24 horas de la intoxicación. No se 
recomienda realizar endoscopia temprana en pacientes en quienes desde el 
ingreso se sospeche perforación, en estos casos se debe realizar laparotomía 
exploratoria inmediata. No se recomienda realización de la endoscopia pasadas 
24 horas y hasta dos o tres semanas posteriores, pues aumenta el riesgo de 
perforación iatrogénica10.
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Tabla Nº 79. Clasificación endoscópica de Zargar10

Lesiones mucosas producidas por ingesta de sustancias cáusticas
Daño Hallazgos

Grado 0 Mucosa normal
Grado 1 Edema e hiperemia de la mucosa, sin pérdida de tejido
Grado 2a (Transmucosa) Ulceraciones superficiales localizadas, friabilidad, fomación de ampollas
Grado 2b Hallazgos Grado 2A más ulceraciones circunferenciales
Grado 3a (Transmural) Áreas pequeñas intermitentes de ulceración o áreas de necrosis
Grado 3b Necrosis extensa

Diagnóstico diferencial

En la ingestión de Paraquat accidental o suicida se pueden observar úlceras muy 
dolorosas, sialorrea y disfonía que incrementan con el tiempo, y perforación 
esofágica, pero es típica la presencia de membranas faríngeas o (pseudodifteria)9. 
En la intoxicación por Hierro en la Fase V se pueden encontrar lesiones con costra, 
ulceraciones, y obstrucciones a lo largo de la mucosa intestinal pero éste es un 
evento tardío11. Estas dos intoxicaciones requieren además del tratamiento de 
cáusticos, su tratamiento específico (ver capítulos correspondientes).

Tratamiento 

En primer lugar, debe prestarse atención al mantenimiento de la vía aérea, 
con objeto de mantener su permeabilidad1-12. En ocasiones puede ser necesario 
realizar intubación endotraqueal con visualización directa; en caso de no poder 
intubar se recurre a la cricotiroidectomía o traqueostomía dado el riesgo vital 
por edema faríngeo o traqueal3.

La vía oral del paciente debe suspenderse, sin embargo, debe recibir hidratación 
intensiva. La inducción del vómito debe ser evitada para prevenir una lesión mayor1. 
No se debe realizar neutralización del material cáustico, debido al potencial de 
causar una lesión exotérmica, que puede empeorar una ya existente12. La sonda 
nasogástrica bajo guía endoscópica se ha sugerido para las lesiones grado 2b y 
3 para servir como stent de la vía lesionada y proporcionar nutrición de soporte. 
El control del dolor es esencial. No se recomiendan esteroides, ni antibióticos 
profilácticos1. El uso de carbón activado, está contraindicado, pues, interfiere con 
la valoración endoscópica y la mayoría de cáusticos no se adsorben con el carbón 
activado. No se recomienda lavado gástrico bajo ninguna circunstancia, algunos 
autores refieren que se podría realizar aspiración por sonda orogástrica en 
paciente que ingrese en los primeros 30 minutos de la ingestión y ésta haya sido 
masiva y amenace la vida agudamente como es el caso de ácido fluorhídrico1-5,6. 
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Se debe adicionar un inhibidor de la bomba de protones o antagonista de 
receptores H24. Los pacientes deben ser evaluados por Cirugía General para 
definir si requieren manejo quirúrgico y el momento que se reiniciará vía oral. 

Si hay exposición ocular, realizar irrigación por mínimo 15 minutos con cloruro 
de sodio al 0.9% o lactato de Ringer, ocluir con ungüento antibiótico y siempre 
remitir al oftalmólogo para evaluación1-9.

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría en conjunto con el manejo clínico de los demás 
especialistas requeridos.

Criterios de UCI 

• - Paciente que requiera soporte ventilatorio
• - Paciente que presente perforación gastrointestinal
• - Paciente en choque de cualquier origen
• - Paciente séptico
• - Se han relacionado las quemaduras 3b con 10 veces mayor 

requerimiento de ingresos a UCI10.

Criterios de remisión

Todo paciente con ingestión de cáustico debe ser remitido a un nivel donde 
puedan realizar exámenes de laboratorio como hemograma, gases arteriales, y 
función renal, tengan disponibilidad de radiografía de tórax y abdomen y puedan 
realizar una Endoscopia de vías digestivas altas y/o un procedimiento quirúrgico 
de alta complejidad.
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Generalidades

El monóxido de carbono (CO) es considerado uno de los mayores contaminantes 
de la atmósfera terrestre, y uno de los mayores problemas ambientales de 
América Latina1,2. Ciudad de México, Sao Paulo y Santiago de Chile, son las 
ciudades Latinoamericanas con más altos índices de contaminación ambiental 
por este gas. Las mayores fuentes de contaminación ambiental son los vehículos 
automotores y los procesos industriales, responsables de cerca del 80 % de 
las emisiones al ambiente. Este tóxico considerado el “asesino silencioso”, es 
un gas inodoro, incoloro y no irritante para las vías respiratorias, que se forma 
por la combustión incompleta de materia orgánica en presencia deficitaria de 
oxígeno en el ambiente2,3. La industria siderúrgica y los procesos de fundición de 
metales, son otras fuentes importantes de emisiones de monóxido de carbono 
en el ambiente general y ocupacional4.

Además de ser un contaminante ambiental, el uso creciente de gasodomésticos 
como calentadores, estufas, duchas, etc., sin el adecuado mantenimiento al 
interior de los hogares, se ha convertido en una fuente común de producción de 
monóxido de carbono, siendo causa frecuente de intoxicación aguda e incluso 
de muerte5. 

En países con estaciones, el monóxido de carbono es una causa frecuente de 
intoxicación aguda en la época de invierno, por emisiones procedentes de la 
combustión incompleta de gases en estufas, calentadores, calderas, braseros y 
chimeneas entre otros al interior de los hogares6. 

En Colombia principalmente en áreas rurales, existen otras fuentes de emisión 
de monóxido de carbono al ambiente, como las estufas para cocinar alimentos 
que utilizan como combustible leña o carbón vegetal (foto 1), la quema de 
residuos agrícolas y algunos procesos laborales artesanales como la elaboración 
de cal (foto 2) y la quema de residuos agrícolas a cielo abierto7,8.

El monóxido de carbono puede potencialmente producir intoxicaciones agudas, 
intoxicaciones crónicas e incluso la muerte9,10.



445

Foto 1. Chimenea desfogue de estufa. Casa zona rural Boyacá, Colombia. 

Autor: Jairo Téllez M.

Foto 2. Hornos de procesamiento de cal. Vereda Las Caleras, Nobsa, Boyacá

Autor: Jairo Téllez M.

Epidemiología

En general tanto las intoxicaciones agudas como las crónicas y los casos de 
muerte ocasionados por exposición a monóxido de carbono son prevenibles. Las 
intoxicaciones agudas por monóxido de carbono están relacionadas principalmente 
con emisiones en el hogar por malfuncionamiento y escaso mantenimiento de los 
gasodomésticos, en segundo lugar por casos de incendios forestales o urbanos; 
además, las intoxicaciones crónicas por este gas son debidas principalmente 
a contaminación ambiental que tiene como fuente mayoritaria las emisiones 
por vehículos automotores, especialmente en las grandes ciudades con gran 
concentración de parque automotor y deficiente mantenimiento de los vehículos. 
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En los EE.UU. durante el periodo de 1968 – 1998 cerca de 15.200 individuos 
eran atendidos anualmente en servicios de urgencias por casos relacionados con 
intoxicación con monóxido de carbono; para el 2010 se estima que son atendidos 
en los servicios de urgencias cerca de 25.000 personas y se producen 2.200 
muertes (500 por causa accidental y 1.700 suicidas). Se cree que la mortalidad 
por esta intoxicación ha venido decreciendo por las campañas de prevención, un 
mejor mantenimiento de gasodomésticos y vehículos automotores y medidas de 
tratamiento efectivas y tempranas10,11. 

De acuerdo con la revisión de la información contenida en 28 artículos de revistas 
relacionados con casos de intoxicación y desastres por CO publicados en los 
EE.UU. durante el periodo 1991-2009. Se encontró que fueron identificados 
1888 casos de intoxicación, 362 incidentes con CO y 75 muertes. Las muertes 
ocurrieron en el 88% en mayores de 18 años, 79% en hombres y de acuerdo 
a su origen racial 20% en asiáticos y 14% en hispanos. El 94% de las muertes 
ocurrieron por accidentes en el hogar12.

En el estado de la Florida, en el periodo 1999-2007, 493 personas fueron hospi-
talizadas y 230 murieron por intoxicación por monóxido de carbono por causas no 
relacionadas con incendios. En el periodo 2005-2007, 781 personas fueron aten-
didas en emergencias por intoxicación por monóxido de carbono; las intoxicacio-
nes por monóxido de carbono fueron ocasionadas por exposiciones a vehículos a 
motor, exposición a generadores y por exposiciones ocurridas en el hogar13. 

En España, algunos hospitales registran 75 intoxicaciones anuales por monóxido 
de carbono; los datos aportados por el sistema de toxicovigilancia de la 
Asociación Española de Toxicología en el que participan 15 hospitales de diversas 
comunidades autónomas, ha registrado en los últimos 5 años (2004-2008) una 
media de 175 intoxicaciones por monóxido de carbono, con un promedio de 3 
muertos anuales8.

Durante un periodo de 5 meses (noviembre 2011 – abril 2012), se realizó una 
revisión de los sistemas de alarma para detección de niveles riesgosos de monóxido 
de carbono en los hogares de Londres, encontrando que se reportaron 106 
incidentes (21/mes), de los cuales el 35% fueron debidos a un malfuncionamiento 
de los sistemas de gases al interior de la vivienda14. En Suiza y Francia ocurren 
23 y 20 muertes atribuidas a esta intoxicación respectivamente8.

Toxicocinética y mecanismo de acción

En 1865 el médico francés Claude Bernard describió por primera vez la fisiología 
de la intoxicación por monóxido de carbono y la formación de la molécula 
carboxihemoglobina, mecanismo de toxicidad responsable de los efectos clínicos 
producidos en la intoxicación por esta sustancia15.
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Toxicocinética: por sus características gaseosas, su absorción es exclusivamente 
inhalatoria; se une en un 80% - 85% a la hemoglobina y un 15% - 20% a la 
mioglobina y otras proteínas como la citocromo oxidasa y el citocromo P450. La 
hemoglobina tiene una afinidad mayor entre 200 a 250 veces por el monóxido 
de carbono que por el oxígeno, mientras que la afinidad de la mioglobina es de 
40 veces16,17. La vida media en el organismo es de aproximadamente 5 horas; 
se metaboliza en hígado aproximadamente el 1%, donde se biotransforma a 
dióxido de carbono. La eliminación se realiza por vía respiratoria18. 
 
Mecanismo de acción: el monóxido de carbono (CO) una vez ingresa en 
el organismo, utiliza múltiples mecanismos de toxicidad que explican sus 
potenciales efectos adversos en la salud humana, entre los que se encuentran 
los siguientes: 

Compite con el oxígeno y altera la curva de disociación de la hemoglobina. 
Una vez penetra al organismo, el CO se une a las enzimas del grupo hem de la 
hemoglobina, desplazando al oxígeno. Así se forma en la sangre un complejo 
denominado carboxihemoglobina (COHb), que dificulta el transporte de oxígeno 
a las células y tejidos, produciendo hipoxia celular generalizada. La molécula de 
hemoglobina dispone de cuatro sitios de unión con el oxígeno, cuando uno de 
estos sitios es ocupado por el monóxido de carbono, la hemoglobina se altera 
de tal forma que impide que los otros sitios se unan al oxígeno, produciendo 
así una desviación de la curva de disociación oxígeno-hemoglobina hacia la 
izquierda; esta alteración empeora la hipoxia tisular17,18,19.

Interfiere la utilización del oxígeno por los tejidos. Esta alteración en la actividad 
oxidativa de la cadena respiratoria permite unirse a los átomos de hierro de 
los citocromos, especialmente a los que intervienen en la cadena respiratoria 
mitocondrial, lo que impide una adecuada utilización del oxígeno por las 
mitocondrias, persiste hasta 14 días después de la exposición aguda a CO20,21. 

Inhibe la síntesis aeróbica de adenosina trifosfato. La alteración en el transporte 
de electrones en la mitocondria produce estrés oxidativo, que se manifiesta 
por un aumento en la fracción de radicales libres hidroxilo e interfieren con el 
metabolismo cerebral y contribuyen al daño neuronal durante la fase de re-
oxigenación después de intoxicaciones severas por monóxido de carbono3,21.

Induce peroxidación lipídica cerebral. El CO reacciona con la enzima xantína 
deshidrogenasa convirtiéndola en xantina oxidasa, la cual a su vez reacciona 
con la hipoxantina, produciendo superóxidos; los cuales reaccionan con el óxido 
nítrico producido por el endotelio, formando peroxinitrito, ácido peroxinitroso y/o 
peroxinitratos, que interactúan con los ácidos grasos insaturados, produciendo 
peroxidación lipídica y desmielinización progresiva de las neuronas del sistema 
nervioso central22,23. 
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Facilita la formación de grupos sulfatides en el cerebro. La actividad de la enzima 
arilsulfatasa A es esencial en el metabolismo de la mielina, ya que participa en 
su degradación normal e impide la acumulación de grupos sulfatides que son 
neurotóxicos. Cuando la actividad de la enzima arilsulfatasa A es inferior al 10 %, 
se produce acumulación de los grupos sulfatides, generando leucoencefalopatía. 
Individuos que presenten una disminución previa de la actividad de esta enzima 
en porcentajes entre 10 % y 30 % que no se ha expresado clínicamente, al 
exponerse a CO, desarrollan un cuadro clínico de encefalopatía retardada. Esta 
susceptibilidad que se presenta con niveles disminuidos de la enzima arilsulfatasa 
A, se considera como un biomarcador de susceptibilidad para exposición a CO3,7. 

Manifestaciones clínicas

La exposición a monóxido de carbono ya sea en forma aguda a altas 
concentraciones, o en forma continuada a bajas concentraciones, origina en el 
individuo sintomatología de tipo agudo o crónico. 

Los efectos agudos afectan especialmente órganos de alto consumo de oxígeno 
como el cerebro y el corazón. El cuadro agudo de esta intoxicación se agrava 
cuando previamente ha existido exposición crónica1,8, 24.

Los síntomas iniciales de la intoxicación aguda se presentan muy rápidamente 
y se caracterizan por cefalea progresiva, mareo, náuseas y sensación de 
pulsación de las arterias temporales; posteriormente la sintomatología progresa 
hacia el deterioro y se presenta dificultad respiratoria progresiva, opresión y 
dolor torácico, visión borrosa, taquicardia, hipotensión, pérdida de conciencia, 
convulsiones y la muerte puede sobrevenir por paro cardiorrespiratorio con 
niveles de carboxihemoglobina por encima de 50%25,26,27.

Los cambios electrocardiográficos que se han descrito en forma más frecuente 
son: arritmias supraventriculares y ventriculares, Supradesnivel o infradesnivel 
del segmento ST, prolongación del intervalo Q-T e inversión de la onda 
T. Estas alteraciones se han descrito incluso en individuos con niveles de 
carboxihemoglobina en sangre inferiores a 20% y con signos de daño cardiaco 
isquémico19,28. Los efectos proarritmicos del monóxido de carbono parecen estar 
relacionados con la activación de la sintetasa del óxido nítrico que ocasiona 
nitrosilación del canal de sodio en la célula cardiaca29.

La encefalopatía retardada por monóxido de carbono (ERCO) es un cuadro clínico 
caracterizado por deterioro cognitivo, alteraciones de la marcha, incontinencia 
de esfínteres, mutismo, hiponimia, hipertonía y retropulsión. Su patogénesis 
se ha relacionado con disminución de la actividad de la enzima arilsulfatasa A, 
por debajo del 10%, lo que permite la acumulación de grupos sulfatides, que 
son considerados neurotóxicos al generar un cuadro de leucoencefalopatía. Los 
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niveles elevados de lactato en sangre durante una ICO se consideran un factor 
predictivo de esta patología22,30.

Diversos autores han relacionado la presencia y la severidad de los efectos 
clínicos de la ICO, con los niveles sanguíneos de carboxihemoglobina y otras 
alteraciones en laboratorio.

Los niveles de carboxihemoglobina por encima de 5% están relacionados en 
forma directamente proporcional con la severidad de la intoxicación26,27.
 
Recientemente el incremento en los niveles de lactato se ha relacionado en 
forma directa con los niveles altos de COHb y la severidad del cuadro clínico 
25,31,32. También se han relacionado con presencia de encefalopatía retardada por 
CO (ERCO) y el síndrome neurológico tardío22,33.

Los valores elevados de enzimas cardiacas, mioglobina, troponinas, creatina 
quinasa y creatinfosfoquinasa en sangre indican lesión cardiaca necrótica y 
alteraciones electrocardiográficas isquémicas secundarias a intoxicación severa 
por CO25. 

Tabla Nº .80. Correlación niveles de COHb, efectos clínicos  
y alteraciones de laboratorio

Niveles de 
COHb (%)

Gravedad de la 
intoxicación Efecto clínico Alteraciones de 

laboratorio

5 - 9 

ICO leve
Grado I

Asintomático o cefalea leve. Generalmente no se 
presentan.

10 - 19 
Cefalea pulsátil, vasodilatación cutánea, 
sabor amargo en mucosas bucales, 
nauseas, dolor abdominal y bradipsiquia.

Puede presentarse 
leucocitosis.
Puede haber aumento leve 
de niveles de lactato en 
sangre. 

20 - 29 

ICO moderada, 
Grado II

Cefalea moderada -severa, irritabilidad, 
fatiga, disnea, visión borrosa, vómito y 
dolor torácico. 

Pueden presentarse niveles 
elevados de enzimas 
cardiacas.
Pueden presentarse signos 
de isquemia cardiaca en el 
EKG.
Niveles elevados de lactato 
en sangre.

30 - 39 

Cefalea severa, taquicardia, hipotensión, 
letargia, obnubilación y estupor y pueden 
presentarse arritmia cardiaca y/o IAM.
Puede presentar rabdomiolisis
Score bajo en la escala de Glasgow.
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Niveles de 
COHb (%)

Gravedad de la 
intoxicación Efecto clínico Alteraciones de 

laboratorio

40 - 49 
ICO severa, 

Grado III

Confusión mental, colapso 
cardiorespiratorio, respiración de 
Cheyne-Stokes.

Signos de infarto en el 
EKG.
Niveles elevados de 
enzimas cardiacas
Acidosis láctica.50 - 69 

Pérdida de conciencia, coma, 
convulsiones, falla respiratoria y 
cardiaca. 

> 70 
ICO muy 

severa, Grado 
IV

Muerte.

Fuente: adaptada por el autor.

Diagnóstico, ayudas diagnósticas relevantes

Teniendo en cuenta que el cuadro clínico de una intoxicación inicial con CO 
puede ser inespecífico, el diagnóstico de sospecha se basa en dos pilares: 

• La clínica aguda y la presencia de una posible fuente de intoxicación. 
• La afectación colectiva en casos de incendio o de exposiciones múltiples.
• La mejoría de los síntomas al apartar la víctima del lugar del accidente y 

la respuesta positiva a la administración de oxígeno. 
• La confirmación diagnóstica analítica: determinación sanguínea de COHb. 

Dentro de los exámenes de laboratorio de utilidad en el diagnóstico de intoxicación 
por CO y su severidad se encuentran los siguientes: 

Concentración de carboxihemoglobina en sangre: refleja la dosis interna de 
monóxido de carbono en sangre. En general se considera que valores inferiores 
a 5% no presentan sintomatología. Para exposición ocupacional y ambiental se 
fija el valor biológico tolerable en 3,5 %34,35.

Niveles de lactato en sangre: el ácido láctico o lactato se produce en las células 
musculares y en los glóbulos rojos y se forma cuando el cuerpo descompone 
carbohidratos para utilizarlos como energía cuando hay niveles bajos de 
oxígeno; sus valores normales son de 4.5 a 19.8 mg/dl. En la intoxicación por 
CO generalmente se presenta un aumento leve debido a interferencia del CO 
con la respiración celular. El aumento de sus niveles en sangre es un factor 
predictivo de severidad de ésta8,31,32.

Niveles sanguíneos de enzimas cardiacas: las enzimas cardiacas, mioglobina, 
troponina, creatina kinasa y creatina fosfoquinasa, se incrementan severas por 
CO. La mioglobina en sangre, se eleva en las 2 primeras horas después de IAM 
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y alcanza su pico máximo entre 6 y 9 horas; su valor normal esta entre 0 – 85 
ng/ml. Las troponinas I y T, se elevan en las 2 primeras horas después de un 
infarto y alcanzan su máximo después de 10 horas, tendiendo a la normalidad 1 
o 2 semanas después; se consideran valores anormales por encima de 0.1 ng/
ml (troponina T) y 0.4 ng/ml en sangre cuando se produce una lesión cardiaca 
con necrosis; esta es una lesión frecuente en intoxicaciones (troponina I). La 
creatina kinasa se eleva 4 horas después del daño cardiaco y se normaliza 3-4 
días después; su valor normal se encuentra entre 40 – 170 UI/L; la fracción 
CK-MB es indicativa de daño renal cuando representa más del 6% de la CK24,25.

Actividad de la enzima arilsulfatasa A: esta enzima es esencial en el metabolismo 
de la mielina, participa en su degradación e impide la acumulación de grupos 
sulfatides. Cuando la actividad de la enzima es inferior al 10%, se produce 
acumulación de los grupos sulfatides y al exponerse a monóxido de carbono, se 
desarrolla un cuadro clínico de encefalopatía retardada30.

Electrocardiograma: los cambios más frecuente son signos de isquemia como 
supradesnivel o infradesnivel del segmento S-T, prolongación del intervalo Q-T e 
inversión de la onda T; también se pueden observar arritmias supraventriculares 
y ventriculares19,28.

Diagnóstico diferencial

Cuando existe indicio de exposición a CO, es necesario sospechar intoxicación 
en aquellos pacientes con cuadros inespecíficos parecidos a síndromes gripales 
sin fiebre (astenia, mialgias, cefalea). 

También puede simular una intoxicación alimentaria (sabor amargo en mucosas 
bucales, náuseas, vómitos, diarreas). Se debe hacer el diagnóstico diferencial 
con entidades que cursan con cuadros clínicos similares en cualquiera de las 
esferas afectadas por la intoxicación con CO: 

• Accidentes vasculares cerebrales transitorios. 
• Epilepsia. 
• Dolor torácico, precordialgia de otras etiologías. 
• Descartar otras intoxicaciones que pueden cursar inicialmente con 

sintomatología similar: sedantes, antidepresivos, neurolépticos y cianuro 
en caso de incendio en locales cerrados con presencia de material plástico.

Tratamiento: medidas de soporte, tratamiento específico 

1. Medidas iniciales del paciente en sitio de incidente:
• Retirar paciente de fuente de emisión de CO
• Colocar el paciente en sitio ventilado
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• Administrar oxígeno si esto es posible
• Si no hay recuperación con estas medidas o presenta signos vitales 

alterados, remitir a centro de atención médica.

2. Evaluación del paciente en el Servicio de Urgencias:
• Administración de oxigeno normobárico
• Manejo de complicaciones si las hay (convulsiones, pérdida de conciencia, 

etc.). 
• Examen neurológico y cardiorespiratorio. Determinar nivel de conciencia, 

función respiratoria y ritmo cardiaco. 
• Descartar arritmias o signos de isquemia mediante EKG.
• Solicitar laboratorio (niveles de COHb, oximetría, enzimas cardiacas, 

troponina, CKP, niveles de lactato).
• Observación y monitoreo neurológico y cardiorespiratorio. 
• Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 

consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.
• En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y 

manejo por los especialistas de Psiquiatría.

3. Se requiere remisión para tratamiento con cámara hiperbárica o en UCI 
según el caso [ver tabla Nº 82].

Indicaciones de tratamiento con cámara hiperbárica

• Niveles de COHb > 25%.
• Paciente mayor de 36 años, con exposición a CO igual o mayor a 24 horas 

(aún con exposición intermitente) independiente de los niveles de COHb.
• Niños o pacientes mayores de 60 años sintomáticos independientes del 

valor de COHB.
• Niveles de COHb > 10% en mujeres embarazadas asintomáticas y toda 

mujer embarazada sintomática independiente del valor de COHb.
• Signos de isquemia cardíaca o arritmias o cualquier trastorno cardiovascular.
• Cuadro convulsivo o cualquier trastorno neurológico.
• Puntuación de escala de Glasgow menor de 15.
• Acidosis grave.

Criterios de remisión 

Se debe considerar la remisión a un centro adecuado para tratamiento especia-
lizado en los siguientes casos, de acuerdo con los criterios de gravedad:
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Tabla Nº 81. Criterios de gravedad y de remisión en intoxicación por CO

Criterios Hallazgos Observaciones

Criterios de 
laboratorio

COHb superior al 20 %. Independiente de la clínica 
presentada, niveles elevados indican exposición 
masiva.

Remisión a Centro 
especializado.

COHb superior al 40 %. Remisión a UCI.

COHb superior o igual al 10 % en niños y 
embarazadas por mayor susceptibilidad clínica del 
sistema nervioso central inmaduro.

Remisión a Centro 
especializado y tratamiento 
con oxígeno hiperbárico.

Acidosis metabólica severa. Remisión a UCI.

Enzimas cardiacas elevadas y EKG con signos de 
isquemia.

Remisión a centro 
especializado y posible 
derivación a UCI.

Criterios 
clínicos

Ansiedad, ligera ataxia, atonía muscular.
Observación y remisión 
dependiendo de exámenes de 
laboratorio. 

Dolor torácico, taquicardia, arritmias.
Remisión a centro 
especializado y posible 
derivación a UCI.

Score bajo en escala de Glasgow. Remisión a centro 
especializado.

Convulsiones o pérdida de conciencia. Remisión a UCI.

Fuente: Adaptada por el autor de la referencia 8.

Tabla Nº 82. Servivios disponibles de cámara hiperbárica.

Institución Contacto
Hospital Militar Central Bogotá (1)3486868

Hospital Naval de Cartagena (5) 6778021/6652701

Clinica Soring Bogotá (asistencia por médico hiperbarista) (1) 7460086

HOMEOTECK Bogotá (Portafolio para intoxicaciones por CO, 
Cianuro, H2S, Tetracloruro de Carbono) 3138017840/ (1)7450090

Clinica Juan N Corpas Bogotá (1) 6865000

Fuente: Linea Nacional de Toxicología. Ministerio de Salud y Protección Social.
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7.8 Gases tóxicos

Javier Eduardo Gómez Murcia
Medico Asesor Línea Nacional de Toxicología

Oficina de Gestión Territorial, Emergencias y Desastres
Ministerio de Salud y Protección Social

Generalidades 

Al entrar en la era de la industrialización se generó un incremento en el uso de 
maquinarias las cuales requieren para su funcionamiento una gran cantidad de 
sustancias combustibles que liberan a la atmosfera toneladas de gases tóxicos 
los cuales al interactuar con el medio producen un elevado riesgo de generar 
enfermedades asociadas a la inhalación de estos.

Es así como en la historia reciente de la humanidad se han evidenciado varios 
casos de emergencias masivas con un alto costo de vidas humanas. En 1984 en 
la población de San Juan Ixhuatepec – México1, se presentó la liberación de una 
gran cantidad de gas licuado que al entrar en contacto con vapores del medio 
ambiente generaron una cascada de explosiones que terminaron en la muerte de 
más de 500 personas muchos calcinados por la onda térmica y otros intoxicados 
por gas propano liberado, más de 5.000 heridos y millonarias pérdidas. 

Foto Nº 3

Foto: cidau/hemeroteca/el universal/mexico 
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Pero este evento era solo premonitorio a una emergencia anunciada más grande. 
Solo dos semanas después el mundo conoció la catástrofe de Bophal - India. 
En la madrugada del 3 de diciembre de 1984 una fábrica de plaguicidas sufrió 
un escape de más de 40 toneladas de isocianato de metilo, dejando a su paso 
miles de muertos en un radio de 10 Km y más de 200.000 personas afectadas 
con secuelas irreversibles. 

Como respuesta a estos eventos muchos países industrializados decidieron 
reunirse y generar conciencia sobre la producción, manejo y uso de sustancias 
químicas. Un ejemplo de estas reuniones es la Directiva de Seveso (Normas 
de Seguridad Industrial de la Unión Europea – Directiva que inició como 82/501/
EEC y es actualizada periódicamente) sobre la adopción de planes de seguridad 
y emergencia en la industria química.

La clasificación de los gases tóxicos es un reto ya que existen múltiples usos y 
mecanismos de acción lo que puede hacer que las sustancias potencialmente 
estén en varios grupos (ver Tabla Nº 83).

Tabla Nº 83. Clasificación de gases tóxicos

Grupo Peligro Ejemplo

Gases asfixiantes Toxicidad depende del desplazamiento 
del oxígeno. Metano, propano, gas natural.

Gases irritantes Irritación de vías respiratorias, tos, 
disfonía, neumonitis química.

Flúor, cloro y clorinados, 
amoniaco, ozono. 

Gases mixtos Mezcla de irritantes y asfixiantes en altas 
temperaturas y poco oxígeno.

Humos de incendios, monóxidos 
de carbono, cianuro.

Gases de uso bélico Gases de tipo urticante y vesicante. Armas químicas, fosgeno.

Gases naturales
Toxicidad según intensidad y duración y 
fenómenos meteorológicos asociados al 
evento volcánico.

Gases volcánicos.

Fuente: autor

Mecanismos de acción

La intoxicación por gases tóxicos se puede producir por desplazamiento del 
oxígeno a nivel pulmonar. Su efecto sobre el tracto respiratorio depende de:

1. Concentración del gas en el aire.
2. Tiempo de exposición.
3. Propiedades fisicoquímicas de los gases (alta volatilidad, liposolubilidad).
4. Grado de toxicidad del gas.
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Gases irritantes

1. Según la solubilidad en el agua: los gases poco solubles tienen poco 
efecto en vías aéreas superiores llegando hasta los alveolos con facilidad. 
Los más solubles producen irritación de la mucosa respiratoria superior.

2. Los más frecuentes son: sulfuros, fluorados, clorados, amoniacales.

Gases asfixiantes

Los mecanismos de toxicidad son de 2 tipos:

1. Los gases que se absorben en sangre provocando hipoxia tisular. Ejemplo 
de estos es el monóxido de carbono.

2. Gases que desplazan el oxígeno del aire inspirado. Ejemplo metano, 
dióxido de carbono y nitrógeno.

Gases de uso bélico

Muestran efectos corrosivos e irritantes en mucosas. Estos al interactuar con 
fluidos vitales generando diversas reacciones químicas y liberación de radicales 
libres de oxígeno el cual aumenta la lesión tisular. Ejemplos como el gas mostaza, 
gas fosgeno, gas nervioso a base de organofosforados, gases lacrimógenos, etc.

La mayoría de los eventos generados por gases tóxicos muestran un reto para 
el médico ya que los síntomas iniciales pueden ser muy parecidos entre los 
diferentes tipos de sustancias potencialmente involucradas. El paciente puede 
ingresar con náuseas, vómitos, cianosis, disnea y en casos más puntuales 
irritación en mucosas (ocular, nasal, oral). Los síntomas neurológicos se pueden 
evidenciar de manera tardía y están dados por cefaleas, parestesias, pérdida de 
fuerza, parálisis, alteración de la conciencia entre otros.

Ya que existen múltiples agentes capaces de producir estos cuadros clínicos se 
debe enfocar el diagnóstico según los factores personales y ambientales que 
pueden direccionar al médico tratante hacia un diagnóstico adecuado. Por ello 
se debe tener en cuenta: 

• Sitio donde se presenta el evento (ambiente laboral, espacio público, 
hogar, etc.).

• Actividad que se estaba desarrollando durante la exposición y el tiempo 
que estuvo realizando la misma.

• Noción sobre productos involucrados o mezclas realizadas.
• Número de personas afectadas.
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Manifestaciones clínicas

Los pacientes pueden presentar cuadros clínicos dependiendo de la sustancia 
involucrada que van de manifestaciones locales a sistémicas. 

En los gases irritantes y solubles (ejemplo: amonio) se genera lesión inmediata 
dada por manifestaciones de obstrucción de vías respiratorias, altas con tos, 
disnea, edema laríngeo, dolor retroesternal y en casos severos edema pulmonar 
no cardiogénico. A nivel de mucosas se puede observar marcada irritación y 
eritema ocular, nasal y orofaringeo. 

Los gases irritantes insolubles (ejemplo: cloro) afectan todo el árbol respiratorio 
llegando hasta epitelio alveolar. Aquí se pueden presentar cuatro fases según el 
grado de exposición:

1. Hasta 6 horas: presenta tos, disnea leve, sibilancias, hiperemia nasal y 
faríngea.

2. De 6 horas a 10 días: cursa con síntomas de obstrucción de vías respiratorias 
altas, estridor respiratorio, retracciones intercostales. Edema faríngeo que 
llega hasta los bronquios desarrollando bronquitis severa y bronquiectasias 
y en algunos casos puede presentar hipertensión pulmonar.

3. De 1 a 4 semanas: puede persistir tos y broncoconstricción.
4. Posterior a 4 semanas: recuperación de la función pulmonar, con leves 

alteraciones ventilatorias. 

Los gases poco o no irritantes (óxido nitroso, fosgeno), producen alteraciones en 
los bronquios terminales siendo estos efectos independientes de la solubilidad 
pero dependen de la concentración y el tiempo de exposición. Al inhalar altas 
concentraciones de estos gases se afecta el aporte de oxígeno a la célula conduciendo 
a la aparición de metahemoglobinemia. El paciente presenta tos, disnea, sibilancias 
y al cabo de unas horas desencadena edema pulmonar el cual tiende a mejorar al 
cabo de varios días. La recuperación total puede durar hasta 6 semanas. 

Los humos generados en los incendios son los responsables de muchas muertes 
producidas por estas emergencias. El humo (dependiendo del tipo de incendio), 
contiene una gran variedad de gases tóxicos. Los mecanismos de lesión están 
dados por mecanismos térmicos y químicos. El daño térmico está limitado a vías 
respiratorias superiores por inhalación de gases calientes. El daño químico está 
determinado por el contenido de sustancias en el humo (nitratos, cianuro, etc.), 
y finalmente la hipoxia está dada por el desplazamiento del oxígeno por parte 
del monóxido de carbono. 

En la evaluación clínica se observara un paciente con tos, disnea, cianosis, ardor 
faríngeo, epifora y según el incremento de nivel de carboxihemoglobina presentará 
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cefalea, dolor torácico, disminución de la agudeza visual, náuseas, vómito, 
taquicardia, confusión convulsiones y coma, llegando finalmente a la muerte 
cuando los niveles están por encima del 60% [ver Guía de monóxido de carbono].

Existen además gases que potencialmente pueden producir radicales libres 
que desencadenan lesiones tisulares al alterar la estructura de las proteínas e 
interfieren con los procesos metabólicos mitocondriales. Ejemplo de estos son 
el ozono, cloro o el óxido de nitrógeno

Es de tener en cuenta que posterior a cualquier exposición se puede producir 
inflamación a cualquier nivel del tracto respiratorio, que se manifiesta con 
obstrucción de la vía aérea, ruptura de la membrana alveolo capilar e insuficiencia 
respiratoria secundaria a edema pulmonar. Finalmente, estos cambios pueden 
degenerar en bronquitis, en hiperreactividad bronquial y en menor proporción 
en fibrosis pulmonar. 

Tratamiento

Para iniciar la atención primaria es necesario retirar al afectado de la zona 
donde se presentó el evento. Hay que tener en cuenta que se debe proteger al 
personal de salud que este suministrando el apoyo ya que se está ante gases 
que potencialmente podrían afectar a los cuerpos de socorro. 

Se inicia el soporte vital en el sitio, evaluando el estado de conciencia y 
suministrando oxígeno si es necesario. Se debe además realizar un lavado 
exhaustivo de piel y mucosas expuestas y trasladar a servicio de salud.

Ya en servicio de urgencias es prudente asegurar vía aérea (intubación si es 
necesario), retirar restos de materiales de boca y nariz y evaluar signos de 
posibles quemaduras. 

El uso de broncodilatadores es de vital importancia ya sea inhalados o intravenosos 
con el fin de reducir el riesgo de broncoespasmo. 

Los corticoides son indispensables para disminuir los procesos inflamatorios 
producidos por lesiones agudas y para prevenir complicaciones tardías. 

Se debe controlar la metahemoglobinemia en los casos en que esta se produzca 
(inhalación de dióxido de nitrógeno, por ejemplo) la cual se debe tratar con Azul de 
Metileno a dosis de 1-2 mg/kg intravenoso diluido en solución salina y pasar lento 
(durante 5 minutos). Se puede repetir la dosis a los 60 minutos y si no responde 
se debe suspender la infusión ya que a mayores dosis se puede presentar una 
mayor metahemoglobinemia [ver Guía de antídotos para mayor información].
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El paciente debe quedar en observación con medición de pruebas de función 
hepática, hemograma para evaluar posibles signos de sobreinfección, en cuyo 
caso se debe iniciar terapia antibiótica y medición de carboxihemoglobina (casos 
de inhalación de CO), gases arteriales y finalmente toma de placa de rayos X de 
tórax [ver Capítulo de monóxido de carbono].

El monitoreo debe ser continuo, evaluando saturación de oxígeno, presión arterial 
y trazado electrocardiográfico. Además se debe tener control neurológico por 
potencial riesgo de convulsiones o deterioro del estado de conciencia.

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.

Criterios de remisión

Se debe remitir a nivel de atención superior con el fin de medir niveles de 
carboxihemoglobina, toma de gases arteriales o toma de imágenes en los 
siguientes casos:

• Alteración persistente del estado de la conciencia a pesar de manejo con 
oxígeno al 100 %.

• Evidencia de convulsiones, ataxia o neuropatías.
• Cambios electrocardiográficos sugestivos de isquemia miocárdica o 

arritmias.
• Quemaduras de vías aéreas superiores por riesgo de edema laríngeo. 
• Signos de edema pulmonar.
• Evidencia de falla renal por rabdomiolisis o mioglobinuria.
• Acidosis metabólica.

Se deben contemplar como casos especiales y se deben priorizar los niños y las 
mujeres embarazadas ya que estas últimas deben recibir un tratamiento precoz 
y más largo. 

Criterios de ingreso a UCI5,7

• Disminución del estado de conciencia con Glasgow menor a 9.
• Niveles de carboxihemoglobina mayores al 40%.
• Electrocardiograma con signos de infarto o arritmias.
• Deterioro neurológico progresivo.
• Signos de hipertensión intracraneal. 
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Medidas preventivas

Las medidas de prevención dependen del tipo de sustancia a utilizar y del 
ambiente en que se aplicará. 

Es así como en el ámbito industrial se debe:

1. Tener siempre las hojas de datos de seguridad de todos los productos 
químicos utilizados.

2. Solo hacer mezclas según las recomendaciones del fabricante.
3. Reducir al mínimo el número de trabajadores y el tiempo de exposición a 

las sustancias químicas. 
4. Rotular de manera adecuada todos los recipientes que contengan 

sustancias químicas.
5. Seguir las medidas de almacenamiento adecuadas para cada grupo se 

sustancias.
6. Adecuado uso de ropa de trabajo y elementos de protección personal.
7. Todo trabajo que genere riesgo de emisión de vapores debe hacerse 

al aire libre o bajo ambientes controlados con adecuada extracción de 
dichos vapores.

En el hogar

1. No realizar mezclas que puedan generar reacciones que liberen gases o calor.
2. Leer siempre las etiquetas de los productos de uso en el hogar.
3. No realizar mezclas en ambiente cerrados. 
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8.1 Mercurio
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Generalidades

El mercurio puede encontrarse combinado con diversos minerales, en yacimientos 
y en diferentes estados físicos y químicos, cada uno de ellos tiene aplicaciones 
distintas en la industria, la agricultura el desarrollo de dispositivos electrónicos 
y biomédicos entre otros, y efectos variables sobre la salud. En Colombia es 
de gran importancia su estudio por el uso que se hace del mercurio metálico 
en odontología, en varias actividades industriales y durante los procesos de 
“amalgamación” del oro relacionados con la actividad minera de extracción 
en varias zonas de nuestro país. De esta manera se constituye en un riesgo 
potencial para los seres humanos y para los ecosistemas terrestres y acuáticos, 
si no se da un manejo adecuado durante su manipulación.

Según los diferentes estados como se presenta en la naturaleza el mercurio se 
clasifica en1:

Mercurio metálico o elemental: utilizado en la extracción de oro y plata, 
en amalgamas dentales y en una gran variedad de elementos de medición de 
temperatura y presión en medicina y en la industria.

Mercurio inorgánico o sales de mercurio: es utilizado como antiséptico en 
quemaduras, y se utilizó como plaguicida e incluso como diurético.

Mercurio orgánico: Los compuestos organomercuriales han sido utilizados como 
fungicidas y antisépticos. El más importante desde el punto de vista tóxico es el 
metilmercurio que puede acumularse en las especies acuáticas debido a accidentes 
o mal manejo que tiene como consecuencia la contaminación ambiental.



468

Tabla Nº 84. Absorción y toxicidad del mercurio y sus compuestos

Vía de absorción Tipo de toxicidad
Forma Oral Inhalatoria Neurológica Renal

Hg. Metálico
(Líquido) Pobre ----------- Rara Rara

Hg. Metálico
(Vapor) -------- Buena Probable Probable

Sales inorgánicas 
de mercurio Hg 2+ Buena No Volátil Rara Probable

Organomercuriales
RHg+ Buena Rara pero

Posible Probable Posible

Fuente: Olson K R, Poisoning and Drug Overdose: Mercury.  
Lange Clínical Manual. 5th Edition, 2007. p 254-257. 

Mecanismo de acción

El mercurio absorbido es transportado por la sangre en las células rojas hasta 
un 90% de los compuestos orgánicos y el 50% del mercurio inorgánico es 
transportado unido a la albúmina. El mercurio elemental y los compuestos 
orgánicos se distribuyen a todo el organismo, teniendo mayor afinidad por 
el encéfalo (sustancia gris), hígado y riñones; también se ha detectado en 
epitelio de tiroides y páncreas, en células medulares de las glándulas adrenales, 
espermatozoides, epidermis y cristalino2.

El mercurio se liga por enlaces covalentes al sulfuro de los grupos sulfhidrilos; 
reemplaza el ion hidrógeno ubicado en estos grupos, produciendo la disfunción de 
los complejos enzimáticos, mecanismos de transporte, membranas y proteínas 
estructurales1,2. 

Los compuestos orgánicos de mercurio son capaces de inhibir la síntesis de 
proteínas, esto se debe a alteraciones del ARN de transferencia, lo que puede 
explicar las aberraciones cromosómicas y anomalías congénitas que han 
sido descritas en los hijos de madres que han sufrido intoxicación durante la 
gestación, de la misma forma el mercurio puede afectar el equilibrio del calcio 
en el sistema nervioso llevando a muerte neuronal1,2.

Manifestaciones clínicas

El cuadro clínico de la intoxicación con mercurio puede presentar algunas 
variaciones dependiendo de la intensidad de la exposición, la presentación 
química del metal y la duración del contacto. Otros factores que pueden influir 
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igualmente son la edad del paciente, la presencia de algunos antecedentes como 
exposición durante la vida fetal, entre otros. 

Las manifestaciones agudas ocurren cuando se presenta exposición súbita a 
grandes cantidades del metal especialmente en su forma elemental conocido 
como mercurio metálico. 

En el caso del mercurio metálico, la exposición inhalatoria a vapores de mercurio 
puede llevar al desarrollo de bronquitis y bronquiolitis erosiva con neumonitis 
intersticial que origina un cuadro de edema pulmonar agudo no cardiogénico; 
como consecuencia el paciente puede morir por insuficiencia respiratoria. 

Sin embargo, la ingestión de mercurio metálico tiene pocos efectos sistémicos 
debido a su muy baja absorción en el tracto gastrointestinal, aunque localmente 
puede producir un efecto irritativo menor. 

Entre tanto, la ingestión de sales inorgánicas de mercurio puede desencadenar 
lesiones erosivas de las vías digestivas relacionadas con su efecto corrosivo. 
Esta circunstancia puede favorecer el desarrollo de hemorragias digestivas que 
lleven al choque hemorrágico.

La intoxicación crónica se relaciona con el tiempo de exposición y con la 
concentración de los vapores en el medio laboral dando una sintomatología 
insidiosa, que hace a veces difícil el diagnóstico. Además de unos pródromos 
inespecíficos en forma de astenia, dolores generalizados, anorexia y malestar 
general, pueden diferenciarse tres síndromes clínicos principales:

1. Estomatitis mercurial: su primera manifestación es una sialorrea 
profusa, formación de ulceraciones en encías y paladar, gingivorragias y 
sensación de dientes largos, que se vuelven movedizos y pueden caer. 
Aparece en la mucosa gingival el Ribete de Gilbert, coloración parda 
negruzca que corresponde a la precipitación de sulfuros de mercurio y en 
los dientes un color pardo azulado o diente mercurial de Letulle. Además, 
se presenta faringitis eritematosa (laqueado mercurial). Rara vez se 
observan depósitos de mercurio metálico en la mucosa bucal en forma 
de finísimas goticas. La evolución de esta estomatitis es lenta y molesta, 
dificultando la ingestión de alimentos sólidos y líquidos por dolor dentario 
e inflamación de mucosas que limita la masticación. Es muy frecuente el 
deterioro y caída de piezas dentales.

2. Eretismo mercurial: se caracteriza por trastornos psíquicos, como 
depresión, crisis de llanto inmotivado, pérdida de memoria, insomnio e 
indiferencia por la vida, delirios, alucinaciones, psicosis maniaco-depresiva. 
Estos síntomas llevan al paciente a recibir valoraciones psiquiátricas con 
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diagnóstico de eventos depresivos y hasta esquizofrénicos. Otra forma de 
manifestarse es la irritabilidad violenta que causa conflictos al paciente 
en sus relaciones interpersonales familiares y laborales.

3. Temblor: es el síntoma característico de la intoxicación por exposición 
crónica, puede ser inconstante, con movimientos toscos y sacudidas o 
intencional y se inicia en los dedos de manos, párpados, labios y lengua, 
progresa posteriormente a las extremidades, progresivo, aumenta con 
estados de excitación y al ser observado el sujeto, suele acompañarse de 
trastornos de la escritura (escritura temblorosa característica) y puede 
comprometer el lenguaje (pselismo mercurial).

Por otro lado, la intoxicación con compuestos mercuriales orgánicos: tanto en los 
casos agudos como crónicos pueden producir alteraciones del Sistema Nervioso 
con compromiso principalmente motor (temblor, ataxia, etc.) y sensorial 
(parestesias, estrechamiento del campo visual, disminución de agudeza visual 
y auditiva, etc.). 

Con respecto a la intoxicación por mercurio en los niños es necesario tener en 
cuenta dos momentos de exposición:

1. Prenatal: ocasiona una grave lesión encefálica del feto que se expresa 
después del nacimiento con trastornos motores y sensitivos, convulsiones, 
ataxia, disartria, temblores y ceguera. Es importante recordar que en 
algunos estudios prospectivos de gran escala como los realizados en 
Nueva Zelanda o Islas Faroe fue posible determinar la presencia de 
concentraciones de mercurio comparables o mayores en los hijos de 
mujeres con exposición a mercurio durante la gestación, frente a los 
niveles encontrados en las madres3.

2. Postnatal: se caracteriza por las alteraciones descritas del sistema 
nervioso central acompañadas por pérdida de peso, desordenes de la 
personalidad y trastornos del aprendizaje, además dermatitis similares a 
la urticaria, lesiones escarlatiniformes y descamación continua de manos 
y pies, hipertensión arterial, deterioro de la función renal entre otros 
cambios3. 

Métodos diagnósticos:

a) Niveles específicos:

Determinación de niveles por laboratorio analítico toxicológico: la cuantificación 
de mercurio se hacer por Espectrofotometría de Absorción Atómica en laboratorios 
especializados. Se puede determinar en sangre, orina recolectada de 24 horas 
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y en cabello para estudios clínicos. Los niveles de mercurio total de referencia 
recomendados por la Organización Mundial de la Salud son4,5: 

• Sangre: menor o igual a 10 µg /L (microgramos por litro)
• Orina: menor o igual a 20 µg /L (microgramos por litro) 
• Cabello: menor o igual a 2 µg /g (microgramos por gramo) 

En la mayoría de la población no expuesta de manera ocupacional presentan 
niveles en sangre menores a 10 µg/L, mercurio en orina menor a 10 µg/L y en 
cabello menor a 5µg/g. 

Entre tanto, los efectos neurológicos se presentan generalmente con niveles 
urinarios mayores a 100 µg/L por lo que es muy importante detectar cambios 
neurológicos y orgánicos en general desde el momento en que se sobrepasan 
los niveles máximos permisibles en las personas expuestas a este riesgo.

El mercurio orgánico (metilmercurio) presenta excreción biliar y recirculación 
enterohepática, con excreción en un 90% aproximadamente a través de la 
materia fecal, debido a esto los niveles urinarios no son útiles. La vida media 
es de 50 a 70 días; por lo tanto los niveles en cabello son los utilizados para 
documentar la exposición crónica5.

b) Otros paraclínicos útiles:

Electrolitos, glicemia, BUN, creatinina, transaminasas hepáticas, uroanálisis, Rx 
de tórax gases arteriales si se sospecha neumonitis química.

Tratamiento

El tratamiento médico de las intoxicaciones por mercurio incluye diferentes 
intervenciones que incluyen la administración de medidas generales, especialmente 
en los casos de intoxicación aguda, en los cuales el riesgo para el paciente 
suele estar representado en la presentación de trastornos cardiovasculares o 
respiratorios y la administración de medicamentos específicos en los casos en que 
sea requerido1. Es importante recordar que independientemente de las medidas 
que sean implementadas para el control de la intoxicación es indispensable 
suspender la exposición del paciente6. 

1. Medidas de soporte y emergencia:

Inhalación de vapores de mercurio metálico: retirar a la víctima del ambiente 
contaminado, dar suplemento de oxígeno húmedo y observarla por varias horas 
ante el posible desarrollo de neumonitis o edema pulmonar agudo.
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Ingestión de sales de mercurio: anticiparse a una severa gastroenteritis y tratar 
el shock agresivamente con reemplazo de líquidos endovenosos. Dar tratamiento 
de soporte para falla renal, la cual es usualmente reversible pero en algunas 
oportunidades se requiere hemodiálisis durante una a dos semanas.

Ingesta de mercurio orgánico: en estos casos el tratamiento suele estar centrado 
en el tratamiento sintomático y el seguimiento clínicos del paciente.

2. Administración de medicamentos y antídotos específicos: 

Dimercaprol (BAL o British antilewisita): es un agente quelante ditiol, 
viene en presentación de 100 mg/ml en vehículo oleoso. Ha sido utilizado en las 
intoxicaciones por sales inorgánicas de mercurio a dosis de 3mg/kg de peso vía 
intramuscular profunda cada 4 horas por dos días y continuar 3 mg/kg de peso 
cada 12 horas durante 7 a 10 si el paciente persiste sintomático o los niveles 
permanecen altos.

Debido a que el BAL puede generar diferentes efectos adversos como hipertermia, 
rash, trastornos de la frecuencia cardiaca, dolores osteoarticulares, entre otros, 
con una frecuencia de hasta el 55%, por su forma de administración y por el 
riesgo de redistribución del mercurio hacia el cerebro al extraerlo de otros tejidos, 
su uso se ha venido reduciendo especialmente en los casos de intoxicación por 
mercurio metálico6.

Succimer (DMSA o meso-2,3-ácido dimercapto- succínico): agente 
quelante útil, para compuestos de mercurio inorgánico y mercurio metálico 
tanto en intoxicaciones agudas como crónicas, a dosis de 10 mg/kg de peso, 
administrar dosis oral cada 8 horas por 5 días y continuar la misma cada 12 
horas por 2 semanas. Presentación en cápsulas por 100 mg en frascos de 1001.

Penicilamina: es un agente quelante derivado de la penicilina como metabolito 
que no tiene actividad antimicrobiana pero que es efectivo para atrapar metales 
por los grupos SH que contiene. El tratamiento para mercurio se utiliza después 
de la terapia inicial con BAL, o en caso de intoxicaciones crónicas, moderadas 
o leves por mercurio metálico o inorgánico1. Se administra en dosis de 250 mg 
vía oral cada 6 - 8 horas o 100 mg/kg por día durante 10 días (15-30 mg/k/día 
divididos en tres dosis). Se recomienda realizar controles de laboratorio para 
determinar niveles de mercurio en sangre y en orina; si sobrepasa 20 µg/L en 
sangre o 50µg/L en orina debe darse un segundo ciclo de penicilamina por 10 
días con nuevo control hasta obtener niveles normales. Se recomienda adicionar 
suplemento diario de piridoxina1.

Presentación: cápsulas por 250 mg. 
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Sus contraindicaciones son alergia a la penicilina, insuficiencia renal, alteraciones 
hematológicas severas o estado de gestación. Como efectos adversos se pueden 
presentar anorexia, náuseas, vómito, reacciones de hipersensibilidad (rash, 
prurito, fiebre, hematuria Leucopenia, trombocitopenia, anemia hemolítica, 
anemia aplásica y agranulocitosis, hepatitis y pancreatitis.

En caso de intoxicación por metilmercurio hay estudios que sugieren que el 
succimer oral puede ser útil en las dosis descritas y la N-acetil-cisteína podría 
ser efectiva para disminuir los niveles en tejidos y aun en el cerebro a dosis de 
140 mg/k como dosis de carga por vía oral y continuar 70 mg/k cada 4 horas 
hasta completar 17 dosis1.

3. Descontaminación:

Inhalación: retirar inmediatamente la víctima del sitio de exposición y 
suministrar suplemento de oxígeno en caso de exposición aguda con alteración 
de la oxigenación7.

Ingestión: debido a su escasa absorción, no es recomendable realizar 
intervenciones como el lavado gástrico o la administración de carbón activado 
para limpieza del tracto digestivo, es posible que en estos casos el uso de 
soluciones de polietilenglicol y electrolitos sea benéfico7. 

Especialmente en el caso de sales inorgánicas de mercurio está contraindicada 
la emesis o el lavado gástrico por el riesgo de causar lesiones por corrosión. En 
este caso es recomendable considerar la endoscopia para valorar los daños al 
tracto gastrointestinal1.

4. Otras medidas para favorecer la eliminación:

No existe evidencia que sugiera utilidad de la diálisis, hemoperfusión o dosis 
repetidas de carbón activado para remover el mercurio. Sin embargo, la diálisis 
puede ser requerida como soporte en el tratamiento de la falla renal, y puede 
ayudar a remover los complejos formados entre el mercurio y el quelante en 
estos pacientes.

5. Otras recomendaciones:

Con respecto al abordaje terapéutico del paciente con exposición crónica a 
mercurio y sospecha de intoxicación es recomendable seguir las indicaciones 
que se presentan a continuación con el fin de promover el manejo del paciente 
por parte de la entidad aseguradora facilitar la adquisición de los medicamentos 
que puedan ser necesarios y garantizar la continuidad del proceso de atención 
médica toxicológica y seguimiento. 
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Figura Nº. 11 Recomendaciones generales para abordaje del paciente  
con sospecha de intoxicación crónica por mercurio

Fuente: Proceso de Evaluación Médica para el tamizaje de la exposición a mercurio.  
Ministerio de Salud y Protección Social. Bogotá. 2015

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y manejo por 
los especialistas de Psiquiatría.
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8.2 Plomo
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Generalidades

El plomo es un metal grisáceo, blando, con peso atómico de 207.1 daltons 
y número atómico de 82, se encuentra en la corteza terrestre en bajas 
concentraciones, no tiene papel fisiológico en los seres humanos, pero es usado 
ampliamente en la industria, en materiales de construcción, pinturas, baterías 
y tubería, entre otros1, 2. 

Las actividades laborales que principalmente se relacionan con la intoxicación 
por plomo son la fusión del mineral, fabricación y destrucción de baterías de 
automóvil, fabricación de plásticos, pulido y refinado de metales, fabricación y 
uso de pinturas, fabricación y/o utilización de barnices y esmaltes para cerámicas. 

También puede haber exposiciones no laborales al cocinar o almacenar alimentos 
o bebidas en recipientes de cerámica vidriada, ingerir vino tratado con arseniato 
de plomo como antifermentativo, consumir agua que circule por tuberías 
plomadas, tener dentro del cuerpo proyectiles de armas de fuego, principalmente 
en regiones articulares y, el fenómeno de “pica” (niños que comen restos de 
pintura plomada arrancada de las paredes)3. 

El plomo se puede encontrar como plomo metálico el cual al fundirse emite 
vapores tóxicos que alcanzan con facilidad los alvéolos. Según el peso pueden 
quedar suspendidos en el aire o caer en fuentes de agua, favoreciendo la 
contaminación ambiental.

El plomo inorgánico es poco soluble y con menor toxicidad y el plomo orgánico 
que tiene varios usos en la industria, entre ellos aditivo para gasolina para 
incrementar el octanaje y servir como antidetonante4.

Toxicocinética

Plomo inorgánico y metálico: la absorción gastrointestinal es menos efectiva 
que la pulmonar, en adultos la absorción por vía oral es de aproximadamente 
10% a 15%, en los niños es mayor, en promedio 40 a 50%; hay factores que la 
aumentan como el ayuno y dietas deficientes en hierro, calcio y zinc.
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La absorción vía inhalatoria es de 30% a 40%, la frecuencia respiratoria y la 
concentración de plomo en el aire determina la carga de exposición al metal.

La absorción cutánea de plomo inorgánico es baja, en tejidos blandos se asocia 
con la exposición a proyectiles retenidos y/o cuerpos extraños con plomo en el 
tracto gastrointestinal; depende del tamaño de la partícula, superficie de área 
total y localización, por ejemplo múltiples proyectiles pequeños ubicados en 
un sitio donde estén rodeados por liquido sinovial, serosas o fluido espinal se 
asocian a mayor concentración sérica de plomo.

El paso vía transplacentaria es crucial para el feto y el neonato, el plomo cruza 
la barrera fetoplacentaria y la carga de plomo se acumula hasta el nacimiento1 
asociándose con alteraciones en el desarrollo.

El plomo absorbido entra al torrente sanguíneo donde el 99% se une a los 
eritrocitos, de la sangre se distribuye a tejidos blandos y principalmente a 
huesos: una pequeña cantidad en hueso trabecular y una mayor cantidad en 
hueso cortical. En los adultos el 95% de la carga total del plomo es almacenada 
en hueso, en los niños el 70% se almacena allí; el plomo restante se distribuye 
principalmente en hígado, riñón, médula ósea y cerebro. En el sistema nervioso 
central es más afín a la sustancia gris, se encuentran altas concentraciones en 
hipocampo, cerebelo, corteza cerebral y médula1. 

Excreción: el plomo absorbido que no es retenido en tejidos se elimina en la 
orina (65%) y bilis (35%), una cantidad pequeña se elimina en cabello, uñas 
y sudor, también se elimina una mínima proporción en leche materna. La vida 
media biológica depende de la ubicación, en adultos con exposiciones cortas 
se puede encontrar en la circulación aproximadamente 25 días mientras que 
los niños durante 10 meses; en tejidos blandos puede permanecer 40 días en 
adultos, en hueso trabecular 90 días y en hueso cortical 10 a 20 años1. 

Plomo orgánico: los compuestos alquilos de plomo son liposolubles, el tetraetilo 
de plomo se absorbe a través de ingestión, inhalación, y piel intacta con la 
posterior distribución a tejidos lipofílicos incluyendo cerebro, se metaboliza a 
trietil plomo que es más tóxico4. 

Mecanismos de toxicidad

El plomo tiene una toxicidad directa en enzimas dependientes de zinc. Los órganos 
más sensibles a la toxicidad del plomo son riñón, sistema hematopoyético y 
sistema nervioso central.

En el riñón interfiere con la enzima hidrolasa que contiene grupo hemo la cual 
convierte vitamina D 25 a vitamina D 1-25, este efecto es reversible. Tiene 
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acción en los túbulos renales produciendo tubulopatía. Con niveles de plomo 
menores a 40mcs/dl, el plomo produce cuerpos de inclusión intranuclear en los 
túbulos renales; en etapas más avanzadas se asocia con fibrosis intersticial, 
atrofia tubular con relativa conservación de los glomérulos5. El plomo disminuye 
competitivamente la excreción de ácido úrico en el túbulo distal, produciendo 
aumento de la concentracion de urato en sangre y depósito de cristales de urato 
en las articulaciones6. 

El plomo tiene alta afinidad por grupos sulfidrilo, principalmente metaloenzimas, 
entre estas, enzimas del grupo hem como la delta- ácido aminolevulínico 
deshidratasa, coproporfirinogeno oxidasa y ferroquelatasa. La interacción 
con el plomo favorece la acumulación de delta- acido aminolevulinico que es 
neurotóxico; la inhibición de la ferroquelatasa, la cual se encarga de incorporar 
el hierro en el núcleo de porfirina, produce elevados niveles de protoporfirina 
eritrocitaria5. El plomo ocasiona alteración en la función de la eritropoyetina 
(asociado con el daño renal), produce reducción de la vida de los eritrocitos al 
incrementar la fragilidad de la membrana llevando a hemólisis, la inhibición de la 
Na-K-ATPasa y pirimidina 5 nucleotidasa alteran la estabilidad de la membrana 
del eritrocito reflejándose en la modificación del metabolismo energético, así 
mismo responsable del punteado basófilo en los eritrocitos1.

El plomo afecta la producción de neurotransmisores, inhibe la calmodulina, la 
piruvato kinasa y otras enzimas esenciales para la función neuronal. 

El plomo interfiere con el metabolismo del calcio5 y con vías metabólicas 
que utilizan calcio principalmente en la mitocondria y sistemas de segundos 
mensajeros que regulan el metabolismo energético. 

Altera la función reproductiva en hombres y mujeres, se ha asociado con efecto 
tóxico de los gametos, e hipofunción endocrina testicular1.

Manifestaciones clínicas

Intoxicaciones en adultos 

Pueden ser agudas o crónicas, la presentación aguda es poco frecuente y 
se caracteriza por síntomas gastrointestinales, insuficiencia renal aguda, y 
encefalopatía4.

Las manifestaciones clínicas de la intoxicación crónica, llamada también 
plumbismo o saturnismo, presenta un amplio espectro de síntomas, que van 
desde condiciones que amenazan la vida, como ocurre con la encefalopatía 
plúmbica, la cual se asocia a exposición a altas dosis de plomo de forma crónica 
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y niveles séricos mayores a100 µg/dl, se caracteriza por alteración de las 
funciones en el sistema nervioso central asociado a alteración del sensorio, 
ataxia o incoordinación, convulsiones y coma, pueden también encontrarse 
síntomas previos como cefalea severa, fatiga, alteración del sueño, anorexia, 
irritabilidad, alteración de la líbido. En este cuadro el desenlace fatal se asocia 
con edema cerebral progresivo e incremento de la presión intracraneal.

Otros síntomas que se presentan en la intoxicación por plomo son: dolor abdominal 
(llamado cólico saturnino) el cual es intenso y puede ser episódico, se desarrolla 
generalmente con niveles superiores a 80 µg/dl, constipación. Con niveles entre 
80 y 100 µg/dl se puede encontrar polineuropatía de predominio motor que 
afecta clásicamente los extensores de los dedos y la muñeca (mano caída), 
en algunas ocasiones también se comprometen las extremidades inferiores, en 
cuadros avanzados se puede presentar alteración de la sensibilidad.

Puede encontrarse ictericia luego de exposiciones agudas o subagudas 
relacionado con hemólisis o hiperbilirrubinemia indirecta.

En pacientes con pobre higiene oral, la liberación de sulfuro de hidrógeno junto 
con la acción de las bacterias en los surcos gingivales permite la formación de 
una línea gris azulada de pocos milímetros a lo largo de los bordes de las encías 
(ribete de Burton).

Pacientes con plumbemias entre 40 y 50 µg/dl pueden presentar artralgias y 
malgias sin evidencia de sinovitis localizada7.

Intoxicación en niños

La encefalopatía aguda por plomo en niños es la presentación más severa en la 
población pediátrica, aunque no hay buena correlación clínica con los niveles; 
valores menores a 50 µg/dl se asocia a alteraciones sutiles del comportamiento 
y de las capacidades cognitivas que no son evidenciables a simple vista; valores 
de 50 a 70 µg/dl, se asocian a disminución de la actividad, pérdida del interés 
en actividades propias de su edad, retardo en el desarrollo, dolor abdominal, 
insomnio y constipación junto con anemia, convulsiones sin llegar a encefalopatía, 
neuropatía periférica y mialgias. Con valores de plomo mayores a 70 µg/dl 
puede haber encefalopatía, vómito persistente, cambios de comportamiento, 
pérdida de habilidades adquiridas, coma, convulsiones, signos compatibles con 
elevación de la presión intracraneana.

Las secuelas neurológicas como retardo mental, desordenes convulsivos, ceguera 
o hemiparesia pueden encontrarse entre un 30% de los niños que presentan 
encefalopatía4.



480

Diagnóstico
 
El diagnóstico se basa en el antecedente de exposición, la anamnesis, el examen 
físico y los hallazgos del laboratorio.

Se puede analizar el efecto del plomo sobre el metabolismo de las protoporfirinas 
(ALA- d eritrocitaria, zinc protoporfirina (ZPP), ALA-Urinaria), la actividad de ALA-d 
es inversamente proporcional a las concentraciones de plomo y es significativa 
cuando la plumbemia es mayor de 25 µg/dl, el aumento de la ZPP se relaciona con 
el aumento del valor de plomo; sin embargo el marcador biológico más utilizado 
para determinar la concentración por plomo es el nivel sérico, valores que están 
estandarizados por organismos internacionales, se consideran plumbemias 
aceptables hasta 40 µg/dl en población ocupacionalmente expuesta3 en los niños 
por el riesgo de efectos adversos neurocognitivos y neurocomportamentales el 
máximo valor aceptado son 10 µg/dl7, sin embargo en 2012 el CDC recomendó 
que niveles mayores de 5 µg/dl en niños sean tenidos en cuenta para inicio de 
programas de prevención y seguimiento8.

Diagnóstico diferencial
 
La encefalopatía plúmbica debe considerarse en el diagnóstico diferencial de 
pacientes con delirium o convulsiones y anemia.

El diagnóstico diferencial de la encefalopatía por plomo incluye infecciones 
en el SNC, la fiebre es común en patología infecciosa del SNC, pero no en la 
encefalopatía plúmbica, otras patologías que se deben considerar son síndrome 
de abstinencia a etanol que se puede presentar con delirium, convulsiones, 
anemia, aumento de transaminasas y bilirrubinas, sin embargo, la abstinencia 
no cursa con edema cerebral.

El diagnóstico diferencial del cólico saturnino comprende apendicitis, enfermedad 
pélvica inflamatoria, cólico biliar, cólico renal, obstrucción intestinal, pancreatitis 
y ulcera péptica. Las crisis de porfiria intermitente aguda o condiciones más 
raras como porfiria por deficiencia del ácido delta amonolevulínico deshidratasa 
pueden ser diagnóstico diferencial por el dolor abdominal intenso7.

Tratamiento

En el caso de la exposición crónica la principal estrategia es el retiro del sitio 
de la exposición, aunque esta no depende de los clínicos debe considerarse 
como una política de salud pública. En niños que tengan exposición residual 
a plomo se debe optimizar las medidas de dieta (aumento de la ingesta de 
hierro y calcio)2,4.
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La terapia farmacológica a instaurar son los quelantes, se sugieren cuando el 
nivel de plomo es mayor a 45 µg/dl en adultos y niños2,8 estos aumentan la 
excreción de plomo, reduce las concentraciones séricas y revierte los marcadores 
hematológicos de toxicidad durante la terapia. 

En los pacientes con niveles de plomo elevados causados por proyectiles 
retenidos, deben retirarse quirúrgicamente.

Las indicaciones para quelación están determinadas por la edad, el nivel sérico 
de plomo y la sintomatología del paciente1.

Tratamiento en adultos14

En adultos con síntomas leves o plumbemia >45 µg/dl a 69 µg/dl se recomienda 
usar succimer 700-1050 mg/m2/día (350 mg/m2 tres veces al día por 5 días y 
luego dos veces al día por 14 días), si no se cuenta con el medicamento se usa 
penicilamina por vía oral, 250 mgs cada 6 horas por 7 días. El tratamiento se 
realiza de manera ambulatoria.

En adultos con plumbemia de 70 µg/dl o mayor sin manifestación de encefalopatía, 
se considera una emergencia médica, se debe hospitalizar, realizar todos los 
exámenes e iniciar terapia de quelación oral o parenteral según la severidad de 
la sintomatología presentada por el paciente.

En adultos con manifestaciones sugestivas de encefalopatía o plumbemia 
mayor de 100 µg/dl, se debe hospitalizar y la recomendación es utilizar dos 
medicamentos: BAL se administra vía intramuscular 50-75 mg/m2 cada 4 horas 
por tres a cinco días; cuatro horas luego de la primera dosis de BAL, se inicia 
EDTA a dosis de 1500 mg/m2/día, intravenosa en infusión continua, durante 
cinco días.

En adultos con encefalopatía por plomo se recomienda usar BAL Intramuscular 
75 mg/m2 cada 4 horas por 3 a 5 días y cuatro horas mas tarde de la primera 
dosis de éste, se inicia el EDTA a dosis de 1000-1500 mg/m2/día intravenosa en 
infusión continua, por cinco días.

Tratamiento en niños14

Niños con plumbemia > de 10 µg/dl se debe repetir la prueba en 1 – 3 meses y 
educar respecto a las posibles fuentes de exposición.

Plumbemia > de 15 µg/dl se debe repetir la prueba en 2 meses y establecer un 
nuevo régimen nutricional. Aumento de consumo de hierro, calcio y reducción de 
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grasas. Evaluar las condiciones ambientales, hábitos, etc. y retiro de la fuente 
de exposición.

En niños asintomáticos con plumbemias entre 45-69 µg/dl, inicio pronto de 
terapia quelante (menos de 48 horas). Se recomienda utilizar succimer 350 
mg/m2 tres veces al día por cinco días y luego dos veces al día por 14 días o 
EDTA 1000 mg/m2/día IV durante cinco días; en caso de no tener ninguna de 
las opciones se puede utilizar penicilamina. Dieta y evaluación de condiciones 
ambientales.

En niños sintomáticos sin encefalopatía con plumbemia mayor de 70 µg/dl se 
debe hospitalizar e iniciar tratamiento quelante. Se recomienda uso de BAL vía 
intramuscular 50-75 mg/m2 cada 4 horas por tres a cinco días y cuatro horas 
mas tarde se administra EDTA a dosis de 1000 a 1500 mg/m2/día. Realizar 
investigación de campo y acondicionamiento dietario.

En niños con encefalopatía por plomo se debe utilizar BAL vía IM a dosis de 
75 mg/m2 cada 4 horas por 5 días) y cuatro horas mas tarde de la primera 
dosis de dimercaprol se inicia el EDTA a 1500mg/m2/día. Retiro de la fuente y 
acondicionamiento dietario.

Se pueden requerir cursos repetidos de tratamiento quelante hasta llegar a 
concentraciones de no toxicidad13.

Realizar evaluación neurocomportamental en alteraciones cognitivas o 
plumbemia > de 70 µg/dl.

Medicamentos quelantes

Los quelantes recomendados son Dimercaprol (BAL), Edetato dicalcico de sodio 
(EDTA), Succimer y Penicilamina.

Dimercaprol, BAL o British Anti-Lewisite: 

Forma compuestos estables con el plomo, no tóxicos y solubles en agua que se 
excretan por la orina. Por la pobre estabilidad se administra intramuscular en 
una solución oleosa. Se recomienda su uso en la encefalopatía plúmbica 
asociado al EDTA4. Entre los efectos adversos descritos están reacciones 
alérgicas, taquicardia, fiebre, elevación de pruebas de función hepática. La 
dosis recomendada 3 -4 mg/kg (50 a 75mg/m2) cada 4 horas por cinco días 
vía intramuscular profunda2. El EDTA se inicia 4 horas después de iniciada la 
primera dosis de BAL. El BAL puede suspenderse cuando los niveles de plomo 
sean inferiores a 60 µg/dl.
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EDTA o Edetato de Calcio Disódico: 

incrementa la excreción urinaria del plomo por formación de compuestos 
hidrosolubles, no es útil si la concentración de plomo es menor a 35 µg/dl, puede 
aumentar las concentraciones de plomo en SNC por lo que se asocia con BAL. 
El tratamiento es parenteral y debe haber un estricto monitoreo de la función 
renal por riesgo de lesión de túbulo proximal4, 9, otros efectos adversos son 
arritmias, tetania, hipocalcemia, depresión de medula ósea, tiempo de sangrado 
prolongados, convulsiones10 la dosis recomendada 1000 a 1500 mg/m2/día (1-2 
gramos/24 horas en un adulto de 70 kgs) en infusión continua por cinco días2 o 
250 mg/m2 cada 6 horas (intravenoso en 30 minutos) Está contraindicado en el 
embarazo, enfermedad renal o anuria, hepatitis10. 

Succimer (2,3-meso-ácido dimercaptosuccinico o DMSA) 

Es un quelante que se administra por vía oral es efectivo en niños y adultos, 
la dosis recomendada 10 mg/kg cada 8 horas por cinco días y continuar la 
misma dosis cada 12 horas por 14 días. Este quelante no redistribuye el plomo a 
cerebro. Entre los efectos adversos presentados se describen náuseas, elevación 
de transaminasas, reacciones dermatológicas (rash, prurito, erupciones 
mucocutáneas)11. 

Penicilamina: 

Se usa por vía oral en el manejo de la intoxicación por plomo leve a moderada. 
Se utiliza en el tratamiento de pacientes adultos, la OMS aconsejó la no 
administración en niños por los efectos adversos4, 12, entre estos se describen 
desórdenes hematológicos (leucopenia y trombocitopenia), efectos renales 
(nefritis intersticial) y dermatológicos, desde la entrada al mercado del Succimer 
se ha disminuido su uso, la dosis recomendada es 10 – 15 mg/kg/día por 7 días 
con posibilidad de prolongar el tratamiento 2 a 3 semanas. Adultos 250 mg cada 
4 horas. Está contraindicado en pacientes con alergia a la penicilina y en casos 
de insuficiencia renal7. 

Actualmente se están explorando nuevos tratamientos coadyuvantes para la 
intoxicación con plomo, considerando, que se ha encontrado que la deficiencia 
de metales esenciales como zinc, calcio o hierro pueden aumentar la absorción 
del plomo, se sugiere que el suplemento de estos metales esenciales puede 
tener efecto protector en la intoxicación por plomo. El selenio también tiene un 
efecto similar por su papel como antioxidante4, 9.

Se han estudiado también el uso de vitaminas C, B1, B6 sin resultados conclusivos.
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Por otro lado, los extractos de ajo en estudios animales ha mostrado aliviar la 
toxicidad hematológica, renal, hepática y neuronal, esto se debe a sus propiedades 
antioxidantes y por ser proveedor de compuestos sulfurados que promueven la 
excreción de plomo9 se recomienda su uso en poblaciones ocupacionalmente 
expuestas para prevenir la intoxicación por plomo2, 12. 

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave. 
La terapia de quelación en lo posible debe ser llevada a cabo por un médico 
toxicólogo y ante la sospecha o el diagnóstico ya confirmado de intoxicación por 
plomo debe remitirse para manejo por esta especialidad.

Criterios de ingreso a UCI7

1. Encefalopatía plúmbica en adultos y niños. 
2. Por el riesgo de encefalopatía plúmbica pacientes adultos con niveles de 

plomo mayores a 150 µg/dl.
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Generalidades

El arsénico (As) es un metaloide, ubicuo en la naturaleza, cuyo nombre “arsenicum” 
significa “colorante mineral”, frágil, volátil de color pardo y olor aliáceo (a ajo 
o cebolla), que puede llevar al examinador a confusión con organofosforados, 
fósforo metálico y aún con medidas caseras que utilizan ajo o cebolla. 

Se utiliza en la fabricación de vidrio y cerámica, de semiconductores, en la 
industria metalúrgica y en algunos herbicidas y defoliantes, pero ya está siendo 
reemplazado por sustancias más seguras de manipulación y uso. Se usó como 
rodenticida, como constituyente de cosméticos, como pigmento de pinturas 
y aún tiene un reconocido uso en la medicina humana, en el tratamiento de 
algunas formas de leucemia y en medicina tradicional y medicina veterinaria. 

Naturalmente se puede encontrar en cantidades mínimas en el agua, en el suelo, 
en algunos vegetales, animales y organismos marinos. También se encuentra en 
emanaciones volcánicas en altas cantidades. La prevalencia del arsénico en el 
agua de consumo, en concentraciones que superan los 10 µg/L, en países como 
Argentina, Australia, Bangladesh, Chile, China, India, México, Nepal, Pakistán, 
Perú y Estados Unidos se constituye en un problema de especial interés en Salud 
Pública. Se le ha considerado históricamente el veneno clásico y con frecuencia se 
refería a éste como “el rey de los venenos” y el “veneno de los reyes”. La acción 
de los ácidos sobre los metales en presencia del arsénico forma el gas arsina.

Dosis tóxica

La toxicidad varía según su valencia, composición química y la solubilidad.

Compuestos inorgánicos: el arsénico trivalente (As+3) causa 2–10 veces más 
toxicidad aguda que el arsénico pentavalente (As+5), pero una exposición a altas 
cantidades de cualquiera de los dos productos produce cuadro clínico similar 
y su manejo clínico es el mismo. La ingestión oral aguda de 100 – 300 mg de 
compuestos trivalentes puede ser fatal. 

Una ingesta repetida de 0.04 mg/kg/día de arsenicales puede originar 
importantes alteraciones gastrointestinales y hematológicas a las semanas o 
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meses, neuropatías periféricas a los 6 meses o años y trabajadores expuestos 
crónicamente con 0.01 mg/kg/día pueden presentar arsenismo crónico que 
consiste en cambios en la piel con pigmentación cutánea en forma de melanosis 
en región temporal, párpados y cuello además de coloración bronceada en 
tórax y abdomen e hiperqueratosis en palmas de manos y plantas de pies. La 
inhalación crónica incrementa el riesgo de cáncer pulmonar.

Compuestos orgánicos: son compuestos metilados presentes en organismos 
marinos, menos tóxicos y fácilmente excretados a nivel renal de los cuales no 
se reportan efectos tóxicos.

La exposición a arsénico ocurre por inhalación, absorción a través de la piel y 
principalmente por ingestión. Los compuestos orgánicos e inorgánicos pueden 
entrar en la cadena trófica a través de productos de la agricultura o de suelos 
irrigados con agua contaminada con arsénico.

Mecanismo de toxicidad

Inactiva cerca de 200 enzimas, principalmente aquellas involucradas en 
la fosforilación oxidativa mitocondrial y la replicación y reparación del ADN; 
sustituye el fosfato de alta energía en compuestos tales como el ATP. También 
ejerce su toxicidad por generación de especies reactivas de oxigeno durante su 
ciclo redox y por procesos de activación metabólica que causan peroxidación 
lipídica y daño del ADN. El arsénico trivalente se liga a los grupos tiol o sulfidrilo 
en proteínas tisulares del hígado, pulmones, riñón, bazo, mucosa gastrointestinal 
y tejidos ricos en queratina (piel, cabello y uñas).

A pesar de que el arsénico ha sido clasificado como carcinógeno humano (grupo 
1) por la Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC por sus 
siglas en inglés), debido a que existe suficiente evidencia de carcinogenicidad 
para humanos, no se ha logrado dilucidar el modo exacto en modelos animales. 
Dentro de los mecanismos carcinogénicos de la exposición a arsénico propuestos 
se encuentran la biotransformación del arsénico como mecanismo de activación 
de su toxicidad, inducción de estrés oxidativo, cambios epigenéticos (metilación 
del ADN, modificación de histonas y micro RNA).

Manifestaciones clínicas

Después de minutos u horas se presentan:

• Alteraciones gastrointestinales: náuseas, vómito en “proyectil”, dolor 
abdominal, diarrea severa con olor aliáceo y apariencia en “agua de arroz 
sanguinolenta” e incluso gastroenteritis hemorrágica por daño difuso 
capilar en el tracto digestivo que lleva a colapso hipovolémico. Estos 
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síntomas mejoran en las siguientes 24 a 48 horas y son seguidos de una 
fase de compromiso cardiovascular.

• A nivel cardiovascular se presenta hipotensión, taquicardia, shock y 
muerte. Se puede producir acidosis metabólica y aún rabdomiólisis. Al 
final de la primera semana se puede establecer una segunda fase de 
miocardiopatía congestiva, edema pulmonar y arritmias cardiacas. 

• A nivel renal se puede producir daño en las arteriolas que permite 
presencia de proteinuria y hematuria y en casos graves puede aparecer 
anuria; entre 4 a 8 horas posterior a la exposición severa a arsénico se 
presenta falla renal.

• Alteraciones neurológicas como letargia, agitación o delirio se presentan de 
dos a seis días posteriores al inicio de la intoxicación aguda y generalmente 
resuelven espontáneamente en una semana. Manifestaciones de neuritis 
periférica desde una semana posterior a la ingesta con dolor distal 
de predominio en pies, disestesias, parestesias que pueden hacerse 
ascendentes llegar a cuadriplejia y falla respiratoria neuromuscular de 
manera similar al Síndrome de Guillain-Barré, requiriendo ventilación 
mecánica; también puede presentarse encefalopatía. Las convulsiones 
generalizadas y el coma son los signos terminales.

• Desde el punto de vista hematológico se puede presentar pancitopenia 
y anemia lo cual se va desarrollando progresivamente a partir de la 
segunda semana de ingestión con recuperación completa de todas las 
líneas celulares en las siguientes semanas.

• Los efectos dermatológicos se puede apreciar a partir de las segunda a 
sexta semanas postingesta rash maculopapular difuso, descamación de 
piel , edema periorbital y aún presentarse herpes zoster o herpes simple. 
Estrías transversales blancas pueden aparecer en uñas, meses después 
de la intoxicación aguda (líneas de Aldrich-Mees).

La toxicidad a largo plazo del arsénico lleva a enfermedad multisistémica y 
la consecuencia más seria es la malignidad. Sus características clínicas varían 
entre individuos, grupos poblacionales y áreas geográficas. El inicio es insidioso 
con síntomas inespecíficos como dolor abdominal, diarrea y dolor de garganta. 
Los cambios dermatológicos más comunes son hiperpigmentación y queratosis 
palmar y solar; además se ha observado un incremento del riesgo de enfermedad 
cardiovascular, enfermedad vascular periférica, enfermedad respiratoria, 
diabetes mellitus y neutropenia.

Laboratorio 

A partir del segundo o tercer día de iniciados los síntomas agudos se recoge 
orina de 24 horas para determinar presencia de arsénico. El límite de tolerancia 
biológica para población normal es de 20µg/L de orina. Valores superiores 
sugieren exposición.
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Niveles entre 0.1 a 0.5 mg/kg en una muestra de cabello indican intoxicación 
crónica, mientras que 1 a 3 mg/kg indican intoxicación aguda.

Tratamiento 

1. La medida más urgente es la reposición de líquidos y el manejo 
hidroelectrolítico para evitar una hipotensión severa, administrando 
agentes vasopresores si se considera necesario. Se continúa tratamiento 
sintomático.

2. Lavado gástrico si ha sido reciente la ingestión, aunque se debe advertir 
que el carbón activado no tiene poder de adsorber bien el arsénico; por 
lo tanto, se debe hacer lavado con abundante agua.

3. Antídotos específicos:
d. Primera elección Dimaval (DMPS, ácido 2,3 dimercaptopropanesulfónico) 

3 – 5 mg/kg intravenosos en infusión lenta, cada 4 horas. La quelación 
oral se recomienda cuando el paciente no tiene signos de efectos 
adversos gastrointestinales, en adultos se administra dosis de DMPS 
de 100 a 200 mg cada 2 horas. 

a. Segunda elección: Dimercaprol (BAL, British-Anti-Lewisita, 2-3 
dimercaptopropanol): 3–5 mg/kg intramuscular (IM) cada 4 horas por 
48 horas y luego 2 veces al día por 7-10 días. No puede ser aplicado 
por vía endovenosa ya que este medicamento contiene aceite de maní 
en su composición y está contraindicado en personas alérgicas al maní.

b. Succimer (DMSA, ácido 2-3 dimercaptosuccinico). Su eficacia ha sido 
probada en el tratamiento de intoxicación por arsénico; sin embargo, el 
uso de este agente quelante ha sido aprobado por la FDA para quelación 
en intoxicación por plomo en niños. Está indicado en pacientes que 
toleren la vía oral y se encuentren hemodinámicamente estables. Dar 
10 mg/kg oral cada 8 horas durante 5 días y posteriormente reducir la 
dosis a 10 mg/ kg cada 12 horas durante 14 días.

c. Ácido folínico (Leucovorin calcium): mejora la eliminación del arsénico. 
Se administra a dosis de 1 mg/kg hasta un máximo de 50 mg por 
dosis administrada cada 4-6 horas durante 24 horas. Se recomienda 
administrar en 15-30 minutos y no más rápida de 160 mg/min dado 
que el medicamento tiene alto contenido de calcio.

*[Ver capítulo de antídotos para ampliar la información].
La D-penicilamina no ha mostrado efectividad en intoxicación experimental 
con arsénico y su uso en intoxicación por arsénico en humanos no es 
recomendado.
La duración de la terapia quelante no ha sido bien establecida. Una vez 
que se ha logrado la estabilización hemodinámica y la resolución de los 
síntomas gastrointestinales se puede pasar de la quelación parenteral a la 
quelación oral (después de dos a tres días), la cual se recomienda seguir 
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hasta que la excreción urinaria de arsénico esté por debajo de 500 µg/24 
horas o 400 µg/L.

4. La hemodiálisis puede ser beneficiosa en pacientes que presenten falla 
renal aguda. La diuresis, la hemoperfusión y el carbón activado parecen 
no ser útiles en este tipo de intoxicación.

5. Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado 
y consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica 
grave.

6. En caso de intento de suicidio siempre se debe realizar evaluación y 
manejo por los especialistas de Psiquiatría.
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8.4 Fósforo blanco
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Generalidades 

El fósforo es un elemento ubicado en la tabla periódica con el número atómico 
15 y peso molecular de 30.97 daltons; comparte propiedades químicas con 
el nitrógeno y el arsénico. Puede encontrarse en dos formas, polimorfismos 
o alótropos conocidos como el fósforo rojo, con toxicidad limitada en seres 
humanos, y el blanco. Éste último se ha usado en la producción de fuegos 
artificiales (“diablitos, diablillos, martinicas, totes”), rodenticidas y municiones 
usadas en la primera guerra mundial para las minas antipersona1,2,3. Actualmente 
no hay rodenticidas en Colombia con éste elemento.

El fósforo blanco tiene la capacidad de reaccionar espontáneamente con el aire 
formando pentóxido fosfórico (P4O10) y este a su vez entra en contacto con el 
agua formando el ácido fosfórico conocido por las quemaduras que produce 
debido a sus características corrosivas4.

Toxicocinética

El fósforo blanco es liposoluble y tiene buena absorción en el tracto gastrointestinal, 
la cual se incrementa con la coingesta de etanol y de alimentos ricos en grasa. 
La absorción también puede ocurrir por vía inhalatoria y dérmica, asociado a la 
generación de quemaduras extensas1,5.
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Una vez se absorbe, aproximadamente hacia las 3 horas, se distribuye en el 
hígado y en el riñón. Se estima en reportes de casos que dosis de 1 mg ya puede 
generar efectos nocivos severos en el adulto4.

Fisiopatología

Existen tres mecanismos asociados a la fisiopatología de la intoxicación por 
fósforo blanco4:

1. Reacción exotérmica: dada por la reacción del pentóxido fosfórico con el 
agua al formar ácido fosfórico. Es considerado el mecanismo más lesivo 
para los tejidos que finalmente permite la entrada del ácido hacia el 
torrente sanguíneo.

2. Producción de ácido: el ácido fosfórico tiene propiedades corrosivas que 
promueven lesión del retículo endoplásmico rugoso y la mitocondria.

3. Deshidratación: el ácido fosfórico tiene la capacidad de generar en las 
moléculas orgánicas reacciones de deshidratación que favorecen la unión 
de estas al pentóxido fosfórico perpetuando la lesión tisular.

Finalmente estas sustancias generan una alta tasa producción de radicales libres 
y bloqueo en la producción de ATP, además de su daño celular directo que lleva 
a apoptosis y necrosis4,6,7.

Manifestaciones clínicas

En la intoxicación por fósforo blanco se comprometen múltiples sistemas como el 
tegumentario, cardiovascular, hepático, renal, gastrointestinal y sistema nervioso 
central (Tabla Nº 85). Se presenta en tres fases según la evolución posterior 
a la exposición (Tabla Nº 86), sin embargo si en las primeras seis horas se 
encuentra en el paciente alteración del estado de conciencia, cianosis, acidosis 
metabólica, hipotensión, hipoglicemia y tiempos de protrombina prolongados se 
consideran como indicadores de mal pronóstico2,8.

Tabla Nº 85. Manifestaciones clínicas ante la intoxicación por fósforo blanco

Sistema afectado Efectos tóxicos
Gastrointestinal Nauseas, vómito, dolor abdominal, ocasionalmente alteraciones en el 

tránsito intestinal, hematemesis. Las hemorragias masivas se presentan 
en falla hepática y coagulopatía9.

Renal Lesión renal aguda secundaria a necrosis tubular aguda secundaria a 
la hipotensión, pérdida de agua y electrolitos, con hiper o hipocalcemia, 
hiperpotasemia, hiponatremia e hiperfosfatemia.
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Cardiovascular Degeneración del tejido miocárdico con arritmias que se asocian a 
los trastornos hidroelectrolíticos. Degeneración del tejido miocárdico, 
arritmias, alteraciones del segmento ST, prolongación del intervalo QTc 9.

Hepático El incremento en los tiempos de coagulación, hiperbilirrubinemia, 
incremento de las transaminasas, hipoglicemia se deben evaluar durante 
los 3 primeros días y son de mal pronóstico para los pacientes2with an 
average of 18.27 years. With respect to genre, women were the most 
affected (68%.

Sistema nervioso central 
(SNC)

Cefalea, alteración del estado de conciencia, coma y rara vez 
convulsiones casi siempre secundarias al estado de choque y la 
encefalopatía hepática5.

Piel y mucosas Causa extensas quemaduras que emiten un olor similar al “ajo”. 
La necrosis de los tejidos es común cuando no se realiza una 
descontaminación completa asociado a quemaduras de segundo y 
tercer grado2 La ropa debe ser retirada ya que puede exacerbar las 
quemaduras. Cuando se expone por vía inhalatoria produce irritación de 
la vía aérea superior1.

Fuente: autores

Tabla Nº 86. Estadios clínicos de la intoxicación por fósforo blanco5

Fases Manifestaciones clínicas
Primer estadio (24 horas) Quemaduras (ubicadas dependiendo del mecanismo al que se 

exponga el paciente), dolor abdominal, vómito, hematemesis, 
hipotensión, manifestaciones neurológicas como convulsiones y 
alteración del estado de conciencia. Alto riesgo de mortalidad.

Segundo estadio Resolución transitoria de la sintomatología.
Tercer estadio Desarrollo de falla hepática severa, trastornos metabólicos ya 

descritos, lesión renal aguda, arritmias, compromiso del sistema 
nervioso central.

Fuente: autores

Diagnóstico

El diagnóstico es básicamente clínico teniendo en cuenta el antecedente 
exposicional ya que los niveles séricos no reflejan la concentración de fósforo 
elemental. Sin embargo es importante realizar seguimiento de electrolitos, 
glicemia, gases arteriales, función renal, tiempos de coagulación y hemograma, 
descartándose otras patologías previamente si no se cuenta con más información 
detallada5,6,10.
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Tratamiento

Medidas generales

Antes de manipular el paciente es importante tener en cuenta la seguridad de 
los trabajadores de la salud ya que cualquier material que haya tenido contacto 
incluyendo los fluidos corporales productos de la emesis y las deposiciones 
diarreicas deben ser consideradas peligrosos. El personal debe manipular al 
paciente bajo todas las normas de bioseguridad incluyendo mascarilla facial por 
el riesgo de inhalar el material volátil9,4,11,12. 

Una vez se cumple con estas reglas, se debe proceder a estabilizar la persona 
afectada, teniendo en cuenta los signos vitales con una estricta vigilancia clínica 
de cualquier trastorno metabólico que sugiera lesión hepática; a su vez debe 
solicitar paraclínicos como hemograma, creatinina, nitrógeno ureico, ionograma 
(incluyendo sodio, potasio, cloro, fósforo, calcio y magnesio). El paciente debe 
ser manejado en un centro de atención de tercer nivel de complejidad donde se 
cuente con un equipo interdisciplinario liderado por un toxicólogo clínico, que 
pueda realizar el adecuado seguimiento del enfermo. 

Se recomienda mantener adecuadas concentraciones séricas de glucosa, 
corrección de cualquier alteración hidroelectrolítica documentada. Es de tener 
en cuenta que el uso de corticoides en estos pacientes no ha demostrado ningún 
beneficio en las intoxicaciones con fósforo blanco1,2,11 .

Exposición dermatológica: teniendo en cuenta que la formación de ácido no 
está directamente relacionada con las lesiones cutáneas, es importante que se 
haga un adecuado lavado de las heridas con agua, gasas húmedas, sulfato de 
cobre o solución salina al 0.9% evitando que el fósforo haga contacto con el 
aire. Es importante realizar una adecuada descontaminación y en caso de ser 
necesario se debe llevar a debridamiento. No se recomienda usar ningún tipo de 
ungüentos hasta que no se haya logrado determinar por completo que la lesión 
no tiene rastro de fósforo en su interior1,11,13,14,15 .

Exposición gastrointestinal: aunque no existe suficiente evidencia que sustente 
el manejo más adecuado para estos pacientes, se ha observado que el uso de 
carbón activado podría ser útil. El lavado gástrico en la primera hora posterior a 
la ingesta se puede usar como una medida de descontaminación, sin embargo 
es necesario recordar que existe el riesgo de ocasionar un incendio o explosión 
por la volatilidad del producto y perforar el esófago2,9.

No existe un antídoto para estos eventos; en reportes de caso y análisis 
experimentales se ha usado N-acetilcisteína para manejar la hepatotoxicidad 
con respuesta variable (ver dosis en el capítulo de Antídotos).
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La vitamina E, utilizada como antioxidante, puede usarse para evitar los daños 
en el tejido hepático; sin embargo, no existe evidencia sobre el beneficio de su 
uso. De seleccionar esta opción, deben administrarse 400 UI c/8h VO.

La hemoperfusión es una alternativa útil cuando se realiza tempranamente, y 
en casos extremos, en los que el paciente desarrolle falla hepática fulminante, 
se podría considerar la opción de trasplante hepático. 

Es importante resaltar que el manejo que se le debe dar a estos pacientes 
es de monitoreo y soporte hemodinámico, ventilatorio, hidroelectrolítico y 
metabólico1,16,17 (ver el capítulo de Generalidades de manejo del paciente 
intoxicado en el Servicio de Urgencias).

Criterios de remisión

Deben ser remitidos a hospital de alto nivel de complejidad, todos los pacientes 
en quienes se sospeche intoxicación por fósforo blanco, buscando que puedan 
ser evaluados por Toxicología Clínica en conjunto con otras especialidades y 
procurando la atención, para algunos casos, en Unidad de Cuidado Intensivo 
para manejo integral.
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9.1 Accidente ofídico

Ariadna Rodríguez Vargas
 Médica Magister en Toxicología Universidad Nacional de Colombia

 Asesor médico Centro de Información de Sustancias Químicas, Emergencias y Medio Ambiente  
(CISTEMA) ARL SURA

La mayoría de los accidentes ofídicos en América Latina ocurren por especies 
del género Bothrops, que se encuentran ampliamente distribuidas desde el sur 
de México, hasta Argentina1. En Colombia, los géneros Bothrops, Porthidium, 
Bothriopsis y Bothriechis son los responsables del 90- 95% de los accidentes 
ofídicos2. De acuerdo al Sistema de Vigilancia en Salud Pública, los accidentes 
por Crotalus durissus cumanensis (cascabel) se estiman en un 2%, seguido de 
accidentes por Micrurus spp. con 1% y Lachesis spp. con 0,4%3. 

Las serpientes de la familia Colubridæ ocasionan el 12 % de las mordeduras en 
el Cauca4.

A continuación, se muestran los nombres comunes de las especies más 
representativas de las dos familias de ofidios de importancia médica en Colombia 
(Tabla No. 87)5:

Tabla Nº 87. Nombres comunes de especies representativas 
de ofidios de importancia médica en Colombia

Familia Género Especies representativas Nombres comunes

Viperidae
(Víboras)

Grupo
Bothrops 
(sensu lato) 

Bothrops asper, atrox, ayerbei6 Mapaná, taya X, cuatronarices, boquidorá, 
pelo de gato, terciopelo, rabiseca, rabo de 
chucha, equis Patiana.Bothrops rhombeatus6

Bothrops punctatus Rabo de chucha, mapaná rabiseca.

Bothriechis schlegelii Granadilla, cabeza de candado, víbora de 
pestaña ó víbora de tierra fría, yaruma.

Bothriopsis bilineata Lora, lorita, orito.
Porthidium lansbergii, nasutum6 Patoco, patoquilla venticuatro, sapa.

Lachesis Lachesis acrochorda, muta 6 Verrugoso, rieca, surucucú, guascama.
Crotalus Crotalus durissus cumanensis Cascabel.

Elapidae
(Corales) Micrurus

Micrurus ancoralis, dumerilii, 
mipartitus, nattereri, nigrocinctus, 
isozonus, lemniscatus, obscurus, 
surinamensis6

Coral, coralillo, rabo de ají, gargantilla, 
cabeza de chocho, rabo de candela, 
mata-gatos.

*Nota: Se excluye de esta clasificación a la serpiente de mar (Pelamis platura6), de la familia
Elapidae. Adaptado de:7,8,8,10. Existen algunas características que permiten la identificación de 
especies venenosas y no venenosas de ofidios. La Tabla Nº 88, muestra dichas particularidades 

para las víboras y la Tabla Nº 89. evidencia lo propio para las serpientes corales.
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Tabla Nº. 88. Diferenciación entre serpientes venenosas (víboras) 
y no venenosas (culebras y boas)

Característica Víbora Culebra o Boa

Escamas Carenadas o 
tuberculares Generalmente lisas

Ojos Pequeños, pupilas 
elípticas

Grandes, pupilas 
redondas

Foseta termorreceptora (entre ojos 
y fosas nasales) Presentes Ausentes

Colmillos anteriores grandes y 
móviles (Solenoglifas) Presentes Ausentes (Aglifas)

Colmillos posteriores grandes e 
inmóviles (Opistoglifas) Ausentes Presentes

Cabeza y Escamas Supracefálicas
Triangular o en forma 
de lanza. Escamas 
pequeñas

Ovalada y 
ocasionalmente 
triangular. Escamas 
usualmente grandes 
en colúbridos

Cola
Corta, puede ser prensil, 
terminar en una uña, 
tener cascabeles

Generalmente larga 
y sin terminaciones 
córneas

Adaptado de: 4, 11.

Tabla Nº 89. Diferenciación entre serpientes corales  
verdaderas (venenosas) y falsas corales (no venenosas)

Característica Verdadera coral Falsa coral
Anillos Completos Incompletos

Patrón de color 1) Tríadas: ternas de anillos negros
entre anillos rojos, espaciados
entre sí por anillos blancos

2) Secuencia de color: R-A-N-A
(rojo-amarillo-negro-amarillo*)

3) Patrón bicolor Negros y blancos -
Negros y rojos

1) En pares, alternando con
anillos rojos, incompletos en
el vientre

2) De uno en uno, limitados
o no por anillos blancos ó
amarillos, en su mayoría
incompletos

Cuello Mal definido Cuello bien definido, estrecho
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Característica Verdadera coral Falsa coral
Anillos Completos Incompletos

Ojos Más pequeño que la tercera escama 
supralabial

Más grande que la tercera 
escama supralabial 

Cola Ligeramente gruesa y corta Delgada y larga
Colmillos pequeños 
anteriores e inmóviles en la 
maxila (proteroglifas) 

Presentes Ausentes (opistoglifa, aglifa)

*Pueden ser también blancos. Adaptado de: 7,4,11.

Los venenos de serpientes tienen características predominantemente proteicas, 
que definen su potencial lesivo sobre los tejidos, las particularidades de su pre-
sentación y manejo (Tabla Nº 90).

Tabla Nº 90. Composición y actividad para los venenos de serpientes de im-
portancia médica en Colombia

Familia Género Composición Actividad

Viperidae

Grupo 
Bothrops 
(sensu lato) 

Metaloproteinasa (SVMP), fosfolipasa 
A2 (PLA2), serinproteasa (SP), lectina 
Gal, L-aminoácido oxidasa (LAO), 
proteína secretora rica en cisteína 
(CRISP), péptido potenciador de 
bradicinina (BPP), desintegrina, 
fragmentos DC 12.

Hemorrágica
Coagulante
Desfibrinante
Miotóxica
Letal1.

Lachesis

Péptido potenciador de bradicinina 
(BPP), serinproteasa (SP), 
metaloproteinasa (SVMP), fosfolipasa 
A2 (PLA2), proteína lectina tipo 
C (CTL), proteína secretora rica 
en cisteína (CRISP), factor de 
crecimiento vascular (svVEGF), 
L-aminoácido oxidasa (LAO)13.

Hemorrágica
Coagulante
Desfibrinante
Miotóxica
Proteolítica
Hemólisis indirecta
Letal14.

Crotalus

Crotoxina, crotamina, fosfolipasa A2 
(PLA2), L-aminoácido oxidasa (LAO), 
proteína secretora rica en cisteína 
(CRISP), factor de crecimiento 
vascular (svVEGF), proteína lectina 
tipo C (CTL), metaloproteinasa 
(SVMP), serinproteasa (SP)15.

Neurotóxica
Miotoxicidad sistémica
Edematógena leve
Nefrotóxica
Fibrinolítica
Alteraciones hemostáticas 16,17.
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Familia Género Composición Actividad

Elapidae Micrurus

Toxina de 3 dedos (3FTx), 
fosfolipasa A2 (PLA2), inhibidor 
tipo Kunitz (Kun), lectina tipo C 
(C-lect), metaloproteinasa (SVMP), 
L-aminoácido oxidasa (LAO), y
serinproteasa (SP)18.

Neurotóxica 
predominantemente: 
bloqueo neuromuscular 
por neurotoxinas de 
acción postsináptica 
(3FTx o α-neurotoxinas) 
y β-neurotoxinas de 
acción presináptica (PLA2 
neurotóxicas).
Otros: cardiotoxicidad, 
miotoxicidad, hemólisis, efecto 
hemorrágico e incluso actividad 
edematógena19.

Adaptado de:1,12,13,14,15,16,17,18,19. 

Los accidentes ofídicos pueden clasificarse de acuerdo a las manifestaciones 
clínicas y paraclínicas con las que cursan, esto, adicionalmente, les otorga una 
categorización de severidad que definirá urgencia de manejo y utilización de 
antídoto (Tabla Nº 91). 

Tabla Nº 91. Clasificación de los envenenamientos ofídicos 
por serpientes de importancia médica en Colombia

Grupo Bothrops (sensu lato)
Lachesis sp. Crotalus durissus Micrurus spp.

Local Sistémico Local Sistémico Local Sistémico

Le
ve

Edema: 1-2 
segmentos en 
extremidad, sin 
compromiso del 
tronco.
Diferencia de 
diámetro ≤ 4cm.
Flictenas escasas 
o ausentes.
Sangrado local 
escaso o ausente.

Sin sangrado, 
sin compromiso 
hemodinámico, 
sin 
complicaciones, 
tiempos de 
coagulación 
normales o 
prolongados

Dolor, 
edema 
moderado, 
hemorragia 
local sin 
flictenas ni 
necrosis.

No hay.

Marcas 
visibles o 
ausentes, 
edema leve. 
Dolor de 
intensidad 
variable con 
tendencia a 
la progresión 
proximal, 
parestesias.

Ausente.
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Grupo Bothrops (sensu lato)
Lachesis sp. Crotalus durissus Micrurus spp.

Local Sistémico Local Sistémico Local Sistémico

Mo
de

ra
do

Edema: 2-3 
segmentos en 
extremidad, sin 
compromiso del 
tronco.
Diferencia de 
diámetro > 4cm.
Flictenas 
hemorrágicas.
Sangrado local 
activo.

Sangrado en 
sitio diferente 
a la zona de 
la mordedura, 
alteración de 
los tiempos de 
coagulación.

Dolor, 
edema 
moderado, 
hemorragia 
local sin 
flictenas ni 
necrosis.

Mialgias, 
alteración de 
tiempos de 
coagulación 

con o sin ptosis 
palpebral, 

visión borrosa, 
diplopía, 

oftalmoplejia, 
disartria.

Marcas 
visibles o 
ausentes, 
edema leve. 
Dolor de 
intensidad 
variable con 
tendencia a 
la progresión 
proximal, 
parestesias.

Cansancio, 
visión 

borrosa, 
ptosis 

palpebral, 
diplopía, 

debilidad de 
los músculos 
respiratorios.

Se
ve

ro

Edema: 3 o más 
segmentos en 
extremidad, con 
compromiso del 
tronco. Inoculación 
intravenosa 
Ej. Vena 
retromaleolar4

Mordedura en cara 
o cuello.
Necrosis
Todos los
accidentes por
Lachesis muta.

Compromiso 
hemodinámico.
Complicaciones: 
Coagulación 
intravascular 
diseminada, falla 
renal aguda, 
sangrado en 
SNC.
Alteración de 
tiempos de 
coagulación.

Dolor, 
edema 
moderado, 
hemorragia 
local sin 
flictenas ni 
necrosis.

Lo anterior con 
evolución a las 
complicaciones: 

falla renal, 
mioglobinuria o 
falla ventilatoria.

Lo anterior 
con ataxia, 
disfagia, 
sialorrea, 
voz débil, 

paro 
respiratorio.

*Nota: En términos generales, los accidentes crotálicos son manejados como eventos
moderados o graves. Adaptado de:9,20,21. 

Las ayudas paraclínicas dependen del tipo de evento. Para los accidentes por 
víboras se sugiere evaluar con TP, TPT, CK total, transaminasas, LDH, cuadro 
hemático, fibrinógeno, dímero D, electrolitos, BUN, creatinina, parcial de orina. 
La prueba del todo o nada requiere 5 cc de sangre venosa fresca que se coloca 
dentro de un tubo de ensayo de vidrio, limpio y seco. Se homogeniza la muestra y 
se deja en reposo sobre una gradilla a temperatura ambiente durante 20 minutos. 
Si ocurre coagulación (prueba negativa), puede sugerir que no está ocurriendo 
hemotoxicidad y no necesidad de antídoto. Si no ocurre coagulación (prueba 
positiva), se apoya el diagnóstico de accidente ofídico por serpiente venenosa 
con inoculación de veneno, y el subsecuente manejo con suero antiofídico22,23. 
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La utilización de este método no descarta la necesidad de corroborar el 
resultado con los tiempos de coagulación, debido a su inespecificidad9. Es 
una prueba válida para aplicación en momentos incipientes del cuadro o 
en centros de atención médica sin el recurso de laboratorio, para definición 
del manejo21. Para el caso de los accidentes por serpiente coral se sugiere 
solicitar gases arteriales, CK total, transaminasas y LDH. Se debe realizar la 
reclasificación de severidad dentro de las primeras 12 horas tras la 
mordedura.

Las complicaciones derivadas del accidente ofídico se resumen a continuación20:   

Local:
• Infección local (<20%)
• Necrosis
• Síndrome compartimental
• Déficit funcional

Sistémicas:

• Insuficiencia renal aguda
• Sangrado de SNC
•

Las complicaciones derivadas de la seroterapia son:

Hipersensibilidad al suero equino tipo anafilaxia I, II o III, enfermedad del suero 
y nefropatía por complejos inmunes. Deben ser manejadas en Nivel III o IV24. 

El manejo (Tabla Nº 92) se define de acuerdo a la severidad establecida con 
las claves descritas previamente. 

Tabla Nº 92. Dosificación de los diferentes antiofídicos 
polivalentes en Colombia

Laboratorio productor **
Instituto Nacional 

de Salud Probiol Bioclon Instituto Clodomiro 
Picado

Envenenamiento 
Bothrópico

L: 2 frascos L: 4 frascos L: 4 frascos L: 4 frascos
M: 4 frascos M: 8 frascos M: 8 frascos M: 8 frascos
S: 6 frascos S: 12 frascos S: 12 frascos S: 12 frascos

Envenenamiento 
Crotálico

M: 12 (10-15) 
frascos
S: 20 (20-30) 
frascos

M: 12 frascos
S: 20 (20-30) 
frascos

M: 12 frascos
S: 20 (20-30) 
frascos

Recomendado en el 
Chocó biogeográfico4 
M: 12 frascos
S: 20 frascos 

Envenenamiento     5 frascos en Región 
Micrúrico                     Andina, Caribe y Pacífica; 
                                      10 frascos en Orinoquía y 
                                       Amazonía                                   

10 frascos
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Laboratorio productor **
Instituto Nacional 

de Salud Probiol Bioclon Instituto Clodomiro 
Picado

Envenenamiento 
Lachésico 6-12 fcos 12 frascos 12 frascos 12 frascos

Nota: Las Dosis Adicionales de antiveneno son según compromiso de coagulación,sangrado o compromiso renal no por edema.
2 frascos 2-4 frascos 2-4 frascos 2-4 frascos

L: Leve, M: Moderado, S: Severo Grave. Adaptado de: 25,26,27. 
** La vía de administración de todos estos antivenenos es intravenosa. La dosis calculada se 
debe diluir en solución salina normal 250 ml para adultos, 100 ml para niños y administrar en 
una hora, iniciando con un goteo lento para verificar aparición de reacciones adversas, si estas 
ocurren debe suspenderse temporalmente la administración del antiveneno, tratar la reacción y 
continuar el antiveneno a una velocidad de infusión menor hasta administrarlo en su totalidad. 
Reacciones asociadas a la sueroterapia tempranas (1as. 24h) y tardías (Hasta 4 semanas 
después).  Los accidentes moderados o severos por Bothrops (sensu lato), Crotalus y Lachesis 
deben ser remitidos a nivel III o IV para manejo interdisciplinario en UCI4.Los pacientes con 
accidente por coral moderado o severo deben ser remitidos a instituciones de salud de tercer 
nivel o de segundo nivel, si tienen soporte ventilatorio y UCI 28. Todo paciente mordido por 

serpientes Corales debe recibir el Suero Anti-Coral antes de que aparezcan las parálisis, es decir, 
en las primeras dos (2) horas, tiempo de máxima utilidad para evitar la aparición de las mismas 

o para disminuir su intensidad; 5 ampollas se administran si no hay signos paralíticos o
solo ptosis palpebral; 10 ampollas si el caso es moderado o grave. El antiveneno administrado
después de que aparezcan las parálisis (respiratoria y de extremidades), no revierte las
mismas; el paciente sigue paralizado en promedio 3 días27,29.
Siempre se debe registrar en la Historia Clínica el antiveneno usado, fabricante 
y número de ampollas.
 Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y consi-
deración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.
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9.2 Accidente aracnídico

Ariadna Rodríguez Vargas
 Médica Magister en Toxicología Universidad Nacional de Colombia

 Asesor médico Centro de Información de Sustancias Químicas, Emergencias y Medio Ambiente  
(CISTEMA) ARL SURA

Generalidades

En el panorama mundial se han descrito aproximadamente 43.678 especies del 
orden Araneae. Aunque las estimaciones para las arañas podrían ser arriesgadas, 
las cifras de endemismo para Colombia son relativamente altas. El grupo de las 
arañas es el segundo más diverso después de los escorpiones con 554 géneros, 
de los cuales, es probable que solo se conozca un 10% de las especies que 
existen en el país (alrededor de 1.244) como se expuso en el 40° Congreso 
Colombiano de Entomología realizado en Bogotá en el año 20131.

La figura No. 12 resume los géneros de importancia médica en Colombia.

Figura No. 12. Géneros de importancia médica descritos en Colombia

Fuente: autora.
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Venenos y manifestaciones clínicas

Las manifestaciones clínicas son tan variadas como la misma clasificación 
de los géneros de importancia médica. A continuación se mencionan dichas 
manifestaciones en contraste con la composición de los venenos implicados 
(Tabla Nº 93).

Tabla Nº 93. Composición y manifestaciones clínicas de los venenos  
de arañas de importancia médica en Colombia

Género Composición del veneno Manifestaciones clínicas

Latrodectus

Contiene toxinas como la α-latrotoxina, 
que estimula la descarga de 
neurotransmisores al ser inoculada en 
mamíferos, seguida de agotamiento 
vesicular completo, impidiendo la 
transmisión neuromuscular13

Leve: dolor local, edema local discreto, sudoración 
local, dolor en miembros inferiores, parestesia 
en extremidades, temblores y contracturas 
musculares.
Moderado: Adicionalmente, dolor abdominal, 
sudoración generalizada, ansiedad/agitación, 
mialgia, cefalea, hipertermia.
Severo: Además, taquicardia/bradicardia, 
hipertensión arterial, taquipnea, disnea, náuseas 
y vómito, priapismo, retención urinaria, facies 
lactrodectísmica14,16.

Loxosceles

Un componente clave es la 
esfingomielinasa D, que activa la 
cascada del complemento, células 
polimorfonucleares (PMN) y plaquetas.

Presencia también de hialuronidasa 
que es la responsable de propagar la 
lesión. 

El resto del veneno posee fosfatasa 
alcalina, una variedad de proteasas, 
colagenasa, esterasa, ribonucleasa y 
desoxirribonucleasa4,5.

Ver figura 2.

El loxoscelismo cutáneo es más común, (83% de 
los casos) y está asociado a lesiones dérmicas 
necróticas con un patrón de propagación 
gravitacional: 
• Aparece en las primeras 12 a 36 horas, ocurre 

eritema inespecífico, dolor urente, edema y 
equimosis (placa marmórea). 

• Alrededor de los 7 días puede aparecer una 
costra, y entre la semana 4 a la 8 ocurre 
ulceración. 

• En estadio final ocurren las complicaciones 
que pueden ir desde hiperplasia 
pseudoepiteliomatosa hasta pioderma 
gangrenoso5.

El loxoscelismo sistémico (cutáneo-visceral o 
cutáneo-hemolítico) aparece generalmente a las 
24 horas, cursando con hemólisis intravascular, 
hemoglobinuria o coagulopatía de consumo, 
trombocitopenia, desfibrinación, falla renal aguda, 
coagulación intravascular diseminada y muerte 3,5.
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Género Composición del veneno Manifestaciones clínicas

Phoneutria

Contiene una gran variedad de 
neuropéptidos farmacológicamente 
activos (que en conjunto se denominan 
Phoneutriotoxinas –PhTx)10, algunos 
de los cuales activan o retardan 
la inactivación de los canales de 
sodio sensibles a tetrodotoxina. 
Ésta modulación favorece la 
despolarización de membranas 
excitables por el incremento del influjo 
de sodio e incrementa el depósito de 
calcio intracelular. También puede 
ocurrir bloqueo de canales de potasio y 
diferentes tipos de canales de calcio6.

Rico en compuestos de bajo peso 
molecular, generalmente ácidos libres 
(cítrico y láctico, por ejemplo), glucosa, 
aminoácidos libres, aminas biogénicas, 
(como diaminopropano, putrescina, 
cadaverina, espermina y espermidina) 
y neurotansmisores (aspartato, 
glutamato, serotonina, histamina, 
ácido γ-aminobutírico, dopamina y 
epinefrina)2.

De acuerdo a la severidad de las manifestaciones 
clínicas y su localización se deduce la siguiente 
clasificación6,7.

Accidente leve: cuadro local con dolor, edema, 
eritema, sudoración localizada; eventualmente 
taquicardia y agitación por dolor. 

Accidente moderado: además de efectos 
locales, ocurre taquicardia, hipertensión arterial, 
sudoración, agitación, vómito y sialorrea.

Accidente severo: principalmente en niños. 
Además de lo descrito ocurren vómitos profusos, 
priapismo, diarrea, bradicardia, hipotensión, 
arritmia cardíaca, edema pulmonar y choque.

Theraphosa
Composición diversa no bien 
especificada.

Accidentes de poca repercusión. Su mala 
manipulación hace que liberen pelos provocando 
cuadros dermatológicos irritativos y/o alérgicos. 
Dolor local leve, eritema y edema discretos.
La reversión del cuadro ocurre entre 1 y 2 
horas15,17.

Lycosa Dolor discreto y transitoria en el lugar de la lesión, 
edema y eritema leves15,17.

Abordaje diagnóstico paraclínico y terapéutico

De ser posible se debe hacer la identificación del especimen involucrado, sin 
embargo, cuando esto no es factible, el complemento diagnóstico del examen 
físico del paciente, puede ser apoyado con ayudas paraclínicas para determinar 
un adecuado abordaje terapéutico (Tabla Nº 94).
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Tabla No. 94. Complementos paraclínicos sugeridos en  
el envenamiento aracnídico y su tratamiento

Género Paraclínicos sugeridos Tratamiento

La
tro

de
ctu

s Se podrá encontrar 
leucocitosis; creatin-
fosfoquinasa y lactato 
deshidrogenasa elevadas14.

Leve: sintomático con analgesia, gluconato de calcio y 
observación.
Moderado: sintomático con analgesia, sedantes. Una ampolla 
de suero antilatrodectus (SALatr)* o una a dos ampollas de 
Aracmyn del Instituto Bioclon de México19. 
Severo: sintomático con analgesia, sedantes. Una a dos 
ampollas de SALatr* o dos a tres ampollas de Aracmyn del 
Instituto Bioclon de México12,16,19.

Lo
xo

sc
ele

s

Hemograma: leucocitosis 
y neutrofilia, aumento de 
reticulocitos y plaquetopenia 
de forma no hemolítica.
Bioquímica: 
hiperbilirrubinemia con 
predoominio de bilirrubina 
indirecta, elevación de 
transaminasas, aumento 
de azoados, CPK elevada 
en caso de áreas de lesión 
extensa.
Orina: hemoglobinuria, 
hematuria y cilindruria5.

Inespecífico Específico
Cu

tán
eo

Corticoide (Ej. Prednisona 1mg/
kg/día en niños, 40-60 mg/día en 
adultos).
Dapsona 100mg/día en adultos, 
1,4mg/kg/día en niños.
Analgesia según necesidad.

5 ampollas de 
suero específico** 
o 1 – 2 ampollas 
de Reclusmyn del 
Instituto Bioclon de 
México19.

Cu
tán

eo
-vi

sc
er

al

Corticoide, hidratación parenteral, 
diuréticos, corrección de 
alteraciones hidroelectrolíticas.
Dentro del manejo también se 
puede contemplar el uso de 
cámara hiperbárica para mejorar la 
vascularización del área lesionada.

10 ampollas de 
suero específico** 
o 4 ampollas de 
Reclusmyn del 
Instituto Bioclon de 
México19.

Ph
on

eu
tria Es posible que ocurra 

leucocitosis con neutrofilia, 
hiperglicemia y acidosis 
metabólica en casos graves.

Accidente leve:
Observación.
Calor local.
Infiltración local con anestésico (lidocaína o bupivacaína 
sin vasoconstrictor) 3-4 cc en adultos, 1-2 cc en niños, con 
intervalos de 30-60 minutos de ser necesario.
Si se requieren más de dos infiltraciones, considerar adicionar 
al manejo analgésico parenteral (sugerencia opioide).
Accidente moderado: 
Manejo hospitalario igual al leve. 
Específico: 2-4 ampollas de Soro antiaracnídico (Loxosceles e 
Phoneutria) e antiescorpiônico del Instituto Butantan de Brasil9.
Accidente severo: 
Manejo en UCI.
Específico: 5-10 ampollas de Soro antiaracnídico (Loxosceles 
e Phoneutria) e antiescorpiônico del Instituto Butantan de 
Brasil7,8,9,10. 
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Género Paraclínicos sugeridos Tratamiento
Theraphosa

No son requeridos. Estrictamente sintomático15,17.
Lycosa

* Suero antilatrodectus del Instituto Nacional de Producción de Biológicos y del Laboratorio Cen-
tral de Salud Pública de la Provincia de Buenos Aires, ambos de Argentina18.  

** Soro antiaracnídico (Loxosceles e Phoneutria) e antiescorpiônico del Instituto Butantan de 
Brasil9 o Suero Anti-Loxosceles del Instituto Nacional de Producción de Biológicos de Argentina18.

Se recomienda la valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo 
especializado y consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación 
clínica grave.

Figura Nº 13. Probable mecanismo de acción de los venenos loxoscélicos y las 
vías de acción de los principales tratamientos utilizados en el loxoscelismo

Fuente: 4 y 11. * Soro antiaracnídico (Loxosceles e Phoneutria)  
e antiescorpiônico del Instituto Butantan de Brasil9. 

Bibliografía

1. Perafán, C., Sabogal, A., Moreno González, J., García Rincón, A., Luna 
Sarmiento, D., Romero Ortíz, C., & Flórez, E. 40° Congreso Colombiano 
de Entomología. Diagnóstico del estado actual de la fauna de arácnidos 



513

y de su gestión en Colombia (págs. 308-335). Bogotá: Sociedad 
Colombiana de Entomología - Socolen. 2013.

2. Gomes, P., de Souza, B., Dias, N., Cesar Tognoli, L., Silva Filho, L., 
Tormena, C., Palma, M. Nigriventrine: A low molecular mass neuroactive 
compound from the venom of the spider Phoneutria nigriventer. Toxicon, 
2011; 57, 266-274. 

3. Buch, D., Nunes Souza, F., Meissner, G., Morgon, A., Gremski, L., Pereira 
Ferrer, V., Senff Ribeiro, A. Brown spider (Loxosceles genus) venom 
toxins: Evaluation of biological conservation by immune cross-reactivity. 
Toxicon, 2015; 108, 154-166.

4. Hogan, C., Barbaro, K., & Winkel, K. Loxoscelism: Old Obstacles, New 
Directions. Annals of Emergency Medicine , 2004; 44(6), 608-624.

5. Barbaro, K., & Costa Cardoso, J. Mecanismo de ação do veneno de 
Loxosceles e aspectos clínicos do loxoscelismo. En J. Costa Cardoso, F. 
de Siqueira França, F. Hui Wen, C. Sant´Ana Málaque, & V. Haddad Jr, 
Animais peçonhentos no Brasil (págs. 176-190). São Paulo: Sarvier. 2009.

6. Siqueira Soares, E., Padilha Mendonça, M., & da Cruz Höfling, M. Caveolae 
as a target for Phoneutria nigriventer spider venom. NeuroToxicology, 
2016; 54, 111-118.

7. Antunes, E., & Sant´Ana Maláque, C. Mecanismo de Ação do Veneno de 
Phoneutria e Aspectos CLínicos do Foneutrismo. En J. Costa Cardoso, F. 
de Siqueira França, F. Hui Wen, C. Sant´Ana Málaque, & V. Haddad Jr., 
Animais Peçonhentos no Brasil (págs. 166-175). São Paulo: Sarvier. 2009.

8. Centro Virtual de Toxinologia (CEVAP). Acidentes Artropodes. Recuperado 
el 18 de 05 de 2016, de Centro Virtual de Toxinologia (CEVAP). 2016: 
Disponible en: http://www.cevap.org.br/Cont_Default.aspx?cont=EMEA

9. Instituto Butantan. Soro antiaracnídico (Loxosceles e Phoneutria) e 
antiescorpiônico . Recuperado el 18 de 05 de 2016, de Instituto Butantan. 
2012.

10. Quintana Castillo, J., & Otero Patiño, R. Envenenamiento aracnídico en 
las Américas. MedUNAB, 2002; 5(13), 1-9.

11. Barbaro, K., & Costa Cardoso, J. Mecanismo de Ação do Veneno de 
Loxosceles e Aspectos Clínicos do Loxoscelismo. En Animais Peçonhentos 
no Brasil (págs. 176-190). São Paulo: Sarvier. 2009.

12. Sherman, R., Groll, J., Gonzalez, D., & Aerts, M. Black Widow Spider 
(Latrodectus mactans) Envenomation in a Term Pregnancy . Current 
Surgery, 2000; 57(4), 346-348.

13. Guerrero, B., Finol, H., Reyes-Lugo, M., Salazar, A., Sanchez, E., Estrella, 
A., Rodriguez-Acosta, A. Activities against hemostatic proteins and 
adrenal gland ultrastructural changes caused by the brown widow spider 
Latrodectus geometricus (Araneae: Theridiidae) venom. Comparative 
Biochemistry and Physiology Part C: Toxicology & Pharmacology, 2010; 
151(1), 113-121.



514

14. Hahn, I.-H. Arthropods. En L. Nelson, R. Hoffman, N. Lewin, L. Goldfran, 
M. Howland, & N. Flomenbaum. New York: McGraw-Hill. 2011.

15. Pineda, D. Mordedura de arañas. En D. Pineda, Accidentes por animales 
venenosos. Bogotá: Instituto Nacional de Salud. 2002.

16. Schwab Rodrigues, D. Latrodectismo. En J. Costa Cardoso, F. de 
Siqueira Franca, F. Hui Wen, C. SantAna Malaque, & V. Haddad, Animais 
peconhentos no Brasil (págs. 191-194). Sao Paulo: Sarvier. 2009.

17. Costa Cardoso, J., & Lucas, S. Outras aranhas. En J. Costa cardoso, F. de 
Siqueira Franca, F. Hui Wen, C. SantAna Malaque, & V. Haddad, Animais 
peconhentos no Brasil (págs. 195-197). Sao Paulo: Sarvier. 2009.

18. Ministerio de Salud de la Nación. Guía de Centros Antiponzoñosos de 
la República Argentina. Buenos Aires: Ministerio de Salud de la Nación. 
Obtenido de Guía de Centros Antiponzoñosos de la República Argentina. 
2011. Disponible en:http://www.msal.gob.ar/images/stories/bes/grafi-
cos/0000000331cnt-02-Guia_centros_antiponzonosos.pdf

19. Instituto Bioclon. Instituto Bioclon. 2006. Recuperado el 14 de 11 de 
2016, de Aracmyn Plus. Disponible en: http://www.bioclon.com.mx/
bioclon/pdf/ARACMYN%20IPP-A%20act.pdf



515

9.3 Accidente escorpiónico
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Generalidades y fisiopatología

Los escorpiones corresponden a un importante suborden perteneciente a los 
arácnidos, con una historia de millones de años de adaptación e implementación 
de diferentes mecanismos fisiológicos que les han convertido en eficientes 
depredadores1, con algunas características que pueden llevar a que en muchas 
circunstancias el encuentro accidental con estos animales pueda convertirse en 
un potencial riesgo vital para el ser humano1. 

Algunas de los rasgos de estos artrópodos arácnidos, que hacen importante 
este tipo de accidente, es la presencia de gran cantidad de sustancias de tipo 
proteico (enzimas, factores reguladores, neurotransmisores, etc.) y peptídico 
con actividad biológica importante. Estos péptidos a su vez constituyen un gran 
grupo de aproximadamente 100.000 sustancias descritas en los venenos de los 
diferentes géneros y especies, de las cuales solo un pequeño porcentaje ha sido 
estudiado en cuanto a su actividad química y biológica2.

Cuando un escorpión inyecta veneno, este es inoculado principalmente en el 
espacio subcutáneo, pasando rápidamente a la circulación central donde se 
distribuye a los riñones, músculos, intestinos, hígado, pulmones y corazón3. 

Las toxinas actúan principalmente en sitios específicos de los canales para 
sodio de células excitables, produciendo la despolarización de las terminaciones 
nerviosas. Como consecuencia de ello se produce la aparición de intenso dolor 
por sobre estimulación nerviosa y el incremento del tono autonómico secundario 
a la liberación de acetilcolina, adrenalina y noradrenalina, responsables por la 
mayoría de los síntomas clínicos observados durante el escorpionismo3.

Características clínicas

Las alteraciones clínicas sistémicas asociadas con el envenenamiento escorpió-
nico han sido observadas en estudios experimentales, reportes y series de casos 
y estudios observacionales, y se relacionan con procesos de neurotoxicidad, 
caracterizados por hiperactividad y despolarización intensa y persistente de las 
fibras autonómicas con la consecuente liberación masiva de neurotransmiso-
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res4,5,6,7,8,9. Estos efectos han sido descritos para diferentes especies de impor-
tancia médica alrededor del mundo como Leiurus quinquestriatus, Androctonus 
australis, Tityus serrulatus, Tityus discrepans, Tityus asthenes, Tityus fuhrman-
ni, Tityus pachyurus y Centruroides exilicauda, entre otros4,6,7,8,9.

Los principales factores pronósticos relacionados con la severidad del accidente 
escorpiónico son3:

• Grado de toxicidad del veneno inoculado.
• Edad del paciente: los casos más graves y fallecimientos se han observado 

principalmente en niños menores de 7 años.
• Especie y tamaño: los géneros Centruroides y Tityus son los más 

frecuentemente relacionados con aparición de efectos sistémicos e incluso 
la muerte (Ver fotografía). En algunos casos el tamaño del escorpión 
causante se relaciona con una mayor cantidad de veneno inoculado y por 
lo tanto con los efectos producidos en la víctima.

Escorpiones de importancia clínica en Colombia: Tityus sp. (Foto Nº 4), 
Centruroides sp (Foto Nº 5). Quela (pinza) delgada presente en Escorpiones de 
importancia clínica (Foto Nº 6), Telson (aguijón) que muestra espina subacular, 
presente en Escorpiones de importancia clínica (Foto Nº 7)

Foto Nº 4 Foto Nº 5
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Foto Nº 6 Foto Nº 7 

Fotografías: Dr. Javier R. Rodríguez Buitrago.

• Tiempo entre el accidente y el acceso a atención hospitalaria. Se ha 
observado mayor posibilidad de efectos deletéreos relacionados con el 
mayor lapso de tiempo hasta obtener asistencia.

• Aparición de síntomas como el vómito. Al parecer la aparición de vómito 
y su intensidad, en las primeras 2 horas puede ser un dato premonitorio 
de gravedad.

• Letalidad del veneno: existen diferencias entre la potencia y letalidad 
de los diferentes venenos de escorpiones aún dentro del mismo género, 
siendo los géneros de mayor significancia clínica T. fuhrmanni (DL50 3,9 
μg/g), T. asthenes (DL50 6,1 μg/g ratón), T. pachyurus (DL50 4,8 μg/g 
en 2004 y 6,5 μg/g en 2008), C. margaritatus (DL50 59,9 μg/g en 1965 
y 42,83 μg/g en 2002)3.

En un reporte de caso correspondiente a la presentación de escorpionismo 
grave, fue observado el compromiso cardiovascular y paro cardiorrespiratorio 
secundario a taquicardia ventricular sin pulso en un paciente de 12 años de 
edad en el municipio de Tolemaida a dos horas de Bogotá9.

En este caso fue posible observar la presencia de un intenso efecto estimulante del 
sistema nervioso simpático con impacto cardiovascular expresado en trastorno de 
la relajación ventricular, compromiso isquémico y disfunción ventricular secundaria 
que predominó en los controles ecocardiográficos posteriores al accidente9. 

Adicionalmente se presentó edema pulmonar relacionable con el compromiso 
miocárdico y la presencia de oros factores como la alteración de las bombas de 
Na+-K+ ATPasa que reduce la depuración de líquido en los alvéolos9.
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Tabla Nº 95. Clasificación clínica del accidente escorpiónico3

Manifestaciones 
locales

Manifestaciones 
sistémicas leves

Manifestaciones 
sistémicas moderadas

Manifestaciones 
sistémicas severas

• Parestesias
• Dolor localizado
• Sudoración

• Cefalea
• Nauseas
• Palidez

• Confusión
• Ansiedad

• Arritmias ventriculares
• Hipotensión
• Bradicardia
• Colapso cardiovascular

• Equimosis local 
(variable)

• Eritema
• Hiperestesia

• Salivación escasa
• Emesis aislada
• Rinorrea

• Incoordinación
• Diarrea
• Distonías
• Mioclonías 

• Insuficiencia respiratoria
• Edema pulmonar
• Ataxia

• Sensación de 
quemadura

• Erupción bulosa 
(rara)

• Sudoración
• Odinofagia
• Fasciculaciones 

locales

• Broncoespasmo
• Priapismo
• Emesis recurrente

• Compromiso 
neurológico (coma)

• Pancreatitis
• Status convulsivo

Fotos: efectos locales y sistémicos del accidente escorpiónico
Foto Nº 8 Foto Nº 9

Fotografías: Dr. Javier R. Rodríguez Buitrago y Dra. Ledys Izquierdo. 
Efectos locales y sistémicos del accidente escorpiónico. (Foto Nº 8): edema leve por picadura de 
escorpión en mano. (Foto Nº 9): radiografía de tórax que muestra edema pulmonar como parte 

del cuadro clínico de envenenamiento escorpiónico.

Tratamiento

El manejo general del accidente escorpiónico está orientado a estabilizar a la 
víctima y controlar los síntomas de envenenamiento al mismo tiempo que se 
neutraliza la acción del veneno; es importante tener en cuenta que los accidentes 
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moderados requieren monitorización continua del paciente y los severos 
requieren hospitalización en tercer nivel de complejidad en donde pueda recibir 
tratamiento en cuidado intensivo. 

Las medidas más utilizadas como parte del soporte general del paciente con 
envenenamiento escorpiónico incluyen:

Manejo general

• Tratamiento del dolor: al igual que en otros países del mundo en Colombia 
se ha hecho énfasis en el manejo del dolor con el uso de antiinflamatorios 
no esteroideos, aplicación de anestésicos locales en la zona de la picadura, 
medios físicos fríos y analgésicos no opiáceos. Por otro lado, debido a que 
no existe evidencia clínica concluyente que apoye o restrinja el uso de 
corticoides, esta intervención no es recomendable para la atención clínica 
de los pacientes3.

En los casos en que se presenta dolor intenso, es posible acudir al uso de 
analgésicos opioides teniendo en cuenta las precauciones respectivas en el 
paciente con depresión del sistema nervioso central.

• Soporte hemodinámico: Se requiere en los casos en los cuales el paciente 
puede presentar alteraciones sugestivas de shock distributivo resistente 
al manejo hídrico, o insuficiencia cardiaca e incluye el tratamiento de las 
crisis hipertensivas. Para este efecto útiles los agentes α1 bloqueadores 
como el Prazosin en dosis de 1 mg cada 8 horas para el control de 
las posibles emergencias hipertensivas y el uso de inotrópicos como 
la dopamina o la dobutamina dentro del tratamiento de la disfunción 
miocárdica. Estas intervenciones tienen mayor efectividad en combinación 
con el antiveneno3,10. 

Por otro lado, teniendo en cuenta la descripción clínica de hipocalcemia en casos 
graves de escorpionismo, asociados con disfunción sistólica del miocardio, es 
recomendable considerar el uso de gluconato de calcio en solución al 10% en dosis 
de 30 mg/kg en niños, o 3g IV en los pacientes con compromiso hemodinámico 
asociado con insuficiencia contráctil, especialmente cuando se acompañan de 
niveles bajos de calcio3,9. 

• Soporte ventilatorio: en casos severos de compromiso neurológico, 
status epiléptico con compromiso respiratorio o presentación de edema 
pulmonar3.

• Mantenimiento de la normoglucemia: debido a que en Colombia son 
pocos los reportes de casos de accidente escorpiónico que cursan con 
elevaciones críticas de las cifras de glucemia, el tratamiento se ha 
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orientado principalmente al mantenimiento de los niveles normales con 
medidas como la administración de líquidos isotónicos y el seguimiento 
continuo, en los casos de hiperglucemia severa (>170 mg/dL) se sugiere 
el uso de infusión de insulina acompañada por el uso de bolos de dextrosa 
en casos de hipoglucemia3.

• Prevención y tratamiento del edema cerebral: incluye la oxigenoterapia 
según las necesidades del paciente, posición semifowler, mantenimiento 
de las cifras de presión arterial y uso de agentes osmóticos (ej. Manitol) 
el protocolo específico3.

• Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y
• otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

Uso de Antivenenos: en la actualidad se ha venido haciendo uso de faboterápico 
antiescorpiónico específico obtenido por importación desde México9. 
A pesar que este antiveneno es producido a partir de especies de escorpiones 
del género Centruroides presentes en México, algunos autores reportaron 
reactividad cruzada para venenos de escorpiones de otros géneros y en pruebas 
experimentales se observó reducción del efecto letal del veneno de T. pachyurus 
en ratones9.

Actualmente el Instituto para la Vigilancia de Medicamentos y Alimentos (INVIMA) 
ha aprobado la importación del faboterápico antiescorpiónico específico para 
uso terapéutico en casos de accidente escorpiónico con efecto sistémico3,9. 

Tabla Nº 96. Uso recomendado del antiveneno escorpiónico3

Severidad Tratamiento
Síntomas Locales Observación por 6 horas
Sistémico Leve Observación por 12 horas
Sistémico Moderado Dos viales por vía endovenosa, observación por 12 horas
Sistémico Severo Cuatro viales por vía endovenosa, observación mínima 24 horas
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Generalidades

Las orugas o mariposas pertenecientes al género lepidóptera, popularmente 
conocidas como “bicho quemador” o “gata peluda” en su estado larvario, o 
mariposa negra en su estado adulto, son insectos de metamorfosis completa, 
es decir, pasan por diferentes estadios de desarrollo: huevo, larva (oruga), 
pupa (crisálida) o adulto, previamente eran clasificadas como ropaloceros o 
heteroceros, pero esta ha entrado en desuso por parte de la ciencia, actualmente 
se conocen cerca de 250.000 especies de lepidópteras, de las cuales 180.000 
han sido descritas hasta ahora1. 

En Colombia se conocen 3.019 especies de mariposas, las cuales corresponden 
al 61,9% de las especies de mariposas del neo trópico1,2, lo cual habla de la 
diversidad de las especies; las lepidópteras son subdivididas en 4 subórdenes 
zeugloptera, aglossata, heterobathmiina y glossata, siendo este último las 
más involucradas en los envenenamientos y su principal representante son las 
pertenecientes al género Lonomia3. 

Las lonomias son insectos de hábitos nocturnos que se agrupan en grandes 
cantidades, en los troncos de los árboles o superficies de parques y jardines, lo 
que favorece el riesgo de accidentes en humanos4.

La importancia del accidente lonómico no radica únicamente en su incidencia, 
sino en las tasas de morbilidad y mortalidad asociadas1,5, esta mortalidad puede 
incluso llegar hasta el 2,5%, igualando a las tasas por accidente ofídico en 
Brasil1,3,6.
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Foto Nº 10

Tomada de Monteiro DN, Cavalcante HC, Troster EJ. Accident involving a 2-year-old child  
and Lonomia obliqua venom: clinical and coagulation abnormalities. Brazilian Journal  

of Hematology and Hemotherapy. 201434.

Fisiopatología

Los accidentes por lepidópteros se producen posterior a la exposición y contacto 
con las cerdas (pelos urticantes), que se encuentran en todo el cuerpo de la oruga 
y en la parte ventral de la mariposa, estas cerdas se quiebran y penetran la piel, 
lo cual permite la salida del veneno; a pesar que el accidente por lepidópteros 
se presenta a través de punzada, no se considera pertenecientes al orden de 
los himenópteros y pueden ser asociadas más fácilmente a los fanerotoxicos y 
considerarse un evento ponzoñoso. 

El veneno de la Lonomia está constituido por proteínas y péptidos que exhibe 
actividad inhibidora de proteasa, serina proteasa y lipocalinas7,8, se ha 
identificado también presencia de metaloproteinasas, lecitinas y fosfolipasas; el 
veneno tiene la propiedad de activar la protrombina dependiente de calcio7,9 y 
una proteína activadora de protrombina (Lopap)7,10; estas proteínas causan una 
intensa coagulopatía de consumo luego del contacto7,11, en la especie Lonomia 
también se han identificado otras proteínas como Lonomia (II, III, IV, V, VI y 
VII) que cumplen funciones anticoagulantes como procoagulantes1,12,13. También 
existe otro componente llamado Losac que posee propiedades procoagulantes7,14 
(ver figura 14).
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Figura Nº 14. Mecanismo de acción de los componentes  
del veneno de Lonomia1

Tomado de: Ávila AA, Moreno A, Garzón A, Gómez ÁA. Accidente Lonómico.  
Acta Médica Colombiana 2013; 38:95- 100.

Manifestaciones clínicas

Existen generalmente 3 tipos de exposición provocadas de acuerdo al estadio en 
el momento del contacto, el erucismo en las orugas y el lepidopterismo cuando 
son mariposas, ambas por contacto directo, y un tercer tipo, menos frecuente, 
denominado metaerucismo que se produce tras el contacto con las cerdas ya 
desprendidas que se encuentran en el ambiente1,2,13,14,15,16.

Los síntomas clínicos pueden variar en una gama desde locales hasta sistémicos, 
siendo la manifestación inicial el dolor local, eritema y edema en la zona de 
contacto con las cerdas, posteriormente se puede presentar cefalea, náuseas 
y vómito, entre las 6 y 72 horas después del evento se podrían manifestar 
síntomas y signos graves como hipotensión, hematomas, hematuria, equimosis, 
epistaxis, gingivorragia, sangrado de heridas recientes y melenas1,2,13,14,15,16. Los 
síntomas se pueden clasificar como leve, moderados y graves (Tabla Nº 97).
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Es de aclarar que el tipo de reacción depende de la especie de la oruga, el grado 
de exposición, el estado del desarrollo del lepidóptero y las características del 
paciente.

Complicaciones

Las complicaciones potencialmente mortales incluyen insuficiencia renal aguda con 
necrosis tubular, principalmente asociado a Lonomia obliqua, con una incidencia 
del 5% y una letalidad del 20% al 50% en diferentes reportes17,18,19; este evento 
de letalidad es más frecuente en mayores de 45 años y aquellos con hemorragias 
intensas17,18,19, además se puede presentar compromiso de la coagulación que 
lleve a hemorragias intracerebral, alveolar o peritoneal. En la mayoría de los 
casos graves, la progresión de los síntomas lleva a la muerte 7,19,20, 21,22.

Diagnóstico

En la actualidad no existen métodos específicos que puedan llevar al diagnóstico, 
pero se recomienda que, si el lepidóptero logró ser identificado como Lonomia o 
no fue identificado, se vigile la aparición de hemorragias y pruebas de coagulación 
entre 48 y 72 horas, si los tiempos de coagulación están alterados, se confirma 
el diagnóstico de síndrome hemorrágico17. También se sugiere estar atentos a la 
aparición de otros síntomas que puedan ser clasificados como de gravedad3,23.

Laboratorio

Laboratorios específicos que identifiquen el veneno en muestras biológicas no 
se encuentran disponibles en la actualidad. Las pruebas de laboratorio son un 
apoyo para el diagnóstico y el seguimiento de la evolución del paciente, donde 
es necesario realizar el hemograma, donde se tendrán en cuenta los valores de 
hemoglobina ya que se realizara seguimiento en el tiempo, así mismo se debe 
tener en cuenta el recuento de plaquetas, el cual puede presentar una ligera 
disminución, así mismo se debe evaluar el conteo total de leucocitos pues se ha 
evidencia en algunos casos la presencia de leucocitosis7.

Será necesario evaluar en el paciente los valores de las pruebas de coagulación, 
entre las que se incluyen tiempos de trombina, protrombina, tromboplastina y 
factores de la coagulación, por la asociación con coagulopatía que ocurre en este 
tipo de accidente. Se ha observado consumo del fibrinógeno y de los factores V, 
XIII, proteína C y antitrombina III; los factores VIII (Von Willebrand), productos 
de degradación de fibrina y dímero D podrían estar elevados. El factor II esta 
disminuido en casos muy graves1,9,16, 24,25,26.

En algunos reportes de la literatura también se ha evidenciado incremento en los 
niveles de creatinina, urea, potasio sérico, transaminasas y bilirrubinas7,19,20,27,28. Se 
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hace claridad que estas pruebas de coagulación no se ven alteradas inmediatamente 
y pueden tomar entre 6 y 24 horas para que se evidencie la alteración29. El 
seguimiento paraclínico dependerá de la evolución clínica del paciente.

Tratamiento

El manejo del paciente se centra en las medidas de descontaminación y soporte 
de acuerdo a las manifestaciones que presente el paciente. Entre las medidas 
generales se encuentran:

1. Lavado del área afectada con agua fría.
2. Infiltración local con anestésico tipo lidocaína sin epinefrina.
3. Uso de compresas frías.
4. Elevación del miembro afectado.
5. Aplicación de Corticoesteroides tópicos (hidrocortisona – dexametasona).
6. Uso de Antihistamínicos orales (difenhidramina- hidroxicina).

Todo paciente que sufre un accidente por Lonomias requerirá que el médico realice 
la clasificación del caso, según su gravedad en leve, moderado o grave, según la 
sintomatología que presente el paciente (Tabla Nº 97) y con esto definir el uso de 
seroterapia. En Colombia se puede utilizar el suero antilonómico producido por 
el Instituto Butantan® de Brasil. Siempre que se presente síndrome hemorrágico 
causado por Lonomia, el paciente debe recibir antiveneno29,30,31,32.

Tabla Nº 97. Sintomatología y esquema de tratamiento  
para accidente lonómico3

Gravedad Sintomatologia Seroterapia
Leve Paciente con manifestaciones locales, sin evidencia de 

alteraciones en la coagulación o sangrado dentro de las 
primeras 72 horas posteriores al accidente.

No

Moderado Paciente con manifestaciones locales y alteración de la 
coagulación con manifestaciones hemorrágicas en piel y 
mucosas (gingivorragia, equimosis, hematomas, hematuria) 
sin compromiso hemodinámico (hipotensión, taquicardia o 
shock), con o sin identificación del agente.

Cinco (5) 
ampollas de suero 
antilonómico

Grave Pacientes con alteración de la coagulación, con 
manifestaciones hemorrágicas: hematemesis, hematuria, 
hipermetrorragia, hemotorax, hemorragia intracraneana; con 
alteraciones hemodinámicas (hipotensión, taquicardia o shock) 
y/o falla organica con o sin identificación del agente.

Diez (10) 
ampollas de suero 
antilonómico

Tomado de: Moura da Silva K, CA. M-d-S. Erucismo. En: Peña LM, Arroyabe CL, editores. 
Fundamentos de medicina: Toxicología clínica. Medellín: CIB; 2010. p. 495.
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Las ampollas de antiveneno contra Lonomia se encuentran disponibles en pre-
sentación de 10ml, las cuales deben ser conservadas preferiblemente a tempe-
raturas entre 4 y 8 °C33. Este antiveneno puede conseguirse a través de la Lí-
nea Nacional de Toxicología del Ministerio de Salud y Protección Social, quienes 
orientarán como adquirirlo y/o importarlo. 

La vía de administración es intravenosa y se recomienda realizarlo en goteo 
rápido (1 hora para 5 ampollas y 1 hora más 30 minutos para 10 ampollas), 
el suero debe ser preparado en solución salina al 0,9% o en dextrosa al 5%, 
esta mezcla es recomendable que tenga como mínimo una proporción de 1:2 
y máximo de 1:5 (antiveneno/SSN 0.9%). Es importante que el paciente este 
siempre bajo vigilancia médica o de personal de enfermería tanto por reaccio-
nes de hipersensibilidad, como alteraciones secundarias debidas a sobrecarga, 
principalmente en niños y paciente con enfermedad renal o cardiaca33.

Si no se cuenta con el suero antilonómico, se ha descrito el uso de terapia 
transfusional, el uso de factores de coagulación y medicamentos que reducen el 
efecto fibrinolitico del veneno. Es de recordar que estas medidas no reemplazan 
en ningún momento la utilización del antiveneno29,30,31,32.

Criterios de remisión

Todo paciente con accidente por lonomias debe ser remitido a un nivel de atención 
donde se cuente con médico especialista en Toxicología Clínica, para realizar el 
manejo del paciente, así mismo que dicho centro pueda contar con Unidad de 
Cuidado Intermedio y/o Unidad de Cuidado Intensivo por la alta posibilidad de 
complicaciones que pudiesen aparecer en el paciente.

Referencias 

1.  Ávila AA, Moreno A, Garzón A, Gómez ÁA. Accidente Lonómico. Acta 
Médica Colombiana 2013; 38:95- 100. 

2.  Ramos AT, Goncalves LR, Ribeiro OG, Rocha Campos AC, Sant’Anna OA. 
Effects of Lonomia obliqua (lepidoptera, saturniidae) toxin on clotting, 
inflammatory and antibody responsiveness in genetically selected lines 
of mice. Toxicon 2004; 43(7): 761-768.

3.  Gómez J. Lepidopterismo y erucismo en Colombia lepidopterism and 
erucism in Colombia. Revista Biosalud. 2014;13(2):59–83.

4.  Cabrerizo S, Spera M. Accidentes por lepidópteros: Hylesia nigricans ( 
Berg , 1875 ) o “ mariposa negra .” Arch Argent Pediatr. 2014;112(2):179–
82. 5. Wolff JL, Moraes RH, Kitajima E, de Souza Leal E, de A Zanotto PM. 
Identification and characterization of a baculovirus from Lonomia obliqua 
(Lepidoptera: Saturniidae). J Invertebr Pathol 2002; 79(3): 137-45.



528

6.  Moura da Silva K, CA. M-d-S. Erucismo. En: Peña LM, Arroyabe CL, 
editores. Fundamentos de medicina: Toxicología clínica. Medellín: CIB; 
2010. p. 489-98.

7.  Maggi S, Moreira F GA. Lonomia obliqua Walker ( Lepidoptera : Saturniidae 
): hemostasis implications. Rev Assoc Med Bras. 2015;61(3):263–8.

8.  Terra RMS. Venômica: Identifiação de proteínas envolvidas na 
fiiopatologia de envenenamentos animais. [Tese]. Porto Alegre: Centro 
de Biotecnologia, Universidade Federal do Rio Grande do Sul, 2010.

9.  Donato JL, Moreno RA, Hyslop S, Duarte A, Antunes E, Le Bonniec BF, et 
al. Lonomia obliqua caterpillar spicules trigger human blood coagulation 
via activation of factor X and prothrombin. Thromb Haemost. 1998; 
79(3):539-42.

10.  Reis CV, Portaro FCV, Andrade AS, Fritzen M, Fernandes BL, Sampaio 
CAM, et al. A prothrombin activator serine protease from the Lonomia 
obliqua caterpillar venom (Lopap) biochemical characterization. Thromb 
Res. 2001; 102(5):427-36.

11.  Chudzinski-Tavassi AM, Schattner M, Fritzen M, Pozner RG, Reis CV, 
Lourenço D, et al. Effects of Lopap on human endothelial cells and 
platelets. Haemostasis. 2001; 31(3-6):257-65 

12.  Hommel D, Bouchareine L, Hulin A. Acute poisoning by the caterpillar 
Lonomia achelous. A review of the literature. Report of two cases in 
French Guyana. Sem Hop Paris 1996; 71(1): 9-12. 

13.  Bohrer CB, Reck Junior J, Fernandes D, Sordi R, Guimaraes JA, 
Assreuy J, et al. Kallikrein-kinin system activation by Lonomia obliqua 
caterpillar bristles: involvement in edema and hypotension responses to 
envenomation. Toxicon 2007; 49(5): 663-669. 

14.  Alvarez-Flores MP, Furlin D, Ramos OHP, Balan A, Konno K, 
ChudzinskiTavassi AM. Losac, the fist hemolin that exhibits procoagulant 
activity through selective factor x proteolytic activation. J Biol Chem. 
2011; 286(9):6918-28. 

15.  De Castro Bastos L, Veiga A.B, Guimaraes J.A, Tonussi C.R. Nociceptive 
and edematogenic responses elicited by a crude bristle extract of 
Lonomia obliqua caterpillars. Toxicon 2004; 43: 273–278 

16.  Arocha-Piñango CL, Guerrero B. Síndrome hemorrágico producido por 
contacto con orugas: estudios clínicos y experimentales. Invest Clin 
2003; 44(2): 155-163.

17.  Roodt AR, Salomon OD, Orduna TA. Accidentes por lepidopteros 
con especial referencia a Lonomia Sp. Medicina Buenos Aires. 
2000;60(6):964–72.

18.  Burdmann EA, Antunes I, Saldanha LB, Abdulkader RC. Severe acute 
renal failure induced by the venom of Lonomia caterpillars. Clin Nephrol 
1996; 46: 337-9.



529

19.  Duarte AC, Caovilla J, Lorini I, Lorini D, Mantovani G, Sumida J, et al. 
Insufiiência renal aguda por acidentes com lagartas. J Bras Nefrol. 1990; 
4(12):184-7

20.  Kelen EMA, Picarelli ZP, Duarte AC. Hemorrhagic syndrome induced 
by contact with caterpillars of the genus Lonomia (Saturniidae, 
Hemileucinae). J Toxicol Toxin Rev. 1995; 14(3):283-308.

21.  Duarte AC, Crusius PS, Pires CAL, Schilling MA, Fan HW. Intracerebral 
haemorrhage after contact with Lonomia caterpillars. Lancet. 1996; 
348(12):1033.

22.  Kowacs PA, Cardoso J, Entres M, Novak EM, Werneck LC. Fatal intracerebral 
hemorrhage secondary to Lonomia obliqua Caterpillar envenoming. Arq 
Neuropsiquiatr. 2006; 64(4):1030-2.

23.  Hossler EW. Caterpillars and moths: Part I. Dermatologic manifestations 
of encounters with Lepidoptera. J Am Acad Dermatol 2010; 62(I):1-7 

24.  Lisete ML. Aspectos Morfológicos de Lonomia obliqua Walker (Lepidoptera: 
Saturniidae). Neotropical Entomology 2001; 30(3): 373-379. 

25.  Pinto AF, Berger M, Reck J, Jr, Terra RM, Guimaraes JA. Lonomia obliqua 
venom: in vivo effects and molecular aspects associated with the 
hemorrhagic syndrome. Toxicon 2010; 56(7): 1103-1112. 

26.  Arocha-Piñango C.L, de Bosch N.B, Torres A, Goldstein C, Nouel A, 
Arguello A, Carvajal Z, Guerrero B, Ojeda A, Rodriguez A. Six new cases 
of a caterpillar-induced bleeding syndrome. Thrombosis and Haemostasis 
1992; 67(4): 402–407.

27.  Fan HW, Cardoso JLC, Olmos RD, Almeida FJ, Viana RP, Martinez APP. 
Hemorrhagic syndrome and acute renal failure in a pregnant woman 
after contact with Lonomia caterpillars: a case report. Rev Inst Med Trop 
São Paulo. 1998; 40(2):119-20.

28.  Burdmann EA, Antunes I, Saldanha LB, Abdulkader RCMR. Severe acute 
renal failure induced by the venom of Lonomia caterpillars. Clin Nephrol. 
1996; 46(5):337-9 

29.  Peña, LM, Arroyave CL, Aristizabal JJ, Gómez EE Toxicología Clínica. 
Primera Ed. Medellín: Corporación de Investigaciones Biomédicas; 2010

30.  Rocha Campos A, Goncalves LRC, Higashi HG, Yamagushi IK, Fernandes 
I, Oliveira JE, et al. Specific Heterologous F (Ab Ј ) 2 Antibodies Revert 
Blood Incoagulability Resulting From Envenoming By Lonomia Obliqua 
Caterpillars. The American Society of Tropical Medicine and Hygiene. 
2001;64(5,6):283–9.

31.  Goncalves LRC, Sousa-e-Silva MCC, Tomy SC, Sano-martins IS. Efficacy 
of serum therapy on the treatment of rats experimentally envenomed 
by bristle extract of the caterpillar Lonomia obliqua: Comparison with 
epsilon-aminocaproic acid therapy. Toxicon el sevier. 2007; 50:349–56.

32.  Balit CR, Geary MJ, Russell RC, Isbister GK. Prospective study of definite 
caterpillar exposures. Toxicon el sevier. 2003; 42:657–62.



530

33.  Instituto Butantan. Disponible en: www.butantan.gov.br/Paginas/
default.aspx

34.  Monteiro DN, Cavalcante HC, Troster EJ. Accident involving a 2-year-old 
child and Lonomia obliqua venom: clinical and coagulation abnormalities. 
Brazilian Journal of Hematology and Hemotherapy. 2014; 36(6): 445-
447. Disponible en: http://www.scielo.br/pdf/rbhh/v36n6/1516-8484-
rbhh-36-06-0445.pdf



531

9.5 Accidente por himenópteros

Mario David Galofre Ruiz
Médico Magíster en Toxicología Universidad Nacional de Colombia

Médico Asesor, Centro de Información de Seguridad de Productos Químicos, CISPROQUIM

Generalidades

El orden Hymenoptera es uno de los grupos más grandes de insectos con más 
de 150.000 especies; dentro de los himenópteros (alas membranosas), existen 
tres familias con relevancia clínica: Apidae (abejas), Vespidae (abejorros y 
avispas) y Formicidae (hormigas), debido a que sus picaduras son las más 
relacionadas con toxicidad aguda y reacciones alérgicas fatales1,2. 
 
Venenos: los principales componentes del veneno de Apis spp son: melitina 
(el más abundante) y fosfolipasa A2 (PLA2, el más letal). Otras sustancias 
son: hialuronidasas, apamina (péptido neurotóxico), péptido degranulador de 
mastocitos, histamina y catecolaminas. La reacción anafiláctica esta mediada 
por anticuerpos contra PLA2, hialuronidasa y melitina. 

El veneno de avispas contiene diferentes sustancias, tales como proteínas de 
alto peso molecular (hialuronidasas, PLA2), aminas biológicamente activas 
(histamina serotonina, tiramina, catecolaminas) y péptidos pequeños (kininas, 
péptidos degranuladores de mastocitos y quimiotácticos)3. 

Mecanismo de acción

El aparato venenoso de los insectos solo se encuentra en las hembras, en el caso 
de las abejas, consta de una glándula de veneno, acompañada de músculos y un 
aguijón aserrado con dos lancetas y un estilete que inocula el veneno, una vez 
adherida a la piel los músculos se contraen y se inocula más veneno. La abeja 
eviscerada fallece en pocos minutos4.

Las avispas poseen aguijones lisos que se mantienen íntegros en el insecto 
después de una picadura, por lo que son capaces de picar varias veces.

Las hormigas poseen glándulas de veneno en su abdomen posterior, y pueden 
inyectarlo con su aguijón, o rociarlo en una herida previamente hecha con sus 
mandíbulas. Las hormigas rojas tienden a morder la piel fuertemente y luego 
insertan el aguijón en un círculo alrededor de la mordida5. 

Dosis tóxica: la cantidad de veneno recibida en una picadura puede variar desde 
nada hasta todo el contenido de la glándula venenosa. La respuesta tóxica es 
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altamente variable, dependiendo de la sensibilidad individual. Las avispas tienen 
la capacidad de picar varias veces, aumentando la carga de veneno. Ataques de 
abejas africanizadas pueden dar lugar a más de 1.000 picaduras. Molestar a un 
nido de hormigas rojas puede producir un máximo de 3.000 a 5.000 picaduras 
en cuestión de segundos. En términos generales, 50 picaduras se consideran 
tóxicas y 500, letales.

Manifestaciones clínicas

El cuadro clínico depende de la cantidad de picaduras y del grado de sensibilidad 
del individuo. El paciente puede presentar signos locales o sistémicos de 
envenenamiento o una reacción alérgica.

Envenenamiento: la reacción local está presente en todos los accidentes. 
Una vez que se inyecta el veneno, hay dolor severo, seguido de una reacción 
inflamatoria que puede incluir eritema, formación de ronchas, equimosis, edema, 
vesiculación y ampollas, picazón y una sensación de calor. Las picaduras únicas 
en cavidad oral, párpados o pabellón auricular suelen generar mayor edema 
y dolor. Múltiples picaduras, y picaduras individuales muy raramente graves, 
pero también pueden producir vómitos, diarrea, hipotensión, síncope, cianosis, 
disnea, rabdomiolisis, coagulopatía, y muerte.

Reacciones alérgicas; reacciones de hipersensibilidad inmediata (anafiláctica), 
caracterizadas por urticaria, angioedema, broncoespasmo y shock. La mayoría 
estas ocurren dentro de los 15 minutos de envenenamiento. En raras ocasiones, 
pueden ocurrir reacciones de aparición tardía, incluyendo reacciones de Arthus 
(artralgias y fiebre), nefritis, mielitis transversa, y el síndrome de Guillain-Barré. 
En pacientes alérgicos al veneno de Apidae o Vespidae, puede existir sensibilidad 
cruzada al veneno de hormigas.

Tabla Nº 98. Clasificación de las reacciones a la picadura de himenópteros

Reacción Presentación clínica

Local

Mínima
Dolor localizado, prurito, hinchazón
Lesión <5 cm
Resuelve en pocas horas

Grande

Dolor localizado y prurito
Hinchazón contigua y eritema
Lesión >5 cm
Resuelve de 1 a 3 días 

Sistémica Mínima

Dolor localizado, prurito, hinchazón
Urticaria distante y difusa
Prurito y/o eritema, conjuntivitis
Dolor abdominal, nauseas, diarrea
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Reacción Presentación clínica

Sistémica Severa

Dermatológica: Local: dolor, prurito, hinchazón
Distante: urticaria, angioedema, prurito y/o eritema
Gastrointestinal: Dolor abdominal, nauseas, diarrea
Respiratorio: Congestión nasal, rinorrea, ronquera, broncoespasmo, estridor, 
estornudos, tos, taquipnea 
Cardiovascular: Taquicardia, hipotensión, arritmias, infarto de miocardio 
Otros: Convulsiones, sensación de muerte inminente, contracciones uterinas

Tomado de Goldfrank’s Manual of Toxicologic Emergencies, 2007, p. 908.

Diagnóstico

Se basa en la historia de exposición y hallazgos típicos.

Estudios de laboratorio a solicitar según evolución del paciente: hemograma 
completo con plaquetas, creatinina, BUN, CPK total, electrocardiograma, cito-
químico de orina, pruebas de función hepática y de coagulación. 

Tratamiento

1. Revisar el conducto auditivo externo, la córnea y las fosas nasales en 
busca de aguijones, y retirarlos lo antes posible (por cualquier método). 
El resto de aguijones pueden ser removidos por raspado (por ejemplo, 
con una lámina plástica).

2. Observación durante 24 horas para monitorización o si se reportan más 
de 50 picaduras6. 

3. Suspender vía oral si hay síntomas sistémicos.
4. Medios físicos locales fríos.
5. Oximetría y monitoreo cardíaco, administrar oxígeno en caso de síntomas 

hipóxicos.
6. Realizar intubación de secuencia rápida en caso de insuficiencia 

respiratoria.
7. Nebulizaciones con agonistas β2 (salbutamol), según esquema de crisis 

en caso de broncoespasmo.
8. El manejo de la toxicidad sistémica es específico según la manifestación 

(deshidratación, rabdomiólisis, falla renal, arritmias, hipotensión)3,5.
9. En caso severo con compromiso ácido básico y renal realizar hemodiálisis 

o plasmaféresis.
10. En caso de reacción anafiláctica, realizar el tratamiento como se describe 

en la Tabla Nº 99.
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Tabla Nº 99. Medicamentos usados para tratar la reacción anafiláctica

Medicamentos Dosis y ruta
Epinefrina (Presentación : 
Adrenalina Amp 1 mg/ml)

Adultos: 1:1000 (1 mg/ml), 0.2 a 0.5 mg IM en cara lateral del muslo, 
en caso de hipotensión persistente diluir 4 mg en 250 ml de dextrosa o 
solución salina (queda a una concentración de 16 µg /mL) y administrar 
en infusión continua a 0.1 µg/kg/min
En niños: 1:10000 (0.1 mg/ ml), 0.01 mg/kg IV en 1 minuto (máximo 0.5 
ml). Infusión continua: 0.1 µg/kg/min

Difenhidramina 1 mg/kg en niños y 50 mg/kg en adultos VO, IM o IV.
Clemastina Adultos 2 mL IM; niños 0.4 a 1 mg 
Dexametasona Adultos 4 mg IM c/6 hr; niños 0.1 a 0,3 mg/kg/día c 6 hr 
Hidrocortisona 1 – 2 mg/kg IV 
SSN o Lactato de Ringer 20 – 30 ml/kg IV rápido

Adaptado de Protocolos de manejo del paciente intoxicado. 2012, p. 2544. 

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

Complicaciones 

Después de un ataque de múltiples abejas, además de shock anafiláctico, puede 
presentarse rabdomiólisis, coagulación intravascular diseminada, necrosis 
tubular renal, falla renal aguda, insuficiencia hepática, isquemia miocárdica y 
cerebral. El pronóstico es favorable si el paciente es manejado adecuadamente 
y a tiempo7. 
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Generalidades 

La relación de los humanos con las plantas puede en ocasiones derivar en 
un uso confuso, por momentos inadecuado1. Del total de las plantas usadas 
medicinalmente en el mundo, solo el 12,5% tienen evidencia de su uso 
terapéutico. En Colombia, a pesar del conocimiento de medicina tradicional 
indígena, no está claramente definido un sistema único medicinal y sólo se tiene 
conocimiento de un 2% de las plantas medicinales exclusivas del país2. 

En el mundo existen varios sistemas medicinales, que basan sus tratamientos en 
fuentes vegetales, animales y minerales según el país de origen3. Sin embargo, 
al menos 50.000 llamadas anuales de casos relacionados con toxicidad de 
plantas, se reciben en los centros de intoxicaciones de EE.UU. AAPCC[de las 
siglas en inglés American Association of Poison Control Centers]4. Además se 
ha evidenciado un crecimiento en su utilización de hasta el 380%; de lo cual un 
36% de personas han usado plantas o extractos como método alternativo para 
pérdida de peso (83% mujeres), por ejemplo5. La toxicidad se puede relacionar 
con adición de sustancias tóxicas a las plantas, (e.g. metales pesados, toxinas 
orgánicas, pesticidas, microorganismos, insectos, micotoxinas), por adulteración 
de fitoterapéuticos, hierbas sustituidas, identificación inadecuada para disminuir 
gastos de producción, o por procesos indebidos, por su composición misma y 
reacciones de tipo idiosincrático6. 

La mayoría de los casos no son intoxicaciones graves y solo requieren manejo 
de soporte7, sin embargo para algunos pacientes se puede requerir manejo 
intrahospitalario y algunas medidas específicas, como se indicara en el contenido 
de esta guía. 

Plantas que producen hepatotoxicidad

Dentro de las plantas que pueden generar hepatotoxicidad presentes en 
Colombia se encuentran especies como crotalaria, Cassia angustifolia 
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(senna), Chenopodium ambrosioides (paico), utilizado en forma frecuente 
como antiparasitario, Senecium spp, Morinda citrifolia (noni), Ruibarbum 
y Shymphytum spp (comfrey)8,9, las cuales producen su toxicidad por la 
presencia de alcaloides pirrozilidínicos, terpenos y antraquinonas4,10,11 que 
pueden originar hepatitis aguda y crónica, enfermedad hepática por reducción 
del flujo sanguíneo (veno-oclusiva) y en algunos casos fibrosis hepática a largo 
plazo4,10. La hepatotoxicidad se presenta por ingestión de diferentes partes de la 
planta o en diferentes preparados fitoterapéuticos o infusiones.

Cuadro clínico: se caracteriza inicialmente por síntomas gastrointestinales 
como vómito, dolor abdominal y diarrea4; posteriormente se pueden presentar 
signos de hepatitis que incluyen dolor en hipocondrio derecho, ictericia, 
colestasis y coagulopatía4,10. En algunos casos puede aparecer hipertensión 
portal y finalmente cirrosis hepática10.

Diagnóstico: es clínico y el cuadro de enfermedad veno-oclusiva, se puede 
establecer con ecografía doppler. Son necesarias la bioquímica hepática, 
transaminasas, fosfatasa alcalina, bilirrubina y adicionalmente los paraclínicos 
que pueden evaluar función como albúmina, glicemia, y tiempo de protrombina. 

Tratamiento: consiste en medidas de soporte, las manifestaciones clínicas 
asociadas con la intoxicación pueden ser autolimitadas y mejoran cuando cesa 
la exposición a las toxinas de la planta; en caso de que el paciente ya tenga 
establecida una enfermedad veno-oclusiva acompañada de ascitis esta se puede 
controlar con diuréticos o con paracentesis (recomendación IB). 

El uso de anticoagulantes en enfermedad hepática veno-oclusiva debe ser solo 
en caso de que no exista coagulopatía asociada por el riesgo de hemorragias4,10. 

En algunos pacientes es necesario transplante hepático debido a falla hepática 
fulminante aguda o subaguda4,10. 

Criterios de remisión: se debe remitir si no se tiene disponibilidad de métodos 
de laboratorio para medir bioquímica hepática (AST, ALT, fosfatasa alcalina, 
albúmina, glucosa, bilirrubina total y directa), y si no tienen posibilidad de 
iniciar N-acetilcisteína. En caso de alteración de los exámenes de laboratorio, 
ictericia o signos que hagan sospechar falla hepática, la remisión debe hacerse 
a Hepatología urgente.

Criterios de ingreso a UCI: pacientes con signos de encefalopatía hepática 
y/o falla hepática.
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Plantas que contienen oxalatos de calcio

Generalidades: la mayoría de las plantas producen cristales de oxalato de 
calcio, ésta formación es un proceso esencial en la mayoría de las especies.

Mecanismo de acción: el oxalato soluble es altamente oxidante, corrosivo y 
posee una gran actividad quelante12. Los cristales se unen formando rafidios 
y son liberados de su empaquetamiento intracelular (idioblastos), penetran 
las mucosas e inducen liberación de histamina y mediadores inflamatorios13. 
En Colombia múltiples especies de plantas y alimentos pueden contener éstos 
en mayor o menor medida, las más comúnmente reportadas Dieffenbachia 
seguine (lotería o millonaria), Caladium bicolor (corazón de Jesús) y otras 30 
especies de la familia araceae, como también la Monstera deliciosa (balazo)8.

Manifestaciones clínicas: causan sensación de quemadura en mucosas, edema 
de la lengua y la faringe, inflamación y ulceración de cavidad bucal, náuseas, 
vómito, diarrea, sialorrea, en contacto con la piel son irritación, quemazón y 
prurito y algunas veces puede ocasionar hemólisis13,14 

Diagnóstico: es clínico, se realiza iniciando con la identificación de la planta y si 
no es posible por la sintomatología característica que se describió anteriormente13.

Diagnósticos diferenciales: reacciones de hipersensibilidad y alérgicas, 
se debe identificar claramente un choque anafiláctico que puede cursar con 
síntomas similares pero que generalmente reviste mayor gravedad. 

Tratamiento: dependerá de los síntomas o sistema afectado, que puede ser, la 
mucosa oral y la vía aérea superior, ocular y en los casos de ingestión crónica 
puede producir injuria renal o nefrolitiasis. 

Las medidas generales incluyen retirar de la exposición, manejo de la vía aérea, 
irrigación con abundante agua de la superficie expuesta si es en mucosa oral y 
si hay compromiso de la vía aérea no realizar irrigación por riesgo de aspiración. 
Usar lidocaína en jalea o gel sobre la superficie que presenta dolor e irritación 
(no usar en los ojos), usar analgésico parenteral que puede ser acetaminofén, 
o un opioide de baja potencia según la disponibilidad del servicio, también se 
pueden usar AINEs; si la exposición es ocular se debe realizar irrigación con 
agua destilada o solución salina isotónica por lo menos durante 15 minutos 
aplicar antibiótico tópico disponible preferiblemente en ungüento, ocluir el ojo. 
Si los síntomas son compatibles con angioedema o anafilaxia realizar manejo con 
adrenalina subcutánea, antihistamínico disponible (hidroxicina, difenhidramina, 
etc.), parenteral, esteroide (hidrocortisona endovenosa)13,15.
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Los criterios de remisión, dependen de la gravedad del cuadro y de la disponibilidad 
de la medicación mencionada, en general la mayor cantidad de pacientes se 
pueden manejar en primer nivel con observación mínima de 6 horas; los criterios 
de UCI son: la presencia de angioedema, u obstrucción aguda de la vía aérea y 
choque anafiláctico que no se resuelve con las medidas iniciales descritas10,13,15 .

Criterios de remisión: dependen de la gravedad del cuadro y de la disponibilidad 
de la medicación mencionada, en general la mayor cantidad de pacientes se 
pueden manejar en primer nivel con observación mínima de 6 horas. En los 
casos de exposición ocular remitir siempre a Oftalmología urgente.

En caso de falla renal aguda remitir a tercer nivel con disponibilidad de nefrología 
y unidad de hemodiálisis.

Criterios de ingreso a UCI: la presencia de angioedema, u obstrucción aguda 
de la vía aérea y choque anafiláctico que no se resuelve con las medidas iniciales 
descritas10,13,15.

Plantas con efectos anticolinérgicos

Generalidades: en Colombia se encuentran varias plantas de los géneros datura 
spp (borrachero) y brugmansia spp (trompeta de angel)9, las cuales contienen 
alcaloides de la belladona como atropina, escopolamina y hiosciamina16,17. El 
mayor contenido de alcaloides se encuentra en las semillas16,17. 

Mecanismo de acción: la toxicidad de estos alcaloides es principalmente 
neurológica, a través del bloqueo de receptores muscarínicos en sistema nervioso 
central y periférico.

Manifestaciones clínicas: son debidas a la toxicidad neurológica16,17. Este 
cuadro es denominado anticolinérgico, por el antagonismo de estas sustancias 
sobre la acción de la acetilcolina en los receptores muscarínicos incluye 
manifestaciones clínicas como midriasis, hipertensión, taquicardia, disminución 
del peristaltismo, disminución de secreciones, retención urinaria, hipertermia, 
visión borrosa eritema en piel y manifestaciones neurológicas como mareo, 
agitación, ansiedad, desorientación, amnesia, alucinaciones y convulsiones; el 
inicio de los síntomas ocurre entre una y cuatro horas tras la ingestión de la 
planta y puede permanecer varios días, generalmente su duración es de 48 
horas16,17. 

Diagnóstico: es clínico, relacionado con ingestión de las semillas, infusiones16,17. 
Los alcaloides del tropano y sus metabolitos pueden detectarse en orina hasta 
24 horas, pero estas pruebas no están disponibles16. Asociado con la agitación, 
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sobreviene la hipertermia y la rabdomiolisis, se pueden elevar las enzimas 
hepáticas y la LDH (lactato deshidrogenasa) y producir injuria renal aguda.

Tratamiento: incluye estabilización, medidas de soporte, rehidratación; en 
caso de hipertensión arterial no se requieren antihipertensivos pues el aumento 
en la presión arterial suele ser transitorio. NO se recomiendan medidas 
de descontaminación como el carbón activado pues hay un riesgo alto de 
broncoaspiración16. NO se ha encontrado utilidad con medidas como hemodiálisis 
y diuréticos y por tanto no se recomienda su uso; en caso de agitación o 
convulsiones se recomienda el uso de benzodiacepinas como el diazepam16. En 
pacientes con delirium, agitación o convulsiones que no responden al tratamiento 
mencionado se indica el uso de fisostigmina, en dosis de 1 a 2 mg en adultos y 
de 0.02 mg kg con un máximo de 0.5 mg en niños. Se debe aplicar intravenoso, 
lento, en más de 5 minutos16,18.

Se debe tener precaución al utilizar haloperidol o fenotiazinas pues pueden 
aumentar el efecto anticolinérgico16.

Criterios de remisión: pacientes con comorbilidades cardiovasculares 
asociadas, por alto riesgo de arritmias malignas, rabdomiolisis, hipertermia, 
delirium, que no respondan al manejo inicial. Si se presenta amnesia persistente, 
remitir para evaluación por Neurología.

Criterios de UCI: presencia de arritmias, estatus convulsivo, deterioro del 
sensorio, que requieran soporte ventilatorio.

Intoxicación por “yage”

“Yagé” se denomina a la bebida que se produce con la mezcla de las plantas 
ayahuasca (bejuco) con nombres comunes como (Yajé, caapi, yagugue, mariri, 
pildé, yagé, bejuco de oro) que pueden ser hasta 6 especies de Banisteriopsis 
como la B. caapi y la B. inebrians pertenecen a la familia Malpighiaceae, 
adicionalmente los indígenas de la Amazonía pueden utilizar plantas de otras 
familias para el mismo propósito8,19,20; la Psychotria viridis de la familia 
Rubiaceae Juss, conocida como (chacruna, yacruna), proporciona el segundo 
ingrediente esencial del “yagé”8,20.

Farmacocinética y mecanismo de acción: la P. viridis contiene el alcaloide 
N,N-dimethyltryptamina (DMT) que tiene una metabolismo de primer paso 
con una vida media de eliminación de hasta 259 minutos, uniéndose sobre 
receptores 5HT2A por su estructura similar a la serotonina, con potentes efectos 
alucinógenos, mientras que la B. caapi contiene principalmente harmina, 
un alcaloide que se metaboliza por la CYP2D6 con muchas interacciones 
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farmacológicas y funciona como inhibidor de la monoaminoxidasa (MAO) que 
atenúa los efectos de la DMT21.

Manifestaciones clínicas: los efectos de esta bebida varían según el método 
de preparación, el contexto en el cual se toma, la cantidad ingerida y el tipo 
de mezclas; generalmente produce, vómito, náuseas y vértigo, lleva a estados 
eufóricos irritabilidad y agresividad22.

Diagnóstico: es clínico basado en el relato del paciente o los acompañantes, 
se debe solicitar adicionalmente creatinina, electrolitos, gasometría arterial, 
glucosa, temperatura y electrocardiograma, según su disponibilidad. Se puede 
presentar hipoglicemia por la inanición previa a la toma del yagé, falla renal 
aguda por las diarreas y vómitos, acidosis metabólica o alcalosis metabólica, 
hiponatremia, hipocloremia, hipomagnesemia e hipokalemia y se puede 
encontrar prolongación del QTc, que predispone a arritmias y puede ser la causa 
de muerte de estos pacientes22,23.

Tratamiento: se basa en medidas generales, el uso de carbón activado y 
lavado gástrico pero debe hacerse en la primera hora, máximo 2 horas luego 
de la ingestión y con vía aérea protegida, se prefiere que el paciente este 
en una habitación tranquila con cuidado para evitar la estimulación sensorial 
innecesaria, líquidos endovenosos para óptima hidratación y si hay vómito o 
diarrea la reposición según las pérdidas. Se pueden presentar convulsiones y 
psicosis aguda, en esos casos usar benzodiacepinas por vía parenteral como por 
ejemplo el diazepam, 10 mg vía intravenosa en adultos y 0.3 mg kg dosis en 
niños. Evitar antipsicóticos, y en caso de síndrome serotoninérgico el manejo 
se realiza con ciproheptadina, un antihistamínico con acción sobre receptores de 
serotonina, se administra 12mg vía oral iniciales y luego 2mg a las dos horas y 
continuar con dosis de mantenimiento 8mg cada 6 horas en general se resuelve 
en las 24 horas luego de suspender el agente causal22,23,24. A niños menores de 
12 años se administra 4 – 8 mg como máximo.

Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.

Criterios de remisión: remitir si no se dispone de medicamentos necesarios 
para su manejo, aparición de signos y síntomas que hagan sospechar síndrome 
serotoninérgico como taquicardia acompañada de signos disautonómicos, 
hipertensión o hipotensión, midriasis, hiperreflexia, mioclonus25. Pacientes 
que luego de 20 horas, que es el tiempo esperado de eliminación, persistan 
con alucinaciones, o psicosis21; que presenten comorbilidades como trastorno 
afectivo bipolar, esquizofrenia o cardiopatía. En caso de ingestión con múltiples 
sustancias psicoestimulantes o etanol que puedan agravar los síntomas. 
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Criterios de ingreso a UCI: en caso de pacientes con compromiso del estado 
de conciencia, convulsiones, depresión respiratoria y arritmias; tener en cuenta 
que ésta intoxicación puede ser mortal18,24,26.
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9.7 Envenenamiento por hongos
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Generalidades

Los envenenamientos por hongos representan un porcentaje muy bajo dentro 
de la consulta a la Línea de Información Toxicológica Nacional, e incluso dentro 
de los servicios de emergencias del país, sin embargo, la instauración de un 
cuadro de este tipo puede poner en evidencia un problema que comprometa 
extensiones importantes de poblaciones humanas y animales, así como poner 
en riego la vida de un paciente.

Su clasificación taxonómica se torna un poco compleja, así que la clasificación 
médica se hace un poco más amigable para la caracterización de un cuadro 
clínico y su manejo1,2,3,4,5 De esta manera, la tabla Nº 100, resume los diferentes 
grupos de hongos y las toxinas representativas en cada uno.

Tabla Nº 100. Caracterización de los grupos de hongos de importancia médica 

Grupo Fotografía
Géneros  

y especies 
representativas

Toxina 
representativa

Tiempo de 
inicio de 
síntomas

I: Hongos que 
contienen 
ciclopéptidos

Amanita phalloides6.

Amanita phalloides, 
A. tenuifolia, A. 
virosa 
Galerina 
autumnalis, G. 
marginata, 
G. venenata 
Lepiota josserandi, 
L. Helveola

Ciclopéptidos, 
amatoxinas 
(α-amanitina) y 
falotoxinas

5-24 horas

II: Hongos 
que contienen 
giromitrina

 
Gyromitra esculenta1.

Gyromitra ambigua, 
G. esculenta, 
G. Infula

Giromitrina 
(metabolito: 
monometilhidrazina)

5-10 horas
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Grupo Fotografía
Géneros  

y especies 
representativas

Toxina 
representativa

Tiempo de 
inicio de 
síntomas

III: Hongos 
que contienen 
muscarina

 
Omphalotus olearius1.

Clitocybe dealbata, 
Omphalotus 
olearius, most 
Inocybe spp

Muscarina 0,5-2 horas

IV: Hongos 
que contienen 
coprina

 
Coprinus atramentarius1.

Coprinus 
atramentarius 

Coprina (metabolito: 
1-aminociclopropanol) 0,5-2 horas

V: Hongos 
que contienen 
ácido iboténico 
y muscimol  

Amanita muscaria1.

Amanita gemmata, 
A. muscaria, 
A. Pantherina

Ácido iboténico, 
muscimol 0,5-2 horas

VI: Hongos 
que contienen 
psilocibina

 
Psilocybe cyanescens1.

Psilocybe 
caerulipes, P. 
cubensis 
Gymnopilus 
spectabilis 
Psathyrella 
foenisecii

Psilocibina, psilocina 0,5-1 horas

VII: Hongos 
que contienen 
toxinas gastro
intestinales

Clitocybe nebularis

Clitocybe nebularis 
Chlorophyllum 
molybdites, 
C. esculentum 
Lactarius spp, 
Paxillus involutus

Varios irritantes 
gastrointestinales 0,5-3 horas
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Grupo Fotografía
Géneros  

y especies 
representativas

Toxina 
representativa

Tiempo de 
inicio de 
síntomas

VIII: Hongos 
que contienen 
orellanina 

 
Cortinarius orellanus1.

Cortinarius 
orellanus, C. 
speciosissimus, C. 
Rainierensis

Orellina, orellanina > 24 días a 
semanas

IX: Hongos 
que contienen 
norleucina 
alenica 

 
Amanita smithiana1.

Amanita smithiana Norleucina alenica 0,5-12 horas

X: Hongos 
asociados a 
rabdomiolisis 

Tricholoma equestre7

Tricholoma 
equestre 

Miotoxina no 
identificada 24-72 horas

XI: Hongos 
que contienen 
Ácido 
acromélico - 
Eritromelalgia 

Clitocybe amoenolens8.

Clitocybe 
acromelalga, C. 
amoenolens 

Ácidos acromélicos 24 horas

XII: Ácido 
polipórico 
y otros 
componentes 
que causan 
encefalopatía Hapalopilus rutilans9.

Pleurocybella 
porrigens Desconocidos 1-31 días

Hapalopilus rutilans Ácido polipórico > 12 horas
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Grupo Fotografía
Géneros  

y especies 
representativas

Toxina 
representativa

Tiempo de 
inicio de 
síntomas

XIII: Anemia 
hemolítica con 
mediación 
inmune 

Paxillus involutus5.

Paxillus involutus, 
? Clitocybe 
claviceps? Boletus 
luridus

Respuesta a 
involutina mediada 
inmunológicamente

Tras 
exposición 

repetida, de 
0,5 a 3 horas

XIV: 
Licoperdonosis 

 
Lycoperdon perlatum1

Lycoperdon 
perlatum, L. 
pyriforine, 
L. Gemmatum

Esporas Horas

Fuente: Tabla elaborada por la autora y datos tomados de1-9.

Una vez identificados los grupos y las toxinas más relevantes en cada uno de 
ellos, se puede hacer un acercamiento al comportamiento clínico de los eventos 
debidos al envenenamiento por hongos (Tabla Nº 101).

Tabla Nº 101. Manifestaciones clínicas y abordaje terapéutico de los 
envenenamientos por hongos

Grupo Sitio de toxicidad 
primaria Manifestaciones clínicas Tratamiento

I: Hongos que 
contienen 
ciclopéptidos

Hígado

Fase 1: toxicidad 
gastrointestinal dada por 
náuseas, vómito y diarrea. 
 
Fase 2: Astenia y adinamia. 
 
Fase 3: Náuseas, vómito y 
diarrea, ictericia, elevación de 
transaminasas.

Carbón activado 1g/kg cada 
2-4 horas (si el paciente no 
está vomitando) 
Corrección hidroelectrolítica 
Hemoperfusión / Hemodiálisis 
Penicilina G 1,000,000 
Unidades/kg/día intravenosa 
N-acetilcisteína

II: Hongos 
que contienen 
giromitrina

Sistema Nervioso 
Central

Convulsiones, dolor abdominal, 
náuseas y vómito, debilidad 
muscular, falla hepatorrenal.

Benzodiazepinas, Piridoxine 
70 mg/kg IV
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Grupo Sitio de toxicidad 
primaria Manifestaciones clínicas Tratamiento

III: Hongos 
que contienen 
muscarina

Sistema nervioso 
autónomo

Efectos muscarínicos: 
salivación, bradicardia, 
lagrimeo, incontinencia urinaria 
y fecal, diaforesis.

Atropina 1–2 mg en adultos y 
0.02 mg/kg en niños con un 
mínimo de 0.1 mg

IV: Hongos 
que contienen 
coprina

Aldehído 
deshidrogenasa

Efecto similar al del disulfiram 
que ocurre con el etanol, 
náuseas, vómito, taquicardia

Manejo sintomático

V: Hongos que 
contienen ácido 
iboténico y 
muscimol 

Sistema Nervioso 
Central

Efecto GABAérgico, delirio, 
alucinaciones, mareo, ataxia

Benzodiacepinas durante la 
fase excitatoria

VI: Hongos 
que contienen 
psilocibina

Sistema Nervioso 
Central

Ataxia, náuseas, vómito, 
hiperquinesia, alucinaciones Benzodiacepinas 

VII: Hongos que 
contienen toxinas 
gastrointestinales 

Tracto gastrointestinal Malestar general, náuseas, 
vómito y diarrea Manejo sintomático

VIII: Hongos 
que contienen 
orellanina 

Renal Fase 1: Náuseas y vómito 
Fase 2: Oliguria y falla renal

Hemodiálisis en caso de falla 
renal

IX: Hongos 
que contienen 
norleucina 
alenica 

Renal Fase 1: Náuseas y vómito 
Fase 2: Oliguria y falla renal

Hemodiálisis en caso de falla 
renal

X: Hongos 
asociados a 
rabdomiolisis 

Músculo (esquelético 
o cardíaco)

Fatiga, náuseas, debilidad 
muscular, mialgias, aumento 
de la CPK, eritema facial, 
diaforesis, miocarditis

Hemodiálisis en caso de falla 
renal 
Bicarbonato de sodio

XI: Hongos que 
contienen Ácido 
acromélico - 
Eritromelalgia 

Sistema nervioso 
periférico

Eritromelalgia parestésica en 
manos y pies, disestesias, 
eritema y edema

Manejo sintomático
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Grupo Sitio de toxicidad 
primaria Manifestaciones clínicas Tratamiento

XII: Ácido 
polipórico y otros 
componentes 
que causan 
encefalopatía 

Sistema Nervioso 
Central

Encefalopatía, convulsiones, 
mioclonus en pacientes con 
falla renal crónica

Hemodiálisis 

Tracto 
gastrointestinal, 
Sistema Nervioso 
Central

Náuseas, vómito, dolor 
abdominal, vértigo, ataxia, 
somnolencia y encefalopatía

Manejo sintomático

XIII: Anemia 
hemolítica con 
mediación 
inmune 

Eritrocitos, riñón Anemia hemolítica, falla renal 
aguda Hemodiálisis

XIV: 
Licoperdonosis 

Pulmonar, tracto 
gastrointestinal

Tos, sensación de ahogo, 
fiebre, náuseas y vómito Corticoides (Ej. Prednisona)

Fuente: Tabla elaborada por la autora y datos tomados de1-9.
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10.1 Intoxicación alimentaria
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Generalidades 

Los alimentos que se consumen diariamente contienen gran cantidad de 
sustancias de forma natural, sin embargo pueden estar presentes también 
agentes químicos o microrganismos que aparecen si ocurre contaminación 
en cualquiera de las etapas del proceso, que va de la producción al consumo 
de alimentos (“enfoque de la granja al tenedor”). Muchas de estas sustancias 
tienen el potencial de alterar las cualidades nutricionales del alimento y en 
ocasiones causar efectos adversos en las personas que las consumen, llevando a 
intoxicación. Las enfermedades transmitidas por alimentos (ETA) son una causa 
importante de morbilidad y mortalidad en los países en vías de desarrollo y un 
obstáculo importante para el desarrollo socioeconómico en el mundo. 

Debido a la importancia de las ETA, en salud pública surgió la iniciativa de la 
OMS para estimar la carga mundial de enfermedades de transmisión alimentaria 
y se realizó un informe el cual aporta las primeras estimaciones mundiales de 
la incidencia y mortalidad de estas enfermedades, y de su carga de morbilidad 
en términos de años de vida ajustados en función de la discapacidad (AVAD). 
Los agentes que se han visto más implicados en este tipo de intoxicación según 
la OMS-OPS, son las bacterias, virus, toxinas marinas, sustancias químicas, 
parásitos y toxinas vegetales (Tabla Nº 102).

En el informe se incluyeron 31 agentes alimentarios causantes de 32 
enfermedades. En 2010, estos 31 agentes causaron 600 millones de casos 
de ETA y 420.000 muertes. Las causas más frecuentes de ETA fueron los 
agentes etiológicos de enfermedades diarreicas, en particular los norovirus y 
Campylobacter spp. Los agentes etiológicos de ETA diarreicas causaron 230.000 
muertes destacando en este aspecto la Salmonella entérica no tifoidea, otras 
causas importantes de muerte por transmisión alimentaria fueron Salmonella 
Typhi, Taenia solium, el virus de la hepatitis A y la aflatoxina. La carga mundial 
de ETA por estos 31 agentes fue de 33 millones de AVAD en 2010.
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Tabla Nº 102. Peligros que pueden estar presentes en los alimentos

Grupo Peligro
Enfermedad diarreica

Bacteria Campylobacter spp., Escherischia coli enterohepática (EPEC), E. coli 
enterotoxigéico (ETi000EC), Salmonella spp., Shigella spp., Vibrio 
cholerae, Staphylococcus aureus

Virus Norovirus
Protozoarios intestinales Cryptosporidium spp., Entamoeba histolytica, Giardia spp.

Otras enfermedades infecciosas
Bacterias Brucella spp.

Salmonella Typhi
Virus Virus de Hepatitis A 
Protozoarios Toxoplasma gondii
Helmintos Ascaris spp., Echinococcus granulosus, Echinococcus

multilocularis
Sustancias químicas

Metales Plomo (Pb), mercurio (Hg), arsénico (As), cadmio (Cd)
Micotoxinas Aflatoxinas, ocratoxina A, deoxinivalenol (DON), toxinas de Fusarium
Sustancias resultantes del 
proceso

Acrilamida, hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAPs), aminas 
heterocíclicas

Residuos plaguicidas
Residuos de medicamentos veterinarios

Fuente: autoras

Dentro de los factores de riesgo que predisponen a la intoxicación alimentaria 
se encuentran: 

• Alimentos crudos o mal cocinados e inadecuadas temperaturas de cocción.
• Almacenamiento de alimentos en sitios húmedos y calientes.
• Ausencia de medidas de higiene como el lavado de manos y la utilización 

de agua no potable durante la preparación, almacenamiento, ingesta y 
distribución de alimentos.

• No control de las enfermedades de quienes manipulan los alimentos. 
Los manipuladores de alimentos pueden ser una fuente importante 
de microorganismos patógenos. En el caso de los establecimientos, la 
adecuada higiene de los empleados, tales como el lavado de manos 
adecuado, es esencial para prevenir la contaminación directa e indirecta 
de los alimentos, utensilios y otros equipos relacionados con los alimentos. 
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La persona encargada nunca debe permitir que los empleados enfermos 
para trabajar en la cocina. 

• Contaminación de equipos y materiales utilizados junto a los alimentos. 
Los utensilios y equipos contaminados pueden dar lugar a la contaminación 
cruzada de los alimentos. Con el fin de evitar la propagación de agentes 
patógenos, los utensilios y equipos deberán limpiarse y desinfectarse 
periódicamente.

• Mantener los alimentos a temperaturas inapropiadas de frío, hasta el 
90% de todos los casos de intoxicación alimentaria se producen cuando 
los alimentos no se mantienen a la temperatura adecuada (los alimentos 
calientes a 57 ° C o más y los alimentos fríos por debajo de 4 ° C.

• Todos los alimentos que se distribuyen en los restaurantes y 
establecimientos autorizados deben obtenerse de fuentes aprobadas que 
cumplan con las leyes y regulaciones aplicables vigentes.

Es importante reconocer cuando se encuentra ante la presencia de una infección 
o por el contrario ante una intoxicación alimentaria ya que la infección es 
provocada por el consumo de alimentos contaminados con microorganismos 
patógenos y el cuadro clínico provocado es en su mayoría de presentación leve 
y puede estar indicado el uso de antibióticos, a diferencia de la intoxicación 
que es causada por el consumo de alimentos contaminados por toxinas 
producidas por diferentes microorganismos, por lo cual el uso de antibióticos 
no está indicado y los cuadros clínicos son de mayor severidad.

Tabla Nº 103. Intoxicación por bacterias

Organismo Periodo de 
incubación

Síntomas y mecanismo  
de acción Alimentos

Bacillus cereus 1-6 h (emésis)
8-16 h (diarrea)

Vómito y diarrea.
Toxina: intestino y/o alimento.

Alimentos cocidos.
Arroz frito, verduras y carnes.

Campyilobacter 
jejuni 1-8 d 

Diarrea con sangre.
Fiebre. Invasión directa de 
mucosa intestinal.

Agua, leche, aves o mariscos.

Clostridium 
perfringens 6-16 h

Cólicos y diarrea profusa.
Estimulación adenilciclasas por 
toxina producida en intestino.

Salsas de res, pavo o 
pollo, carne mal cocinada y 
alimentos con heces.

Listeria 
monocytogenes 9-32 h Diarrea y síntomas sistémicos. 

Invasión bacteriana directa. Leche y quesos.

Salmonella sp 12-36 h Diarrea y cólicos. Invasión 
bacteriana.

Carnes crudas, huevos, 
embutidos.

Shigella sp 1-7 d
Diarrea, fiebre, microabscesos 
pared ileón. Entero-endotoxinas 
intestinales.

Agua, leche, helados, 
langostinos, huevos y harinas.
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Organismo Periodo de 
incubación

Síntomas y mecanismo  
de acción Alimentos

E. coli. 
enterotoxigénica 12-72 h

Diarrea y vómito. Toxina 
producida en intestino. Diarrea 
del viajero.

Pasteles de crema, puré de 
papas, lechuga, pescado a la 
crema.

E coli.
enteroinvasiva 24-72 h Diarrea. Invasión directa en 

mucosa del colon.
Agua, empanada, verduras 
crudas.

E coli 0157
enterohemorrágica 1-8 d

Diarrea y síntomas sistémicos, 
SHU. Ingestión de toxina 
preformada.

Carne cruda, salami, leche no 
pasteurizada.

Staphylococcus 
aureus 1-6 h Vómito diarrea. Toxina 

preformada en comida. 
Personas, vacas, piel de aves, 
salsas, papas, etc.

Yersinia 
enterocolítica 3-7 d Fiebre, dolor abdominal y diarrea. 

Invasión directa bacteriana. Agua, leche, carnes de cerdo.

Vibrio 
parahemolitycus 8-30 h Vómito y diarrea. Invasión directa 

y/o formación toxina en intestino. Alimentos de mar.

Clostridium 
botulimun 12-36 h

Fatiga, diplopía, odinofagia y 
parálisis flácida, falla respiratoria. 
Toxina preformada en comida.

Verduras, carnes y pescados 
enlatados.

Tabla modificada, de: Olson K.R. Poisoning & Drug Overdose. Fourth Edition.  
Mc Graw Hill. United States of America, 2004.

Mecanismos de acción

La intoxicación por alimentos se puede producir por invasión directa de microor-
ganismos en la mucosa intestinal o por la producción de toxinas preformadas en 
los alimentos o en el intestino después de ingerir el agente patógeno.

•	 Cuando los microorganismos producen la toxina en el alimento an-
tes de que este sea consumido generalmente ocurre el inicio rápido de los 
síntomas (6 a 12 horas). Ejemplos de esto son Staphylococcus aureus, 
toxina emética de Bacillus cereus y botulismo.

•	 Cuando los microorganismos producen la toxina una vez que han 
sido ingeridos. La presentación de los síntomas suele tomar más tiempo 
(aproximadamente 24 horas o más), causan diarrea que puede ser acuo-
sa (por ejemplo, Vibrio cholerae o Escherichia coli enterotoxigénica) o 
diarrea con sangre (por ejemplo, E. coli enteroinvasiva).

•	 Los microorganismos que causan daño en la superficie de las célu-
las epiteliales o invaden la barrera intestinal, pueden producir un amplio 
espectro de presentaciones clínicas como diarrea acuosa (por ejemplo, 
Cryptosporidium parvum, virus entéricos) diarrea inflamatoria (por ejem-
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plo, Salmonella, Campylobacter, Shigella) o enfermedad sistémica (por 
ejemplo, L. monocytogenes).

Dosis tóxica

La dosis tóxica depende del tipo de agente etiológico o toxina, de su concentración 
en la comida ingerida y de los factores de susceptibilidad del huésped como la 
edad, enfermedades concomitantes o trastornos de anafilácticos.

Diagnóstico

La mayoría de los médicos consideran una enfermedad transmitida por los 
alimentos cuando un paciente se presenta con síntomas gastrointestinales como 
náuseas, vómitos, dolor abdominal, diarrea y fiebre. Sin embargo, los pacientes 
con enfermedades transmitidas por los alimentos pueden presentar inicialmente 
síntomas neurológicos (por ejemplo, dolores de cabeza, parálisis u hormigueo), 
hepatitis e insuficiencia renal.

Debido a que en las ETA son comunes y los síntomas de presentación pueden 
ser variables, es importante desarrollar un diagnóstico clínico consistente y un 
enfoque terapéutico para estos pacientes. Las posibles consecuencias para la 
salud pública en casos de sospecha de ETA también deben ser tenidas en cuenta, 
por ejemplo, cuando pueda desencadenarse un brote o epidemia. 

Con tantos agentes conocidos capaces de ser transmitidos a través del consumo 
de alimentos contaminados, no existen algoritmos simples para diagnosticar 
una ETA. Sin embargo, hay algunos factores clave que pueden direccionar hacia 
el diagnóstico correcto. Mediante estas tres preguntas:

• ¿Cuáles son las causas probables de la ETA?
• ¿Cómo el curso del tiempo y los tipos de síntomas pueden servir como 

pistas?
• ¿Cómo puede ayudar la historia del consumo de alimentos para enfocar 

el diagnóstico?

Finalmente, para establecer la etiología de la ETA se debe tener en cuenta la 
combinación del cuadro clínico presentado, las características de la anamnesis 
alimentaria, y el mecanismo patogénico que parece estar implicado.

Anamnesis alimentaria

Es importante determinar lo que el paciente ha consumido en la semana previa 
a la aparición de los síntomas, una ventana mayor de exposición puede ser 
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requerida en el caso por ejemplo de sospecha de hepatitis por virus de la hepatitis 
A. Se deben tener en cuenta los tipos de alimentos que frecuentemente se han 
asociado con ETA y el intervalo de tiempo entre a exposición a estos alimentos 
sospechosos y la aparición de los síntomas. 

Manifestaciones clínicas

Los pacientes pueden presentar manifestaciones locales y/o sistémicas. Las 
manifestaciones locales se presentan la mayoría de veces como un cuadro 
gastrointestinal dado por diarrea enteriforme y disenteriforme según el agente 
patógeno involucrado, asociado a vómito, fiebre y dolor abdominal tipo cólico, en 
casos severos los pacientes presentan deshidratación y trastornos electrolíticos 
que pueden llevarlos a la muerte. En algunos casos no se observan síntomas 
gastrointestinales, como por ejemplo en el botulismo y en intoxicaciones por 
toxinas marinas puede presentarse parálisis y a infección por virus de la hepatitis 
A y E puede generar meningitis. 

Tabla Nº 104. Manifestaciones clínicas que no son gastrointestinales

Manifestaciones Agente etiológico Periodo de incubación Fuentes probables

Síntomas 
neurológicos

C. botulinum
(botulismo) 12 a 72 h

Enlatados, pescados 
fermentados, aceites con 
hierbas, ajo en botella, alimentos 
que se mantienen calientes por 
largos periodos de tiempo.

Ciguatera 2 a 6 horas Peces grandes de arrecife.

Escombrados 1 minuto a 3horas Algunos peces como el atún.

Sistémicas
L. monocytogenes
(listeriosis) 2 a 6 semanas

Productos cárnicos listos para 
el consumo, leche y productos 
lácteos sin pasterizar.

V. vulnificus 1 a 7 días mariscos

Hepatitis Virus de la hepatitis A 15 a 50 días Mariscos, alimentos preparados 
contaminados.

Modificado de Centers for Disease Control and Prevention. Diagnosis and management of food 
borne illness, a primer for physicians. MMWR Recomm Rep 2001; 50(RR2):1.

Para simplificar la aproximación diagnostica, algunos síntomas mayores o más 
relevantes dentro del cuadro clínico serán presentados en el contexto del agente 
etiológico microbiano más probable:
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Tabla Nº 105. Principales síntomas y el agente etiológico más probable

Síntoma Microorganismo 
probable

Periodo de 
incubación Fuente probable

Vómito

S. aureus 1 a 6 horas Alimentos preparados, huevos, 
ensaladas, lácteos, carne.

B. cereus 1 a 6 horas Arroz y carne.

Norovirus 24 a 48 horas Mariscos, alimentos preparados, 
ensaladas, sanduches y frutas.

Diarrea acuosa

C. perfringens 8 a 16 horas Carne, pollo, salsas.

E. coli enterotoxigénica 1 a 3 días Comida o agua contaminada con 
materia fecal.

Virus entéricos 10 a 72 horas Comida o agua contaminada con 
materia fecal.

C. parvum 2 a 28 días Vegetales, frutas, leche cruda, 
agua.

C. cayetanensis 1 a 11 días Bayas importadas, perejil.

Diarrea 
inflamatoria

Campylobacter spp 2 a 5 días Pollo, leche sin pasteurizar, agua.

Salmonella no tifoidea 1 a 3 días Huevos, pollo, carne, leche sin 
pasteurizar, jugos. 

E. coli productora de 
toxina shigui 1 a 8 días

Carne molida, leche sin 
pasterizar, jugos, vegetales 
crudos, agua. 

Shigella spp 1 a 3 días Comida o agua contaminada con 
materia fecal.

V. parahemolyticus 2 a 48 horas Comida de mar cruda.

Modificado de Centers for Disease Control and Prevention. Diagnosis and management of food 
borne illness, a primer for physicians. MMWR Recomm Rep 2001; 50:(RR2):1.

Dependiendo del agente patógeno que provoque la intoxicación se pueden 
presentar diferentes cuadros clínicos que pueden ser caracterizados como los 
que se encuentran a continuación:

• coli O157:H7 y Shigella sp.: estas bacterias pueden causar colitis 
hemorrágica aguda que se complica con el síndrome hemolítico 
urémico, que se caracteriza por anemia hemolítica microangiopática, 
trombocitopenia e insuficiencia renal aguda, especialmente en niños 
o en adultos inmunocomprometidos que puede llevar a la muerte sin 
tratamiento oportuno.
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• Listeriosis: puede causar meningitis en neonatos y pacientes 
inmunocomprometidos. Durante el embarazo puede producir una infección 
severa intrauterina que conlleva a sepsis neonatal e incluso muerte fetal.

• Campilobacter jejuni: se ha asociado como agente causal del síndrome 
de Guillan-Barré y artritis reactiva, dos semanas después de las 
manifestaciones gastrointestinales. 

• Clostridium botulinum: este agente produce toxinas tipo A y B que se 
absorben a nivel intestinal y se unen irreversiblemente a receptores 
presinápticos neuronales, impidiendo la liberación de acetilcolina en las 
uniones neuromusculares, produciendo parálisis muscular y muerte por 
falla respiratoria.

• Pescados y mariscos: en la siguiente tabla aparecen las principales toxinas 
por pescados y mariscos y su repectiva sintomatología.

Tabla Nº 106. Toxinas de pescados y mariscos

Tipo Incubación Especies Síntomas

Ciguatera 1 – 6h. Barracuda Gastroenteritis, parestesias, mialgias, 
debilidad muscular.

Toxina de 
Escómbridos Minutos a horas Atún, bonita, 

caballa
Gastroenteritis, rash cutáneo, urticaria, 
disnea.

Neurotoxinas de 
mariscos Minutos a 3h. Bivalvo, conchas. Gastroenteritis, ataxia, parestesias, 

convulsiones.
Toxina paralítica 
de mariscos Dentro de 30min. Bivalvo, Cola 

roja.
Gastroenteritis, parestesias, ataxia, 
parálisis respiratoria.

Toxina de 
Tetraodóntidos

Dentro de 30 – 
40min.

Pez globo, 
puercoespín.

Vómito, parestesias, clonus, diaforesis, 
debilidad muscular, parálisis respiratoria.

Tomado de: Olson K.R. Poisoning & Drug Overdose. Fourth Edition.  
Mc Graw Hill. United States of America, 2004.

Laboratorio

La mayoría de cuadros clínicos que se presentan en la intoxicación alimentaria 
son autolimitados lo que restringe el estudio del agente etiológico de esta. En 
general se recomienda solicitar estudios de laboratorio en búsqueda de este 
agente patógeno en los siguientes casos55:

• Diarrea disenteriforme o diarrea prolongada por más de 5 días.
• Vómito prolongado.
• Fiebre mayor de 39 C. sostenida.
• Compromiso neurológico como debilidad muscular, parestesias, convul-

siones y alteración del estado de conciencia.
• Paciente inmunocomprometido.
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En general se recomienda realizar coproscópico para descartar o confirmar el 
origen inflamatorio de la diarrea y realizar coprocultivos seriados con énfasis en 
Salmonella, Shigella y Yersinia.

Otros paraclínicos que pueden ser útiles dependiendo del estado clínico del 
paciente son: hemograma, electrolitos, glucosa, BUN y creatinina.

Si se sospecha un síndrome hemolítico urémico se debe solicitar: 

• Hemograma donde se evidencia leucocitosis, trombocitopenia y anemia.
• Frotis de sangre periférica que puede mostrar los esquistocitos, las células 

de Burr, y células diana. 
• Reticulocitos elevados.
• Coombs negativo; cultivo de heces en Agar SAMC (Agar con sorbitol en 

vez de lactosa).
• Bilirrubinas: elevadas a expensas de la indirecta.
• Transaminasas: pueden estar elevadas.
• Parcial de orina: se evidencia hematuria y proteinuria.

En presencia de salmonelosis se indica la toma de cuadro hemático que 
revelará el 25% de los pacientes leucopenia con neutropenia. Se puede realizar 
la prueba de Wydal que consiste en la medición de anticuerpos aglutinantes ante 
los antígenos O, H, comúnmente conocidos como antígenos febriles. Esta prueba 
ha entrado en desuso dado su baja especificidad y alto índice de falsos positivos.

Si se sospecha botulismo se puede solicitar:

• Niveles específicos: el diagnóstico se confirma por la determinación de la 
toxina en suero. Este análisis toma más de 24h, por lo que su interés es 
desde el punto de vista la salud pública para confirmar el caso.

• Otros paraclínicos que pueden ser útiles: electrolitos, glicemia, 
gases arteriales, electrocardiograma y análisis de LCR si se sospecha 
neuroinfección.

En el caso de infección por consumo de pescado o mariscos:

• El diagnóstico depende de la historia de ingestión y se reconoce con mayor 
facilidad si varias personas presentan síntomas posteriores al consumo 
de estos alimentos.

• Generalmente no hay disponibles niveles específicos.
• Otros paraclínicos que pueden ser útiles incluyen: electrolitos, glucosa, 

BUN, creatinina, gases arteriales y electrocardiograma.
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Tratamiento

1. Rehidratación vía oral o con líquidos endovenosos tipo cristaloides 
dependiendo del grado de deshidratación que presente el paciente.

2. No se recomienda el uso de antidiarreicos.
3. Se recomiendan los antieméticos únicamente en caso de vómito 

prolongado y persistente.
4. Antibióticos: su utilización es discutida, debido a que la mayoría de 

las intoxicaciones alimentarias se autolimitan en pocos días. Se ha 
indicado el uso empírico de antibióticos en diarrea disenteriforme como 
ciprofloxacina a dosis de 500 mg cada 12 horas por 5 días. En infecciones 
por shiguelosis, amebiasis y giardiasis también se ha recomendado el 
uso de antibióticos como trimetroprim-sulfametoxazol, ampicilina y 
metronidazol, respectivamente. No se recomienda su uso en infecciones 
virales y en el síndrome hemolítico urémico. 

5. En mujeres embarazadas diagnosticadas con listeriosis se recomienda 
el uso de ampicilina, si la paciente es alérgica a la penicilina se puede 
administrar trimetroprim-sulfaetoxazol después del primer trimestre, ya 
que este antimicrobiano puede interferir con el metabolismo del ácido 
fólico y también se debe evitar su uso durante el último mes de embarazo 
para prevenir la aparición de kernícterus en el feto. En los casos en los 
que esté contraindicado el uso de ampicilina o trimetroprim-sulfaetoxazol 
se puede administrar vancomicina.

6. En caso de intoxicación por pescados y mariscos se recomienda lavado 
gástrico con solución salina mínimo 3000 cc y la administración de carbón 
activado.

7. Cuando la intoxicación es provocada por la toxina de escombrados una 
familia de peces como el atún, usualmente se resuelve en 12 a 48 horas y 
no deja secuelas. Sin embargo, los pacientes ancianos y los individuos con 
enfermedad pulmonar pueden tener un curso más insidioso. Aunque muy 
infrecuente puede presentarse obstrucción y edema de las vías respirato-
rias superiores, hipotensión o broncoespasmo, los pacientes con estos ha-
llazgos requieren tratamiento como shock anafiláctico. Los pacientes sin 
dificultad respiratoria o hipotensión, pero con sintomatología significativa 
dada por enrojecimiento, ardor, erupción cutánea, prurito o edema pe-
rioral pueden requerir manejo con antihistamínicos H1 (difenhidramina o 
hidroxizina) o H2 (ranitidina o cimetidina). La administración parenteral es 
apropiada para pacientes con síntomas moderados a graves, los pacientes 
con síntomas más leves pueden recibir antihistamínicos orales. 

8. Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado y 
consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica grave.
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Prevención

Una vez se realiza el diagnóstico clínico de una ETA el médico es responsable 
del paciente y también de las demás personas de la comunidad, ya que estas 
enfermedades tienen el potencial de ser un brote o una epidemia si no se 
controlan de forma adecuada y oportuna. 

Las ETA y los brotes de ETA deben ser notificados al SIVIGILA con el objetivo 
de contribuir a la vigilancia epidemiológica de los eventos de interés en salud 
pública y adicionalmente para alertar a las autoridades sanitarias que deben 
tomar las medidas necesarias en salud pública. 

El paciente infectado debe ser educado para evitar que se siga transmitiendo la 
infección en su medio, ya sea en el hogar, en el trabajo o en otros lugares en 
los que el individuo desarrolle sus actividades cotidianas y se debe instruir en 
la importancia del lavado de manos. Algunos pacientes se pueden considerar 
de alto riesgo dependiendo del tipo de ETA, esos pacientes susceptibles deben 
ser educados para evitar los alimentos que tienen un mayor riesgo de presentar 
contaminación y se deben explicar además el concepto de contaminación 
cruzada, algunos ejemplos son las personas en los extremos de la vida, pacientes 
inmunocomprometidos y mujeres embarazadas en el caso de L. monocytogenes.
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Generalidades

La ciguatera es un tipo de intoxicación alimentaria o enfermedad de transmisión 
alimentaria (ETA), producida por la ingesta de peces que contienen ciguatoxinas 
(CTXs), constituidas por poliéteres liposolubles producidas por microorganismos 
protistas flagelados que viven en los arrecifes de coral. Es una patología consi-
derada a nivel mundial como un problema de salud pública1,2. 

La acumulación de ciguatoxinas en los peces se produce por transmisión dentro 
de la cadena alimenticia, en donde las especies depredadoras mayores consu-
men peces pequeños herbívoros quienes a la vez han ingerido algas y dinofla-
gelados2.

Existen alrededor de 2.000 especies conocidas de dinoflagelados, pero solo 60 
de ellas producen potentes toxinas citolíticas, hepatotóxicas o neurotóxicas peli-
grosas para los seres humanos y otros organismos, la aparición de estas toxinas 
está asociada con la proliferación de microalgas dañinas comúnmente denomi-
nada mareas rojas2,22. 

Se estima que la prevalencia de ciguatera en regiones endémicas es menor al 
0,1% de la población continental, mientras que en poblaciones isleñas del Pacífi-
co sur y del Caribe la prevalencia puede ser mayor del 50%. En los últimos años 
la población no endémica también se encuentra en riesgo debido al incremento 
en la exportación de pescado de las regiones endémicas a otras regiones del 
mundo3. En las Islas de San Andrés y la costa caribe de Colombia se han des-
crito brotes de intoxicación después de ingesta de peces capturados en pesca 
deportiva. Es importante la notificación por parte del personal de salud de estos 
eventos para alimentar los boletines epidemiológicos y así lograr que se dispon-
ga de datos más precisos en los diferentes países de América.
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Toxicocinética

Las ciguatoxinas son liposolubles, la ingesta de pescado es la forma de exposi-
ción más frecuente, se absorben rápida y completamente en el tracto intestinal, 
se cree que la exposición cutanea y por mucosas es la causa del adormecimien-
to de las manos durante el lavado del pescado afectado y de la sensación pruri-
ginosa de la cavidad oral y disfagia después de su ingesta. Las toxinas pasan a 
la sangre unidas a la albúmina sérica, donde se han detectado hasta 22 sema-
nas después del consumo. Pueden ser secretadas durante la lactancia materna, 
atraviesan la barrera placentaria y pueden causar daño fetal. Igualmente se ha 
descrito transmisión sexual de la ciguatera de mujer a hombre (dolor en el pene 
después del intercurso sexual) y viceversa (dolor pélvico y abdominal). La pre-
sencia de disuria sugiere excreción de la ciguatoxina por este medio. Las toxinas 
se acumulan en el tejido adiposo, cuando se produce la lipólisis al bajar de peso 
o durante el ejercicio se pueden liberar toxinas y reactivar la sintomatología clí-
nica, la mayor ruta de eliminación es la vía biliar y fecal4,5.

Mecanismo de acción

Las CTXs se unen en el sitio 5 de los canales de sodio dependientes de voltaje, 
causando apertura en reposo e incremento en el flujo del Na+ al espacio intra-
celular, con despolarización de las células y la aparición de potenciales de acción 
espontáneos en células excitables, produciéndose una alteración de los meca-
nismos bioenergéticos, edema mitocondrial y celular con formación de vesículas 
en las superficies celulares4,5-7.

Investigaciones experimentales6 en ranas han demostrado que la ciguatoxina del 
Caribe (C-CTX-1) después de una hora de exposición produce despolarización 
de la membrana muscular y potenciales de acción repetitivos, aún en medios 
libres de Ca++. Igualmente se produce aumento en la liberación de acetilcolina y 
edema de las terminales nerviosas, reversibles con manitol hiperosmótico. 

Las disfunciones observadas en la placa neuromuscular, por las alteraciones en 
la regulación de los canales de Na+ e inhibición de los canales de K+, son las 
responsables de los síntomas músculo esqueléticos observados en la toxicidad 
por ciguatera. Se cree que los efectos cardiovasculares de las CTXs se deben al 
ingreso abundante del ion Na disparando la contracción muscular y la fuerza de 
contracción del músculo cardiaco, la ciguatoxina induce un mecanismo similar 
con el transporte de Ca++ a la célula intestinal epitelial causando incremento de 
calcio intracelular produciendo aumento en la secreción de líquidos intestinales, 
lo que explica la diarrea5.
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Manifestaciones clínicas

En intoxicaciones severas la sintomatología se presenta generalmente a los 
30 minutos después de la exposición alimenticia, en casos moderados hasta 
24 horas, siendo excepcional a las 48 horas. Se han descrito más de 30 
manifestaciones clínicas, las gastrointestinales se presentan en la fase inicial de 
la enfermedad, con dolor abdominal, nauseas, sialorrea, vómitos y diarrea que 
pueden conllevar a la deshidratación y shock, con duración de pocos días. 

En algunas ocasiones se acompañan de síntomas neurológicos como parestesias 
de labios, manos y pies, alteración de la percepción de la temperatura (disestesias) 
e incremento de la nocipercepción, hallazgos que pueden tardar semanas en 
desaparecer, también se ha descrito disfunción cerebelar transitoria, prurito 
localizado intenso (>70%), fatiga (> 90%), dolores musculares (>90%), dolores 
articulares (>70%), dolores de dientes (>30%) y alteraciones en el estado de 
ánimo con depresión y ansiedad en el 50% de los casos. La intoxicación severa 
puede incluir síntomas cardiovasculares como bradicardia, hipo o hipertensión 
arterial, dificultad respiratoria y parálisis, pero las muertes son poco comunes7-14.

Menos del 2% de los pacientes desarrollan posteriormente reacciones adversas 
a ciertos alimentos (pescado, pollo, cerdo, cacahuetes). Con el consumo de 
alcohol el 20% pueden experimentar los síntomas originales.

Se han descrito casos15,16,17e transmisión materno fetal a través de la lactancia. 
Las CTXs atraviesan la membrana placentaria, pero no se ha reportado 
teratogenicidad18, algunos autores han considerado la advertencia del riesgo 
fetal de parálisis facial temporal19.

En general los síntomas desaparecen en semanas a meses, sin embargo, en un 
5% de casos pueden persistir por años.

Diagnóstico

El síndrome clínico es variable, depende del tipo, cantidad de toxina presente 
en el alimento y la susceptibilidad individual. Para el diagnóstico se requiere el 
antecedente de consumo de pescado y el posterior desarrollo de la sintomatología. 
Se puede solicitar hemograma, glicemia, parcial de orina, pruebas de función 
renal y electrolitos. En casos severos el TAC cerebral permite evaluar la severidad 
de edema cerebral. Aún no es posible realizar pruebas analíticas en tejidos o 
secreciones humanas para detección de ciguatoxinas. En caso de existir muestra 
del pez ingerido, debe ser recolectada en bolsa de plástico limpia y mantenida 
en refrigeración para la detección mediante inmunoensayo de la ciguatoxina.
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Diagnóstico diferencial

Escombroidosis, intoxicación paralítica por crustáceos, intoxicación neurotóxica 
por crustáceos, intoxicación diarreica por crustáceos, intoxicación amnésica por 
crustáceos, intoxicación por pez globo (tetrodotoxina).

Tratamiento

Existe consenso que el tratamiento es sintomático y de soporte, tal como si-
gue3,4,7,8,15,20,21:

• Hidratar los suficiente por vía oral, si hay intolerancia oral utilizar la vía 
venosa según necesidad. 

• Descontaminación del tracto gastrointestinal con carbón activado, en la 
primera hora de ingestión de la toxina. 

• Manejo de nauseas y vómitos con antiemético (metoclopramida).
• Terapia sintomática del prurito intenso, se recomienda difenhidramina de 

25 a 50 mg VO cada ocho horas, mientras persistan los síntomas. 
• En caso de mialgias, artralgias y otros dolores tanto en la fase aguda 

como en la crónica, es útil el acetaminofén.
• Por la similitud entre lo síntomas de avitaminosis B y la ciguatera algunos 

autores recomiendan complejo B (B1, B6 y B12) IV en asociación con 
gluconato de calcio, por su capacidad de acortar la duración de los 
síntomas. 

• Para los casos de fatiga crónica se utiliza fluoxetina a 20 mg VO al día. 
• En presencia de parestesias y otros síntomas neurológicos en fase crónica 

se puede utilizar amitriptilina 25-50 mg VO/día al acostarse.
• Frente al dolor neuropático severo, disestesias o parestesias en fase 

crónica, reciente se ha reportado el beneficio del gabapentina.
• En intoxicación severa, manifestada por síntomas neurológicos se utiliza 

D-manitol, debido a su propiedad diurética osmótica induce el movimiento 
del líquido intracelular al espacio extracelular, disminuyendo el edema 
neuronal. Se debe administrar en las primeras 48 horas posteriores a 
la ingesta del pescado contaminado. El paciente debe estar hidratado 
adecuadamente, ya que los pacientes con bradicardia y/o hipotensión 
arterial pueden sufrir falla cardiaca si se le administra manitol. La dosis 
recomendada de manitol al 20% para pacientes hidratados sin alteraciones 
cardiovasculares es de 1 gr/kg de peso corporal en infusión durante 30 a 
45 minutos. Se puede requerir segunda dosis a las ocho horas. El objetivo 
del tratamiento es reducir los síntomas neurológicos agudos y prevenir 
los síntomas neurológicos crónicos.

• Manejo de convulsiones con benzodiacepinas.
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• En caso de alteraciones cardiovasculares con bradicardia, hipotensión 
arterial severa, arritmias, se puede administrar atropina, soporte 
inotrópico, incluso se ha reportado uso de marcapaso cardiaco temporal. 

• La notificación es obligatoria mediante diligenciamiento la ficha técnica de 
del protocolo de vigilancia y reporte a las autoridades correspondientes. 

• Valoración por Toxicología Clínica para continuar manejo especializado 
y consideración de otras medidas terapéuticas útiles en situación clínica 
grave.

Recomendaciones de seguimiento, tiempo de hospitalización 

Pacientes con síntomas gastrointestinales y neurológicos leves pueden ser ma-
nejados inicalmente en sala de urgencias y obervación al menos por 24 horas en 
el primer nivel de atención en salud, una vez se produzca la tolerancia a la vía 
oral, los pacientes pueden ser tratados amblatoriamente y seguir con controles 
periódicos en consulta externa de toxicología.

Pacientes con sintomas neurológicos severos con convulsiones, trastornos ce-
rebelosos, dolores neuropáticos intensos o con alteraciones cardiovasculares 
importante deberan ser hospitalizados, en ocasiones requeriran manejo en UCI 
para lo cual se pedirá el concurso especializado en medicina intensiva, neurolo-
gía y cardiología, hasta la mejoría de los signos y sintomas. 
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11.1 Antídotos
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Introducción

Según reporte epidemiológico del Sistema de Vigilancia de Eventos en Salud 
Pública - Sivigila, en el año 2015 se reportaron al sistema 14.477 casos de 
intoxicación con intencionalidad suicida, siendo el 53.5% intoxicaciones con 
medicamentos y 34.4% con plaguicidas población1. La población más afectada 
fueron jóvenes entre 15 y 24 años1. En ese mismo año, fueron notificados a 
Sivigila 33.503 casos de intoxicaciones por sustancias químicas (principalmente 
con medicamentos), lo que representó un aumento del 5.4% de casos respecto 
al año anterior(1). Por otra parte la Asociación Americana de Centros de Control 
de Envenenamiento (APCC por sus siglas en inglés) anualmente reporta 
en promedio 2.400.000 exposiciones a tóxicos en humanos y 1300 muertes 
relacionadas con intoxicaciones2. Sin embargo solo algunos pacientes requieren 
hospitalización y no a todos se les administra antídoto, debido a que estos se 
utilizan bajo criterios especiales y no siempre se cuenta con ellos. 

La poca disponibilidad de antídotos es un fenómeno mundial que se ha atribuido 
a costos, dificultades en importación o en fabricación, medicamento disponible 
en una forma farmacéutica inadecuada para tratamiento de la intoxicación, poco 
uso de algunos o dificultades regulatorias3, 4. Por ejemplo en Inglaterra solo 
alrededor del 50% de los hospitales tiene disponible los antídotos recomendados 
para un servicio de urgencias5. 

En este capítulo se incluye tabla con los antídotos más frecuentemente usados 
en servicios de urgencias a nivel mundial, infortunadamente algunos de los 
mencionados no se encuentran disponibles o tienen acceso muy limitado en 
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Colombia al igual que en otros países de América Latina. La tabla como guía 
práctica, incluye indicación, dosis, forma de administración, seguimiento clínico, 
precauciones y eventos adversos frecuentes de cada uno de ellos. 
 
Adicionalmente se debe tener en cuenta que en algunas situaciones es el 
escenario clínico quien determina la decisión no solo del uso de un antídoto, sino 
que también su vía de administración y el cálculo de la dosis. La indicación puede 
ser variable dependiendo del tóxico y del momento clínico de la administración.

Se recomienda que ante cualquier sospecha de intoxicación o envenenamiento, 
siempre se cuente con el apoyo de líneas de toxicología y de centros hospitalarios 
que cuenten con toxicólogos clínicos.

Definiciones a tener en cuenta: 

• Agonista: molécula o fármaco que se une al receptor y activa señalización 
intracelular6.

• Antagonista: molécula o fármaco que se une al receptor, pero no 
desencadena la generación de una señal6.

• Antídoto: agente que aumenta la dosis letal media de una toxina o 
simplemente un agente que invierte o neutraliza un veneno7.

• Quelante: del latín chela o garra, molécula con la propiedad de unirse 
con el metal y formar complejos atóxicos que facilitan la excreción del 
organismo8. 

 Antídotos seleccionados para manejo de urgencias

Ácido Folinico (Leucovorina)
Presentación 
disponible

Se conoce como leucovorina - Leucovorin calcium – Folinato Calcico. Ampolla de 50 
mg/5mL.

Indicaciones -  Sobredosis de metotrexato (MTX) u otro inhibidor de la dihidrofolato reductasa. 
-  Intoxicación por metanol, formaldehido.
-  Intoxicación por antagonistas del ácido fólico (trimetoprim-sulfametoxazol, 

pirimetamina)7.
-  Mejorar la eliminación del arsénico (As)9.

Mecanismo de 
acción Agonista competitivo del MTX9. Favorece la eliminación de ácido fórmico9,10 .
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Ácido Folinico (Leucovorina)
Dosis 
recomendadas

-  En caso de Metotrexate: 10 mg/m2 por vía intravenosa cada 6 horas hasta niveles 
séricos de metotrexate < 1x10-8 moles/litro9, 11, 12. Si a las 24 horas la creatinina 
sérica se encuentra 50% por encima de la línea base o los niveles de metotrexate 
son >5x10-6M o si a las 48 horas el nivel de metotrexate es > 9x10-7 M, se 
recomienda incrementar dosis a 100 mg/m2 endovenoso cada 3 horas hasta lograr 
niveles séricos de metotrexate < 1x10-8 moles/litro11, 12.

-  En caso de metanol: se administra infusión de 30 minutos a dosis 1 mg/kg hasta 
un máximo de 50 mg por dosis administrada cada 4-6 horas durante 24 hrs10.

 Se recomienda administrar en 15-30 minutos y no más rápida de 160 mg/min dado 
que el medicamento tiene alto contenido de calcio9. 

Efectos adversos Síntomas gastrointestinales, convulsiones (poco frecuentes), reacciones anafilácticas9, 11, 12.
Contraindicación Anemia perniciosa u otra anemia megaloblástica secundaria a la deficiencia de la 

vitamina B1211, 12.
Compatibilidad Dextrosa en agua destilada al 5% y 10%, lactato de Ringer11, 12.
Interacciones 
farmacológicas Disminuye concentración de fenobarbital, fenitoína y trimetoprim sulfametoxazol11, 12.

Ajuste a función 
hepática o renal

En caso de eliminación retardada temprana de metotrexate o evidencia de falla renal 
aguda administrar 150 mg/m2 cada 3 horas hasta que niveles de metotrexate sean 
<1µmol/L9 .

Observaciones Categoría C en el embarazo. No se ha podido descartar riesgos durante la lactancia11, 12.

Anticuerpos FAB antidigital
Presentación 
disponible Polvo liofilizado 40 mg. 

Indicaciones Intoxicación por medicamentos y sustancias de tipo glucósidos cardiacos y digitálicos 
en las siguientes situaciones13-15:
-  Arritmias potencialmente fatales (Mobitz II), bradicardia sintomática progresiva con 

o sin bloqueo cardiaco. 
-  Hiperpotasemia grave (> 6 meq/Lt) que contribuya a trastornos del ritmo o de la 

conducción y que no responda a medidas convencionales.
-  Alteración del estado de conciencia o falla renal.

Mecanismo de 
acción Se unen a la digoxina impidiendo su mecanismo tóxico13, 16.

Dosis 
recomendadas

La dosis óptima para manejo de intoxicación por digoxina no se ha establecido aún13-15. 
Se debe administrar durante al menos 30 minutos por vía intravenosa, pero en caso 
de compromiso clínico grave se puede administrar en bolo16. Recientemente se ha 
utilizado 40 mg (1 víal) para manejo de intoxicación crónica y 80 mg para intoxicación 
aguda13, 14 los cuales pueden repetirse en 60 minutos si la respuesta clínica es 
inadecuada o antes si hay un deterioro clínico13, 14. Por otra parte, otro esquema de 
dosificación utilizado para manejo de toxicidad aguda depende de tres circunstancias 15. 
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Anticuerpos FAB antidigital
Dosis 
recomendadas

-  Si la dosis del glucósido cardiaco es conocida pero la concentración sérica 
es desconocida: número de viales a aplicar = (dosis total ingerida en mg) X 
(biodisponibilidad estimada). La biodisponibilidad estimada es 1 si el glucosido 
cardiaco fue administrado por vía intravenosa o 0.8 si el glucósido cardiaco fue 
administrado de forma oral 15. 

-  Si la concentración sérica del digitálico es conocida se debe hacer la respectiva 
formula según sea intoxicación con digoxina o con digitoxina. Para digoxina 
es: número de viales a aplicar = ((concentración sérica de digoxina en ng/ml) 
X peso corporal total) / 100). Para digitoxina es: número de viales a aplicar = 
((concentración sérica de digoxina en ng/ml) X peso corporal total) / 1000) 15.

-  Si la dosis del digitálico y la concentración sérica son desconocidas se deben 
aplicar 10 viales en el caso de adultos y 5 viales en el caso de niños. Si a los 30 
minutos no hay respuesta adecuada se debe repetir dosis 15. 

Efectos adversos Deterioro el gasto cardiaco e hiperpotasemia16.
Contraindicación Presencia de alergia a gammaglobulinas de oveja y administración de calcio exógeno 

como contraindicación relativa15. 
Compatibilidad Solución salina normal17.
Interacciones 
farmacológicas Sin interacciones farmacológicas clínicamente significativas13, 17.

Ajuste a función 
hepática o renal

No hay que ajustar las dosis a función renal, sin embargo utilizar con precaución por 
su eliminación.

Observaciones La ausencia de reacciones anafilácticas iniciales no excluye la posibilidad de aparición 
de la enfermedad del suero hasta 15 días después del manejo14, 16, 17. Monitorizar 
niveles de potasio después de la administración de los anticuerpos e iniciar reposición 
en caso de ser necesario14, 16, 17. 

Atropina
Presentaciones 
disponibles Ampolla de 1mg/mL.

Indicaciones Pacientes con intoxicación con inhibidores de colinesterasa (insecticidas 
organofosforados y carbamatos, gases de guerra, medicamentos de tipo carbamato) 
que presenten los siguientes síntomas potencialmente mortales: sialorrea profusa, 
broncorrea, broncoespasmo, edema pulmonar, bradicardia e hipotensión18-20. 

Mecanismo de 
acción Antagonista competitivo de receptores muscarínicos de acetilcolina20.

Dosis 
recomendadas

Dosis inicial de 1-2 mg de atropina intravenosa de forma rápida (en bolo por vena 
periférica), luego cada 5 minutos aplicar el doble de la dosis anterior hasta control de 
síntomas potencialmente mortales. En intoxicación grave se puede iniciar esquema 
con dosis de 3 a 5 mg intravenosos directos e ir duplicando dosis cada 5 minutos 
hasta control de síntomas18, 19. 
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Atropina
Dosis 
recomendadas

Niños: bolo I.V. de 0.02 mg/kg, repetir cada 5 minutos el doble de la dosis previa 
administrada, en infusión se han utilizado 0.025mg/kg/hora21.

Efectos adversos Delirio, fotofobia, xerostomía, anhidrosis, midriasis, hipertermia, taquicardia y 
retención urinaria22.

Contraindicación No existen contraindicaciones en el tratamiento de los efectos muscarínicos graves o 
potencialmente mortales.

Compatibilidad Solución salina normal22.
Interacciones 
farmacológicas

Inhibidores de la acetilcolinesterasa, opioides, glucagón, diuréticos tiazidicos y 
topiramato22.

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere ajuste.

Observaciones Puede disminuir secreción de leche materna, atraviesa la placenta y puede causar 
taquicardia en el feto a corto plazo20, 22.

Azul de metileno
Presentaciones 
disponibles

Ampolla de 10 ml con concentración de 10 mg/ml (solución al 1%). La presentación 
existe como ayuda diagnóstica mas no como antídoto en Colombia.

Indicaciones Metahemoglobinemia inducida por sustancias sintomática o asintomática con niveles 
de metahemoglobina ≥ 30%23-27. 

Mecanismo de 
acción

El azul de metileno es reducido a azul de leucometileno gracias a NADPH. El azul de 
leucometileno reduce la metahemoglobina y la pasa a hemoglobina23, 28.

Dosis 
recomendadas

1 a 2 mg/kg (0.1-0.2 ml/kg de la solución al 1%) IV lentamente en 5 minutos. En recién 
nacidos: 0,3 a 1 mg/kg dosis28. Dosis adicionales se pueden administrar después de 
una hora si no hay respuesta clínica adecuada27.

Efectos adversos Anemia, angina de pecho, arritmia, hipertensión, dolor precordial. 
Metahemoglobinemia paradójica con dosis elevadas. Dolor abdominal, diarrea, 
decoloración de la orina y de la deposición (azul-verde)23, 28.

Contraindicación Antecedente de deficiencia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa puesto que puede 
causar hemólisis al paciente. Hipersensibilidad a azul de metileno o a otro colorante 
de tipo tiazida28. 

Compatibilidad Dextrosa en agua destilada al 5%.
Interacciones 
farmacológicas

Con inhibidores de mono-amino-oxidasa y con antidepresivos tricíclicos aumenta 
riesgo de síndrome serotoninérgico28. Con anfetaminas pueden desencadenar crisis 
hipertensivas. Aumenta el efecto toxico de Inhibidores de la acetilcolinesterasa, 
alcohol etílico y opioides28.

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere ajustar dosis.

Observaciones Los efectos máximos generalmente ocurren dentro de los 30 minutos posteriores al 
inicio del manejo23. No se recomienda administración durante el embarazo y lactancia28. 
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BAL (Dimercaprol)
Presentaciones 
disponibles Ampolla de 3 mL con una concentración de 100mg/ml. 

Indicaciones Intoxicación por arsénico y plomo. En el caso de mercurio tiene indicación cuando la 
intoxicación es por mercurio elemental, sin embargo no hay consenso en el uso de 
intoxicación por mercurio inorgánico ya que aunque algunos autores lo recomiendan29 
otros consideran que puede aumentar depósitos de mercurio inorgánico en cerebro30, 31. 
No se recomienda en intoxicación por mercurio orgánico29.

Mecanismo de 
acción

Los grupos sulfhidrilo del dimercaprol forman quelatos con metales, que luego son 
excretados en la orina32, 33.

Dosis 
recomendadas

Es de aplicación intramuscular y se recomienda mantener orina alcalina para evitar 
disociación BAL-metal
- Encefalopatía por plomo:3-4 mg/kg (50 -75 mg/m2) IM cada 4 horas por 5 días en 

niños y 4 mg/kg IM cada 4 horas en adultos33. El EDTA se inicia 4 horas después 
de iniciada la primera dosis de BAL. El BAL puede suspenderse cuando los niveles 
de plomo sean inferiores a 60 µg/dl.

- Intoxicación por arsénico: 3mg/kg IM cada 4 horas por 48 horas y luego 2 veces al 
día por 7-10 días33.

- Intoxicación por mercurio inorgánico: dosis inicial de 3- 5 mg/kg IM , seguido de 
2.5-3 mg/kg cada 12 a 24 horas hasta mejoría clínica o hasta cumplir 10 días33.

Efectos adversos Náuseas, emesis, cefalea, glosodinia, estomatodinia, glosopirosis, disestesia oral, 
epifora, sialorrea. Mialgia y parestesias en extremidades. Dolor intenso en sitio de 
aplicación30, 33.

Contraindicación Alergia al maní, intoxicación con metilmercurio, falla hepática y precaución en personas 
con déficit de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa por riesgo de anemia hemolítica33. 

Compatibilidad No aplica.
Interacciones 
farmacológicas Puede aumentar riesgo de lesión renal al combinarse con suplementos de hierro34.

Ajuste a función 
hepática o renal

En caso de insuficiencia renal se podría considerar realizar diálisis, pero esta 
recomendación se basa solo en reportes de caso35, 36.

Observaciones Categoria C en el embarazo, evaluar riesgo/beneficio. Evitar uso durante lactancia34.

Bicarbonato de sodio
Presentación 
disponible Ampolla 10 mEq/10ml.

Indicaciones Intoxicación por antidepresivos tricíclicos en pacientes que presenten: hallazgos 
electrocardiográficos sugestivos de bloqueo de canales de sodio (QRS> 100 
milisegundos, onda S profunda en DI, bloqueo de rama derecha, onda R en aVR > 
3 mm, cociente S/R > 0.7 en aVR) arritmias ventriculares, hipotensión refractaria y 
convulsiones37, 38. 
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Bicarbonato de sodio
Indicaciones Tratamiento coadyuvante de: 

-  Acidosis metabólica causada por metformina y alcoholes tóxicos (< 7,1)10, 39.
-  Intoxicación por salicilatos, fenobarbital, metotrexate y herbicidas del grupo fenoxi39.
-  Taquiarritmia secundaria a sustancias que bloquean canales de sodio 

(antiarrítmicos IA-IC, quinina propoxifeno y cocaína)39.
-  Profilaxis durante tratamiento con dimercaprol para evitar lesión renal39.

Mecanismo de 
acción

Aumento de la concentración extracelular de sodio y disminución del bloqueo de 
canales de sodio cardiacos37-40. En alcalinización impide paso de sustancias con pKa 
ácido a través de membranas y facilita su eliminación (trampa iónica)37, 39, 40.

Dosis 
recomendadas

-  Intoxicación antidepresivos tricíclicos: administrar 1 a 2 mEq/kg en bolo 
intravenoso directo. Se recomienda administrar bolos adicionales cada 3-5 
minutos hasta reducción del intervalo QRS o corrección de hipotensión, pero sin 
exceder pH sérico de 7.5-7.55 37, 38, 40, 41. 

-  Alcalinización: 1 a 2 mEq/kg y monitorear pH urinario manteniendo niveles de 7.5 - 8. 
Efectos adversos Alcalosis (pH> 7,55), hipernatremia, hipopotasemia e hipocalcemia39 .
Contraindicación Precaución en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva, insuficiencia renal 

severa y edema preexistente con retención de sodio y sobrecarga hídrica37, 39, 40 .
Compatibilidad Dextrosa en agua destilada 5%.
Interacciones 
farmacológicas

Disminuye excreción de acetazolamida, alfa/beta-agonistas, anfetaminas. Aumenta la 
excreción del litio. 

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere.

Observaciones Compatible con la lactancia y embarazo. Requiere niveles seriados de pH, sodio y 
potasio sérico.

Calcio
Presentación 
disponible

Ampolla de gluconato de calcio al 10 % (1 gr gluconato de calcio tiene 4.3 mEq de Ca+ 
en 10 mL). Ampolla de cloruro de calcio al 10% (1 gr cloruro de calcio contiene 13.4 
mEq de Ca+ en 10 mL)(42). 10 mL equivalen a 1 gr.

Indicaciones Intoxicación con bloqueadores de canales de calcio que presente bloqueo cardiaco o 
compromiso hemodinámico42-45.

Mecanismo de 
acción Antagonismo competivo por el canal de calcio tipo L43.

Dosis 
recomendadas

Los bolos son de aplicación lenta, a una tasa que no exceda 0.7-1.8 mEq/min. 
Administrar en 10 minutos 1 vial de cloruro de calcio o 3 viales de gluconato de calcio46.
La dosis inicial equivale a 13-25 mEq de Ca+. Se recomienda dosis inicial en bolo de 10-
20mL cloruro de calcio al 10% o 0.6 mL/kg de gluconato de calcio al 10%. Se puede aplicar 
bolos cada 15-20 minutos hasta 3-4 dosis o iniciar infusión continua de 0.5 mEq/k/h de Ca+ 
(0.2–0.4 mL/kg/h de CaCl2 al 10% o 0.6–1.2 mL/kg/h de gluconato de calcio al 10%) 42-45, 47.
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Calcio
Dosis 
recomendadas

En niños: 0.1-0.2 mL/kg de cloruro de calcio al 10% y si es necesario la dosis puede 
ser repetida cada 10-15 minutos o iniciar infusión 20-50 mg/kg/h42.

Efectos adversos Síntomas relacionados con hipercalcemia. Puede producir hipotensión, bradiarritmia46. 
Contraindicación Hipercalcemia, fibrilación ventricular46, 48.
Compatibilidad Dextrosa en agua destilada, solución salina, lactato de Ringer46.
Interacciones 
farmacológicas Ceftriaxona, bloqueadores de canales de calcio, digoxina.

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere.

Observaciones No combinarse ni administrarse por vía intravenosa con bicarbonato de sodio. 
Categoria C en el embarazo. No se ha podido descartar riesgos durante la lactancia43.

Dantroleno
Presentaciones 
disponibles Polvo para reconstituir 20 mg - Capsula de 50 mg. 

Indicaciones Manejo de síndrome de hipertermia maligna49-52. Se ha usado en el manejo de 
síndrome neuroléptico maligno y de otros síndromes hipertérmicos pero con evidencia 
muy débil por lo que no se recomienda50.

Mecanismo de 
acción

Inhibe la excitación-contracción del músculo esquelético directamente al impedir la 
unión de rianodina con su receptor en la membrana del retículo sarcoplásmico50. 

Dosis 
recomendadas

Iniciar con bolo intravenoso de 2 a 3 mg/kg en adultos y niños y continuar con 
dosis de 2 a 3 mg/kg intravenosos cada 15 minutos hasta que los signos de 
hipermetabolismo desaparezcan50. 

Efectos adversos Síntomas gastrointestinales, mareo, somnolencia, desorientación, ptosis, visión 
borrosa. Hepatitis crónica (especialmente con dosis crónicas orales). Tromboflebitis50.

Contraindicación No conocida.

Compatibilidad Dextrosa en agua destilada 5% y solución salina normal.

Interacciones 
farmacológicas

Verapamilo: riesgo de hiperpotasemia e hipotensión.
Aumenta el efecto depresor del SNC con alcohol, bloqueadores de canales de calcio, 
canabinoides, hidrocodona y sulfato de magnesio50.

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere.

Observaciones Se debe administrar a través de una vena central o vena periférica de gran calibre
Atraviesa la placenta y se excreta en la leche materna, reanudar la lactancia después 
de 48 horas de la última dosis. 
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Deferoxamina
Presentaciones 
disponibles Deferoxamina metanosulfonato, vial de 7.5mL, con 500mg de sustancia seca.

Indicaciones -  Intoxicación aguda por hierro con cualquiera de los siguientes hallazgos: acidosis 
metabólica, vómito repetitivo, aspecto tóxico, letargo, hipotensión, o signos de 
shock y paciente asintomático con concentración de hierro sérico por encima de 
500 µg/dL30, 53, 54.

-  Pacientes con clínica de intoxicación aguda o crónica por aluminio.
Mecanismo de 
acción

Capaz de quelar hierro libre en pacientes intoxicados, hierro en tránsito entre 
transferrina y ferritina, mientras que no afecta directamente el hierro de la transferrina, 
hemoglobina ni el de citocromos30, 53, 54.
 Se une al aluminio para formar aluminoxano que se excreta por vía renal.

Dosis 
recomendadas

Intoxicación por hierro: infusión continua a 15 mg/kg/h máximo 6 – 8 gr/día 47.
En intoxicación por aluminio la dosis es de 5 a 15 mg/kg/día en infusión 
(recomendable no más de 24 hrs). 

Efectos adversos Insuficiencia renal y hepática, hipotensión, taquicardia y choque. Podría inducir 
infecciones por Yersinia enterocolítica. 

Contraindicación Anuria, antecedente de hipersensibilidad, enfermedad renal severa no tratada.
Compatibilidad Cloruro de sodio solución al medio y lactato de Ringer.
Interacciones 
farmacológicas

Se han reportado casos de complicaciones cardiacas en pacientes que reciben 
deferoxamina y ácido ascórbico por vía intravenosa.

Ajuste a función 
hepática o renal

No requiere, sin embargo por el tipo de eliminación realizar vigilancia estricta en 
pacientes con enfermedades renales30.

Observaciones Hemodialisable y hemoperfundible. Se puede usar en pacientes con hemodiálisis ya 
que es eficaz en la eliminación de la aluminoxamina y previene la redistribución de 
aluminio al sistema nervioso central y otros tejidos.
Categoria C en el embarazo. No se ha podido descartar riesgos durante la lactancia53.

Edetato Cálcico Disódico
Presentación 
disponible Ampolla de 200 mg/mL55, 56.

Indicaciones Intoxicación grave por plomo (concentraciones de plomo en sangre> 70 mg / dL), en 
conjunto con dimercaprol (BAL).

Mecanismo de 
acción

El EDTA forma un complejo con el plomo, el metal desplaza el calcio de su estructura 
formando un anillo estable y soluble que es de fácil eliminación por la orina. 

Dosis 
recomendadas

-  En adultos: dosis máxima de 3 g + dimercaprol simultáneamente por 5 días, 
seguido de un descanso de al menos 2 a 4 días56.

-  Encefalopatía plúmbica: 50 a 75 mg / kg / d, por infusión IV continua, 4 horas 
después de la primera dosis de dimercaprol y después de que se estableció un 
flujo de orina adecuado56.
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Edetato Cálcico Disódico
Dosis 
recomendadas

-  Nefropatía por plomo: 500 mg / m2 cada 24 horas por 5 días para los pacientes 
con creatinina sérica de 2 a 3 mg / dl; cada 48 horas durante tres dosis para una 
creatinina sérica de 3-4 mg / dl y una dosis para creatinina serica superior a 4 mg / 
dL. (limitar la dosis diaria de 50 mg / kg ).

-  Niños sintomáticos: 1000 mg/m2/d, aproximadamente 25 a 50 mg/kg/d, además 
de dimercaprol a 50 mg/m2 cada 4 hrs56.

Efectos adversos Hipocalcemia, malestar general, fiebre, cefalea, anorexia, urgencia y frecuencia 
urinaria, lagrimeo, glucosuria, anemia, hipotensión transitoria55, 56.

Contraindicación En el embarazo ya que no hay estudios que descarten efectos terotegénicos y 
excreción por leche materna55, 56.

Compatibilidad DAD 5% y SSN 0.9%
Interacciones 
farmacológicas Puede quelar el zinc en preparaciones de insulina que contengan este metal55, 56. 

Ajuste a función 
hepática o renal En caso de insuficiencia renal se requiere ajuste de dosis previamente explicado55, 56.

Observaciones Categoría B en el embarazo. Se recomienda evitar uso en niños, población en la que 
se recomienda usar succimer. Se debe tener cuidado con las infusiones intravenosas 
rápidas en pacientes con encefalopatía plúmbica por el riesgo de aumentar la presión 
intracraneal y producir edema cerebral55, 56.

Emulsiones lipídicas
Presentaciones 
disponibles Intralipid 200 mg/ml emulsión para perfusión, bolsa de 500 ml. Concentración al 20%.

Indicaciones Intoxicación aguda grave por bupivacaina y por otros anestésicos locales57-62. 
También se ha utilizado para manejo de intoxicación por betabloqueadores, 
calcioantagonistas, amiodarona, antipsicóticos y antidepresivos tricíclicos57-62.

Mecanismo de 
acción

Proporciona una superficie de unión alternativa que actúa como un ‘’sumidero’’ que 
inactiva con eficacia la fracción lipofílica de la sustancia problema63.

Dosis 
recomendadas

Bolo inicial de 1,5cc/Kg (peso masa magra muscular) para ser administrados en 
1-2 minutos y continuar infusión de 15 ml/kg/h. En caso de estado hemodinámico 
inestable persistente se pueden administrar dos bolos adicionales con intervalos de 5 
minutos y aumentar infusión a 30 ml/kg/h. La máxima dosis recomendada es de 10-
12ml/kg dentro de los primeros 30 minutos60, 63.

Efectos adversos Síndrome de sobrecarga grasa: hiperlipemia, fiebre, infiltración grasa, hepatomegalia, 
ictericia, esplenomegalia, anemia, leucopenia, trombocitopenia, convulsiones y coma. 
Puede elevar enzimas hepáticas. 

Contraindicación Alergia al huevo y la soya, acidosis láctica, cetoacidosis diabética. Pancreatitis aguda 
con hiperlipidemia.

Compatibilidad No requiere.
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Emulsiones lipídicas
Interacciones 
farmacológicas  Gluconato de calcio, cloruro de magnesio, sulfato de magnesio, fenitoina, complejo B. 

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere.

Observaciones Categoria C en el embarazo. No se ha podido descartar riesgos durante la lactancia.

Etanol
Presentaciones 
disponibles

Ampollas de 2.5, 5, 10 ml y Frascos de 50 ml (etanol absoluto al 96% y 99%).
Bebidas alcohólicas con concentraciones >30% de alcohol absoluto para 
administración oral.

Indicaciones Intoxicación por sustancias que se metabolicen por la enzima alcohol deshidrogenasa 
evitando que se metabolicen a metabolitos tóxicos64: Metanol y Etilenglicol.
Intoxicación por fluoroacetato de sodio, aunque evidencia es débil.

Mecanismo de 
acción

Actúa como un sustrato competitivo para la enzima alcohol deshidrogenasa, 
inhibiendo el metabolismo de sustancias como el metanol y etilenglicol. El objetivo es 
saturar la enzima manteniendo alcoholemia entre 100 a 150 mg/dl65.

Dosis 
recomendadas

El etanol debe iniciarse si la concentración de metanol o de etilenglicol es mayor a 
20 mg/dl, o hay historia documentada de ingesta reciente de cantidades tóxicas de 
metanol o etilenglicol, junto con un osmolal gap >10mosm/L o si hay alta sospecha 
de ingesta de metanol o etilenglicol con al menos dos de los siguientes criterios: pH 
arterial menor 7.3, bicarbonato plasmático o concentración de CO2 menor 20mmol/L 
u osmolal gap mayor a 10mosm/L10.
-  Administración intravenosa: se realiza solamente con ampollas para 

administración intravenosa de alcohol etílico al 96% o 99% (etanol absoluto). Se 
debe diluir 50 ml de alcohol etílico (ampolla de 96% o 99%) en 450 ml de dextrosa 
en agua destilada al 5% (quedando una concentración de alcohol de 9.6% o de 
9.9%). Se inicia con una dosis de carga de la mezcla realizada: bolo intravenoso 
de 8 ml/kg, y continuar con una infusión de 0,8ml - 1 ml/kg/h, por 24 horas de esta 
dilución (dosis de mantenimiento)10, 65 Se debe siempre diluir ya que no se debe 
administrar el etanol absoluto de forma directa por vía endovenosa.

-  Administración oral: se recomienda en caso de no contar con alcohol etílico para 
administración intravenosa. Se recomienda usar solo aquellas presentaciones de 
licor que tenga una concentración de alcohol igual o mayor a 30%. En caso de 
usar alcohol etílico al 30% (aguardiente), se recomienda una dosis carga oral de 3 
ml/kg y continuar con dosis de mantenimiento de 0,3 ml/kg/h por 24 horas. 

-  Recomendamos mirar el capítulo “intoxicación por metanol” de la presente guía, 
en donde se explica de forma detallada fórmula para cálculo de dosis de carga y 
de mantenimiento, según presentación de licor que se disponga.

Efectos adversos Hipoglicemia, deshidratación, síntomas gastrointestinales, depresión del sistema 
nervioso central, embriaguez 65.
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Etanol
Contraindicación Precaución con alcoholes en soluciones de dextrosa en pacientes en coma diabético 

y en pacientes con antecedente de epilepsia.
Compatibilidad Dextrosa en agua destilada 5% y solución salina.
Interacciones 
farmacológicas

Riesgo de efecto antabuse con: disulfiran, metronidazol, tinidazol, algunas 
cefalosporinas, isotretinoina, sulfas, ketoconazol. Mayor alteración estado de 
conciencia con depresores de sistema nervioso central 65.

Ajuste a función 
hepática o renal

Pacientes con antecedente de alcoholismo pueden metabolizar más rápido etanol por 
lo que pueden requerir dosis más altas. Ajustar dosis en hemodiálisis.

Observaciones Evaluar riesgo-beneficio en embarazo65. Categoria D en el embarazo. Se excreta por 
leche materna.

Fomepizol
Presentación 
disponible Fomepizol. Ampolla de 1.5 ml ( 1gr/ml)66.

Indicaciones Intoxicación por Metanol y Etilenglicol 64: 
Mecanismo de 
acción Inhibidor directo de la enzima alcohol deshidrogenasa64, 66, 67.

Dosis 
recomendadas

El etanol debe iniciarse si la concentración de metanol o de etilenglicol es mayor a 20 mg/dl, o 
hay historia documentada de ingesta reciente de cantidades tóxicas de metanol o etilenglicol, 
junto con un osmolal gap >10mosm/L o si hay alta sospecha de ingesta de metanol o 
etilenglicol con al menos dos de los siguientes criterios: pH arterial menor 7.3, bicarbonato 
plasmático o concentración de CO2 menor 20mmol/L u osmolal gap mayor a 10mosm/L10.

-  Dosis de carga de 15mg/kg IV la cual se administra durante 30 minutos.
-  Luego 10mg/kg durante 30 minutos cada 12 horas IV por 4 dosis. 
- Posteriormente aumentar la dosis a 15 mg/kg durante 30 minutos cada 12 horas 

hasta que: los niveles de séricos de los alcoholes tóxicos sean menores de 20 mg/
dl, pH arterial normal o paciente asintomático64, 66, 67.

Efectos adversos Hipertrigliceridemia (30%), nauseas (11%), cefalea (12%). Otros efectos son 
alteraciones visuales, nistagmos, vértigo, ansiedad.

Contraindicación Antecedente de hipersensibilidad a fomepizole.
Compatibilidad Lactato de Ringer y solución salina normal.
Interacciones 
farmacológicas Con etanol hace efecto inhibitorio mutuo principalmente en eliminación.

Ajuste a función 
hepática o renal

En pacientes con terapia extracorpórea se debe ajustar dosis. Si han pasado más de 6 horas 
antes de iniciar hemodiálisis se da dosis de 15 mg/cada 4 horas. Durante la hemodiálisis dar 
15 mg/cada 4 horas si han pasado entre 1-3 después de terminar la hemodiálisis administrar 
7.5 mg/k; di han pasado más de tres horas administrar 15 mg/k64, 66, 67.

Observaciones Categoría C en el embarazo. No dar en bolo directo o sin diluir. Requiere 
administración lenta de mínimo 30 minutos64, 66, 67.
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Flumazenilo
Presentación 
disponible Flumazenilo 0.5 mg/5ml solución inyectable.

Indicaciones Sobredosis de benzodiacepinas – análogos de benzodicepinas. Pacientes con 
depresión respiratoria. No se recomienda usar de forma rutinaria en pacientes con 
sospecha o evidencia intoxicación con benzodiacepinas que ingresan al servicio de 
urgencias por mayor riesgo de eventos adversos serios y no serios68-70. Se recomienda 
uso en pacientes con intoxicación iatrogénica o sobresedación con benzodiacepinas71.

Mecanismo de 
acción

Antagonista competitivo del receptor GABAa por lo que disminuye la frecuencia de 
apertura de canales de cloro y se evita hiperpolarización celular70.

Dosis 
recomendadas

Bolo inicial de 0.2 mg intravenosos (0,01 mg/kg en niños) si no hay respuesta 
suministrar 0.3 mg con intervalos entre 30 segundos y 1 minuto, titular hasta un 
máximo de 5 mg en adultos72 y máximo 1 mg en niños. En pacientes adictos a las 
benzodicaepinas o con sospecha se debe titular la dosis.

Efectos adversos Convulsiones y arritmias. Aumento de la presión intracraneana en pacientes con 
trauma cráneo encefálico (TCE)48.

Contraindicación Hipersensibilidad al flumazenilo, benzodiacepinas, o cualquier componente de la 
formulación. Usar con precaución en intoxicación por antidepresivos tricíclicos70.

Compatibilidad Lactato de Ringer y solución salina normal.
Interacciones 
farmacológicas Hipnóticos70.

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere.

Observaciones No hay estudios adecuados realizados en embarazadas ni se conoce si se excreta 
por leche materna70.

Glucagón
Presentaciones 
disponibles Ampolla de clorhidrato de glucagón de 1 mg.

Indicaciones  Sobredosis graves de antagonistas beta-adrenérgicos y bloqueadores de canales de 
calcio73.

Mecanismo de 
acción Activación de la adenilato ciclasa cardiaca. Inotrópico y cronotrópico positivo73, 74.

Dosis 
recomendadas

Dosis de carga de 5-10 mg, seguido de infusión de 1-10 mg/h42, 44, 45. 
Niños: bolo IV inicial de 50 μg / kg, en infusión durante 1 a 2 minutos42, 48.

Efectos adversos Nauseas, emésis, taquicardia ventricular, hipoglicemia, hipocalemia75, 76.
Contraindicación Hipersensibilidad conocida a glucagón (feocromocitoma, insulinoma, glucagonoma)73.
Compatibilidad Solución salina. 
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Glucagón
Interacciones 
farmacológicas Anticolinérgicos, antidiabéticos, indometacina y warfarina73, 76.

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere.

Observaciones No es arritmogénico en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva crónica grave.
Categoría B en el embarazo. No se ha podido descartar riesgos durante la lactancia76.

Insulina ( dosis altas de insulina con glicemia normal)
Presentaciones 
disponibles Insulina Humana Regular. Ampolla de 100 UI / ml en frasco x 10 ml.

Indicaciones Choque cardiogénico secundario a intoxicación por bloqueadores de canales de 
calcio o beta-bloqueadores44, 45, 77.

Mecanismo de 
acción

La insulina a altas dosis mejora el inotropismo y favorece la perfusión microvascular a 
nivel capilar y precapilar45, 48, 74, 77, 78. Además permite el transporte de glucosa intracelular 
en el músculo esquelético cardiaco y aumenta la disponibilidad de calcio intracelular78.

Dosis 
recomendadas

Administrar de forma intravenosa bolos de 1 U/kg de insulina humana regular 
acompañados de bolos de dextrosa de 0.5 g/kg 44, 77, 78. Continuar tratamiento con 
infusión de 0.5-2 gr/k/h de insulina y 0.5 g/kg/h de dextrosa 44, 77, 78. Si el nivel de 
glucosa sérico se encuentra por encima de 300 mg/dL (16.7 mmol/L), no se requiere 
de administrar bolo de dextrosa78. Se puede iniciar dextrosa al 10% por vía periférica, 
sin embargo se recomienda utilizar dextrosa al 25%-50% por vía central , para 
evitar sobrecarga hídrica77. Si la función cardiaca persiste comprometida, se puede 
aumentar dosis de insulina, hasta de 10-20 U/kg/h44, 77, 78.

Efectos adversos Hipoglicemia, fatiga, diaforesis, nauseas, palpitaciones, cefalea, tremor, visión borrosa. 
En pacientes con intoxicación con betabloqueadores los síntomas asociados a 
hipoglicemia pueden no manifestarse78. 
Otros efectos adversos: hipopotasemia, reacción anafiláctica44, 77-79.

Contraindicación Hipoglicemia no tratada, antecedente de hipersensibilidad a insulina regular humana79, 80.
Compatibilidad Solución salina normal, dextrosa en agua destilada al 5%, dextrosa el agua destilada 

al 10%79.
Interacciones 
farmacológicas

Riesgo de hipoglicemia con fluoroquinolonas, beta-bloqueadores, linezolid, 
bloqueadores de receptor de angiotensina, etanol80.

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere80.

Observaciones Categoría B en el embarazo80. Se debe evaluar niveles de glucosa cada 10-15 
minutos hasta cuando el paciente se estabilice y luego cada 1-2 horas44, 45, 77, 78. La 
infusión de dextrosa se debe titular para mantener niveles de 100-250 mg/dL y en 
caso de niveles inferiores se recomienda aumentar dosis de dextrosa en vez de 
disminuir dosis de insulina44, 77, 78.
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N-acetil cisteina (NAC)
Presentaciones 
disponibles Ampolla 300 mg/3 ml para aplicación intravenosa Sobres de 100, 200 y 600 mg. 

Indicaciones Antídoto en intoxicación por acetaminofén81-83. Usado también dentro del tratamiento 
por intoxicación por paraquat, hongos hepatotóxicos como el fósforo blanco y 
tetracloruro de carbono81-83.

Mecanismo de 
acción

Precursor en la síntesis de glutatión, el cual se combina con N-acetil-p-
benzoquinoneimina (metabolito tóxico de acetaminofén)81-84. El glutatión también 
actúa como antioxidante85, 86. 

Dosis 
recomendadas

Adultos48, 81, 83, 84, 87: dosis inicial IV de 150 mg/kg en DAD 5%, pasar en 1 hora. Luego administrar 
50 mg/kg para pasar en 4 horas y continuar con dosis de 100 mg/kg en DAD 5%, para pasar en 
16 horas. En niños se recomienda misma dosis de NAC pero con menos volumen de dextrosa.
Administración oral48, 81, 83, 84, 87: administrar dosis de carga de 140 mg/kg por vía oral o 
por tubo enteral. Luego administrar 70 mg/kg cada 4 horas, hasta completar 17 dosis. 

Efectos adversos Reacción de hipersensibilidad. Los tiempos de infusión menor a 60 minutos se 
han asociado con aumento de riesgo de este efecto adversos88, 89. Además: rubor, 
taquicardia, edema, urticaria, prurito, emesis , náuseas88, 89.

Contraindicación Hipersensibilidad es una contraindicación relativa, evaluar riesgo-beneficio88.
Compatibilidad Dextrosa en agua destilada al 5%, solución salina a 0.45%84, 88, 89.
Interacciones 
farmacológicas N-acetilcisteina puede potenciar el efecto hipotensor de la nitroglicerina.

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere.

Observaciones Se puede usar en embarazo. Si a pesar de terminar el esquema de N-acetil-
cisteína se elevan o persisten elevadas transaminasas, se debe continuar dosis de 
mantenimiento 100 mg/kg en 16 horas hasta que estas disminuyan.

Naloxona
Presentación 
disponible Ampolla de 0.4 mg/ml. ( Ampolla por 1 ml).

Indicaciones Alteración de estado de conciencia o depresión respiratoria secundaria a intoxicación 
por opioides48, 90-93. También se ha usado para manejo coadyuvante de intoxicaciones 
con captopril, clonidina y ácido valpróico92, 94.

Mecanismo de 
acción

Actual como antagonista competitivo de receptores opioides, principalmente de los 
tipo µ48, 74, 90, 92, 93, 95. 

Dosis 
recomendadas

-  Adultos sin historia de dependencia a opioides: iniciar dosis de 0.4 mg. Niños 0.01 
mg/kg máximo 6 dosis90, 92, 93, 96. 

-  Sospecha de dependencia a opioides o con antecedentes desconocidos: iniciar 
dosis de 0.04 mg. Si no hay respuesta titular a 0.4 mg y reevaluar cada 2-3 
minutos y administrar 2mg hasta un máximo de 15 mg 90, 92, 93, 96.
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Naloxona
Dosis 
recomendadas

-  Dosis de mantenimiento: administrar 2/3 de la dosis inicial requerida para 
estabilizar al paciente y aplicar en goteo por hora hasta obtener estabilización de 
patrón respiratorio sin requerimiento de antidoto90, 92, 93, 96.

Efectos adversos Síndrome de abstinencia en pacientes con dependencia a opioides; cefalea, 
diaforesis, edema pulmonar, síndrome de dificultad respiratoria aguda97, 98.

Contraindicación Antecedente de hipersensibilidad a naloxona o cualquiera de sus constituyentes97, 98.
Compatibilidad Dextrosa en agua destilada al 5%, solución salina normal25, 26.
Interacciones 
farmacológicas Clonidina-naloxona puede disminuir efecto hipotensor de clonidina.

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere.

Observaciones Antes de iniciar naloxona se debe ventilar previamente al paciente. En caso de no 
obtener respuesta favorable, reconsiderar diagnóstico 90, 92, 93, 96.

Nitrito de amilo
Presentaciones 
disponibles Ampolla o “perla” para inhalación de 0.3 mL. 

Indicaciones Intoxicación por cianuro. Se debe aplicar mientras se logra acceso venoso para 
aplicación de nitrito de sodio en caso de estar disponible99-102.

Mecanismo de 
acción Promueve la formación de una cantidad mínima de metahemoglobina74, 103, 104.

Dosis 
recomendadas

Romper ampolla en una gasa y colocarla en frente de la boca del paciente (o en 
tubo endotraqueal si se encuentra intubado). Se debe inhalar de 15-30 segundos y 
descansar al menos 30 segundos, por 3 minutos99-102.

Efectos adversos Hipotensión, ortostatismo, metahemoglobinemia, cianosis, síncope, dolor abdominal, 
náuseas, emesis, visión borrosa99, 100, 102, 104.

Interacciones 
farmacológicas Puede potenciar efecto hipotensor de otros medicamentos.

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere105, 106.

Observaciones Actualmente no disponible en Colombia en forma de medicamento.

Nitrito de sodio
Presentaciones 
disponibles Ampolla de 10 mL al 3% (300 mg). 

Indicaciones Intoxicación por cianuro99-102.
Mecanismo de 
acción

Promueve la formación de metahemoglobina. El cianuro se combina con metahemoglobina para 
formar cianometahemoglobina y así se evita que se afecte la enzima citocromo oxidasa 99-104.
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Nitrito de sodio
Dosis 
recomendadas

Adultos: aplicar por vía intravenosa 300 mg (una ampolla) de forma lenta, de 
2-4 minutos. Niños: aplicar 6-8 mL / m2 de área de superficie corporal. Se debe 
administrar inmediatamente tiosulfato de sodio (ver sección correspondiente)99-104.

Efectos adversos Hipotensión, ortostatismo, metahemoglobinemia, cianosis, síncope, dolor abdominal, 
náuseas, emesis, visión borrosa107.

Compatibilidad Solución salina normal, dextrosa en agua destilada al 5%107.
Interacciones 
farmacológicas Puede potenciar efecto hipotensor de otros medicamentos.

Ajuste a función 
hepática o renal

No se requiere ajustar dosis, sin embargo se elimina por vía renal y por lo tanto puede 
aumentar efectos adversos cuando hay compromiso renal99, 100, 102, 107.

Observaciones Actualmente no disponible en Colombia. Metahemoglobinemia del 30% es tolerable, 
mientras que del 50-70% puede ser peligrosa74, 100-104.

Octreotido
Presentaciones 
disponibles Ampolla 0.1 mg/ mL, 0.2 mg/mL y de 1 mg/5mL.

Indicaciones Intoxicación por sulfurinureas con evidencia de hipoglicemia108-112.
Mecanismo de 
acción Análogo de somatostatina, por lo que inhibe la secreción de insulina108-112.

Dosis 
recomendadas

-  Adulto: dosis 50 μg IV o SC cada 6 horas en 18-24 horas108-112.
-   Niños: dosis inicial de 1 – 1.5 μg/kg IV o SC cada 6 horas en 18-24 horas108-112.
Durante el tratamiento, la infusión de dextrosa para control de hipoglicemia se 
debe suspender de forma gradual. Si el paciente presenta cualquier episodio de 
hipoglicemia recurrente se recomienda manejar con octreotido y dextrosa108-111.

Efectos adversos Bradicardia sinusal, adinamia, cefalea, hiperglicemia, dolor en sitio de inyección, 
lumbalgia, mialgia, colelitiasis, pancreatitis113.

Contraindicación Antecedente de hipersensibilidad a octreotido o a alguno de sus componentes113.
Compatibilidad Dextrosa en agua destilada al 5%, solución salina normal113.
Interacciones 
farmacológicas Potencia el efecto de medicamentos que prolongan intervalo QT113, 114.

Ajuste a función 
hepática o renal

Pacientes adultos mayores o con deterioro de función renal o cirrosis hepática 
requieren dosis menores. Vigilar por mayor riesgo de efectos adverso113, 114.

Observaciones Durante el tratamiento con octreotido y dextrosa se debe tomar glicemia cada hora 
hasta 16-24 horas después de suspenderlo y se debe vigilar potasio sérico109-112. 

Piridoxina
Presentaciones 
disponibles Tableta de 50 mg. Ampolla de 100mg/2 ml.
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Piridoxina
Indicaciones Prevención y tratamiento de intoxicación por isoniazida, tratamiento de intoxicación 

con hongos de la familia Gyromitra spp 41, 48, 115, 116. Tratamiento coadyuvante en 
intoxicación por etilenglicol10, 48, 74, 116-118.

Mecanismo de 
acción

Cofactor necesario para que la enzima ácido glutamico descarboxilasa genere 
GABA41, 48, 115, 116. En etilenglicol disminuye la formación de oxalato de calcio48, 116, 117.

Dosis 
recomendadas

-   Intoxicación por isoniazida: en adultos, administrar 1 gr de piridoxina por cada 
gramo de isoniazida ingerido o 5 gr de forma IV, diluido en DAD 5% 41, 115, 116. En 
niños, administrar 70 mg/kg siendo dosis máxima 5 gramos de forma IV(41, 115, 
116). La administrar por vía intravenosa se debe hacer lentamente, de 0.5gr - 1 gr/
min41, 115, 116.

-   Intoxicación por etilenglicol: administrar una o varias dosis de 50 mg 10, 48, 116, 117. 
Efectos adversos Nauseas, parestesias, cefalea, neuropatía, somnolencia119, 120. Puede disminuir niveles 

de ácido fólico120.
Contraindicación Antecedente de hipersensibilidad a productos con piridoxina119, 120.
Compatibilidad Solución salina normal, dextrosa en agua destilada al 5%119, 120.
Interacciones 
farmacológicas No interacciones significativas119, 120.

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere ajuste41, 115, 116, 118, 121.

Observaciones Una vez que las convulsiones se controlen, el resto de la dosis debe administrarse 
por infusión durante 4-6 h para mantener la disponibilidad de piridoxina, mientras 
isoniazida es eliminada41, 115, 116. La dosis de antídoto puede repetirse a intervalos de 
20-30 min si las convulsiones no resuelven o si el paciente no recupera estado de 
conciencia41, 115, 116.

Pralidoxima
Presentaciones 
disponibles Polvo liofilizado de 10 ml al 2%.

Indicaciones Intoxicación por pesticidas organofosforados y por agentes nerviosos (gases de 
guerra)18, 122-125.

Mecanismo de 
acción Impide envejecimiento y deterioro de la enzima acetilcolinesterasa18, 122-124.

Dosis 
recomendadas

Se puede aplicar intramuscular o intravenoso18, 122-124.
-   Niños: dosis de carga de 20-50 mg/k (no exceder 2 gr/dosis), administradas de 

15-30 minutos y continuar con infusión 10-20 mg/kg/h.
-   Adultos: dosis inicial de 30 mg/kg administradas en 15-30 minutos y continuar en 

infusión a 8 mg/kg/h o administrar 30 mg/kg cada 4 horas.
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Pralidoxima
Efectos adversos Emesis, nauseas, hipertensión arterial, visión borrosa, diplopía. La administración 

rápida puede producir colapso cardiovascular y respiratorio secundario a 
laringoespamo y rigidez muscular125, 126. 

Contraindicación El antecedente de hipersensibilidad a pralidoxina se cataloga como una 
contraindicación relativa125, 126.

Compatibilidad Solución salina normal125, 126.
Interacciones 
farmacológicas No interacciones significativas126.

Ajuste a función 
hepática o renal

Pralidoxima se elimina por vía renal, no hay guías de ajuste pero se recomienda 
vigilar125, 126.

Observaciones Categoria C en el embarazo. No se recomienda administrar durante lactancia. Cuenta 
con registro Invima, sin embargo no es de fácil disponibilidad.

Protamina
Presentaciones 
disponibles

-   Sulfato de protamina: ampolla de 71.5 mg/5 ml.
-   Clorhidrato de protamina: ampolla de 5000 UI/ 5 mL (que equivale a 50 mg de 

protamina).
  Las dos formas de protamina disponibles son medicamentos vitales no 

disponibles. El clorhidrato de protamina tiene registro Invima vigente.
Indicaciones -   Heparina no fraccionada127-131. Heparinas de bajo peso molecular (menor 

efectividad)127, 128, 132-134.
Mecanismo de 
acción

La heparina se une más fácil a la protamina que a la antitrombina III, formando un 
complejo inactivo que es eliminado por el sistema retículo endotelial129, 131, 133-135. 

Dosis 
recomendadas

Depende del momento en el que se administró la heparina. Se debe administrar por 
vía intravenosa 50 mg en 10 minutos para evitar hipotensión 127-130, 132.
-   Si la administración de heparina es de inicio reciente, se considera que 1 mg - 1.5 

mg de protamina van a neutralizar 100 UI de heparina.
-   Si la administración de heparina fue en un transcurso de 30-60 minutos, 0.5 mg - 

0.75 mg de protamina van a neutralizar 100 UI de heparina.
  Si la administración fue en un transcurso de tiempo mayor a 2 horas, se considera 

que 0.25 mg - 0.375 mg de protamina van a neutralizar 100 UI de heparina.
  No contrarresta por completo la actividad anti Xa de la heparina de bajo peso 

molecular (máximo en un 60-75%)127, 128, 131, 133, 134.
-   Enoxaparina: si ha transcurrido un intervalo de tiempo menor a 8 horas, se 

recomienda administrar 1 mg de protamina por cada 1 mg de enoxaparina 
utilizado en las últimas 8 horas. Si la enoxaparina fue administrada en un intervalo 
de tiempo mayor a 8 horas se debe administrar 0.5 mg de protamina por cada 1 
mg de enoxaparina.

-  Dalteparina o tinzaparina: administrar 1 mg de protamina por cada 100 UI de 
dalteparina o tinzaparina.
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Protamina
Efectos adversos Reacción anafiláctica, trombocitopenia, náuseas, emesis hipotensión, bradicardia, 

disnea129, 130.
Contraindicación Antecedente de hipersensibilidad a protamina129, 130.
Compatibilidad Dextrosa en agua destilada al 5% y solución salina normal130.
Interacciones 
farmacológicas No presenta interacciones significativas.

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere.

Observaciones Categoría C en el embarazo130. Protamina neutraliza solo la heparina no fraccionada 
infundida 120-180 minutos previos al inicio del antídoto127-130, 132. 

Succimer
Presentaciones 
disponibles Cápsulas de 100 mg y 200 mg.

Indicaciones Manejo quelante en intoxicación por plomo. Manejo quelante en intoxicación por 
arsénico y por mercurio inorgánico, mercurio elemental y metilmercurio31, 32, 54, 136-140.

Mecanismo de 
acción Forma complejos solubles en agua dependientes de pH31, 32, 54, 136-140.

Dosis 
recomendadas

-   Adultos: 10 mg/ kg /dosis cada 8 horas durante 5 días31, 32, 54, 138. 
-   Niños: 10 mg/kg (o 350 mg/ m2) cada 8 horas durante 5 días. Después de 5 días, 

la dosis debe reducirse a 10 mg/ kg (o 350 mg / metro2) cada 12 horas durante 14 
días31, 32, 54, 138. 

-   Mercurio y arsénico: se recomienda iniciar con dosis de 10 mg/kg cada 8 horas 
durante 5 días y posteriormente reducir la dosis a 10 mg/ kg cada 12 horas 
durante 14 días31, 32, 54, 138.

Efectos adversos Brote generalizado, aumento de enzimas hepáticas, eosinofilia, neutropenia y 
arritmias cardiacas139.

Contraindicación Antecedente de reacción de hipersensibilidad a succimer139.
Compatibilidad No aplica.
Interacciones 
farmacológicas No interacciones significativas.

Ajuste a función 
hepática o renal

Se debe tener vigilancia estrecha en paciente con función renal alterada o con 
enfermedad hepática31, 138, 139.

Observaciones Se considera categoría C en el embarazo. En lactancia, se recomienda suspenderla 
hasta lograr niveles de plomo sérico menores a 40 mcg/dL139.
El paciente debe estar a hidratado previo a administración. En caso de no sea posible 
ingerir la cápsula, esta se puede separar y disolver en alimentos blandos o en una 
cuchara 31, 32, 54, 138.
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Antiveneno polivalente antibotrópico, anticrotálico y/o antilachesico
Presentaciones 
disponibles

Históricamente se ha utilizado las siguientes presentaciones sin embargo la 
disponibilidad de las mismas puede variar por condiciones de producción e 
importación:

- Antiveneno Polivalente del Instituto Nacional de Salud (Colombia)
- Antiveneno Polivalente del Instituto Clodomiro Picado (Costa Rica)
- Antiveneno Polivalente Liofilizado del Instituto Bioclon® (México)
- Antiveneno Polivalente Liofilizado de Probiol® (Colombia)
- Antiveneno Polivalente del Instituto Butantan (Brasil, no disponible en Colombia).

Indicaciones Evidencia o alta sospecha de envenenamiento por mordedura de serpientes del 
género Bothrops spp, Crotalus spp y Lachesis spp (familia Viperidae - serpientes talla 
X, pudridora, granadilla, cabeza de candado, patoco, cascabel, verrucosa)74, 141-143.

Mecanismo de 
acción

Son inmunoglobulinas o fragmentos de inmunoglobulinas que se unen al veneno y lo 
inactivan 141-143.

Dosis 
recomendadas

Las dosis varían según el tipo de antiveneno a utilizar, estado clínico del paciente y 
género de serpiente involucrado. La dosificación se realiza por número de ampollas 
de la siguiente manera143.

Envenenamiento botrópico: si presenta cuadro clínico compatible con envenenamiento 
leve utilizar 2 ampollas de antiveneno polivante del Instituto Nacional de Salud o 4 
ampollas de antiveneno polivalente de los institutos y laboratorios Cloromiro Picado 
y Bioclon143. Si el envenenamiento es moderado utilizar 4 ampollas de antiveneno 
polivante del Instituto Nacional de Salud u 8 ampollas de antiveneno miento severo 
utilizar 6 ampollas de antiveneno polivante del Instituto Nacional de Salud o 12 
ampollas de antiveneno polivalente de los institutos Clorormiro Picado y Bioclon143.

Envenenamiento crotálico: no se recomienda usar antiveneno del Instituto Cloromiro 
Picado porque no neutraliza de forma apropiada el veneno de serpientes del género 
Crotalus spp suramericanas, aunque podría servir para aquellas especies de Choco 
(recomendación del capítulo de accidente ofídico de la presente guía, mas no del 
fabricante)143. En envenenamiento moderado utilizar 12 ampollas (aplica para el 
antiveneno del Instituto Nacional de Salud y Bioclon) y en envenenamiento severo 
utilizar 20 ampollas143.

Envenenamiento lachésico: siempre se considera como envenenamiento grave. 
Se recomienda utilizar 12 ampollas de antiveneno polivalente de los institutos y 
laboratorios Cloromiro Picado y Bioclon143. El Instituto Nacional de Salud no siempre 
cuenta con antiveneno adecuado para este tipo de envenemiento y por eso siempre 
se recomienda revisar el inserto para verificar antes de aplicarlo 143.
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Antiveneno polivalente antibotrópico, anticrotálico y/o antilachesico
Dosis 
recomendadas

Siempre se debe administrar de forma intravenosa, diluyendo la dosis calculada en 
250 mL de SSN (100 mL de SSN en niños) y administrar en una hora, iniciando con 
un goteo muy lento con el fin de verificar y tratar de manera oportuna reacciones 
adversas. En caso de presentarse reacciones de hipersensibilidad o anafilaxia 
se debe suspender administración, tratar evento adverso y luego reiniciar a una 
velocidad de infusión menor74, 141-143.

Efectos adversos Reacciones de hipersensibilidad y anafilaxia, hipotensión, síndrome de 
hipersensibilidad retardada, enfermedad del suero, artralgia, linfadenopatía y fiebre.

Contraindicación Las reacciones de hipersensibilidad y anafilaxia son contraindicaciones relativas. El 
paciente debe estar monitorizado al aplicarse.

Compatibilidad Solución salina normal.
Ajuste a función 
hepática o renal No requiere.

Observaciones No contraindicado su uso en el embarazo. Siempre verificar en el inserto los géneros 
de serpientes que cubre el antiveneno en caso de envenenamiento143. Si se requiere 
dosis adicionales, se recomienda administrar 2 ampollas de antiveneno del Instituto 
Nacional de Salud y 4 ampollas de antiveneno de los demás laboratorios e institutos 
mencionados143.

Suero antiofídico monovalente antielápido
Presentaciones 
disponibles

Históricamente se ha utilizado las siguientes presentaciones sin embargo la 
disponibilidad de las mismas puede variar por condiciones de producción e 
importación:
- Antiveneno Monovalente del Instituto Clodomiro Picado (Costa Rica)
- Antiveneno Monovalente Liofilizado del Instituto Bioclon® (México)
- Antiveneno Monovalente Liofilizado de Probiol® (Colombia)
- Antiveneno Monovalente del Instituto Butantan (Brasil, no disponible en Colombia).

Indicaciones Evidencia o alta sospecha de envenenamiento por mordedura de serpientes del 
género Micrurus spp y Micuroides spp (Familia Elapidae – serpiente coral, rabo de ají, 
cabeza de chocho)144-147.

Mecanismo de 
acción

Son inmunoglobulinas o fragmentos de inmunoglobulinas que se unen al veneno y lo 
inactivan 141, 142.

Dosis 
recomendadas

Las dosis varían según el tipo de suero a utilizar y estado clínico del paciente. La 
dosificación se realiza por número de ampollas de la siguiente manera:143-147.

Se recomienda aplicar de 5-10 ampollas, las cuales se deben preparar según 
instrucciones del fabricante144-147. En el caso de antiveneno proveniente del Instituto 
Clodomiro Picado, se recomienda dosis inicial de 10 ampollas para los casos moderados-
graves para las especies de serpiente Micrurus dumerilii (Coralilla) y Micrurus nigrocinctus 
y no es efectivo para la especie Micrurus mipartitus (Rabo de ají) 144-147.
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Suero antiofídico monovalente antielápido
Dosis 
recomendadas

Siempre se debe administrar de forma intravenosa, diluyendo la dosis calculada en 
250 mL de SSN (100 mL de SSN en niños) y administrar en una hora, iniciando con 
un goteo muy lento con el fin de verificar y tratar de manera oportuna reacciones 
adversas(144-147). En caso de presentarse reacciones de hipersensibilidad o anafilaxia 
se debe suspender administración, tratar evento adverso y luego reiniciar a una 
velocidad de infusión menor144-147.

Efectos adversos Reacciones de hipersensibilidad y anafilaxia, hipotensión, síndrome de 
hipersensibilidad retardada, enfermedad del suero, artralgia, linfadenopatía y 
fiebre144-147.

Contraindicación Las reacciones de hipersensibilidad y anafilaxia son contraindicaciones relativas. El 
paciente debe estar monitorizado al aplicarse.

Compatibilidad Solución salina normal.
Ajuste a función 
hepática o renal No requiere.

Observaciones No contraindicado su uso en el embarazo. Siempre verificar en el inserto los géneros 
de serpientes que cubre el antiveneno en caso de envenenamiento143. Si se requiere 
dosis adicionales, se recomienda administrar dosis adicional de 5-10 ampollas de 
antiveneno 143-147.

Tiamina
Presentaciones 
disponibles Ampolla 100 mg/ml. Tabletas de 100 y 300 mg.

Indicaciones Paciente con alteración del estado de conciencia148 que ingresa a urgencias por 
consumo de alcohol. Sospecha de alcoholismo(149-154). Pacientes con cetoacidosis 
alcohólica148, 155. Pacientes con intoxicación por etilenglicol10.

Mecanismo de 
acción

Participa como coenzima de la complejo piruvato deshidrogenasa y por este 
mecanismo facilita la conversión de piruvato a acetilcoenzima A149-156. También 
favorece eliminación del ácido glioxalico10, 117. 

Dosis 
recomendadas

Encefalopatía de Wernicke: 500 mg cada 8 horas IV/IM por 5-7 días152, 156, seguido de 
100 mg de tiamina oral tres veces al día por 1-2 semanas y luego continua con 100 
mg de tiamina oral al dí(152, 156. 
Delirium Tremens: 500 mg una o dos veces al día por tres días por vía IV/IM152, 
seguido de 100 mg de tiamina oral tres veces al día por 1-2 semanas y luego continua 
con 100 mg de tiamina oral al día152, 156. 
Intoxicación con etilenglicol y cetoacidosis alcohólica: se recomienda administrar 100 
mg al día IV/IM por 3-5 días10, 117, 148.

Efectos adversos Reacción de hipersensibilidad, dolor en el sitio de inyección157. 
Contraindicación Antecedente de hipersensibilidad a tiamina157.
Compatibilidad Dextrosa en agua destilada, solución salina normal, lactato de Ringer157.



596

Interacciones 
farmacológicas No interacciones clínicamente significativas.

Ajuste a función 
hepática o renal No requiere.

Observaciones Las mujeres en estado de embarazo y personas con antecedente de cirugía bariátrica 
pueden tener déficit de tiamina por lo que se recomienda administrar en forma de 
suplemento148, 156, 157. No se recomienda iniciar manejo oral con tiamina debido a que 
por esta vía no se logran niveles séricos adecuados y su absorción es impredecible148, 

154. Por vía intravenosa se recomienda administrar en 30 minutos151, 157.

Tiosulfato de sodio
Presentaciones 
disponibles

Ampolla de 2,5 g/10 ml, ampolla de 5 g/10ml, ampolla al 20% en 5 ml, ampolla al 25% 
en 10mL.

Indicaciones Intoxicación por cianuro158-161. Manejo profiláctico de nefropatía por cisplatino159.
Mecanismo de 
acción

Aporta sulfato que se une al cianuro y forma tiocianato por medio de las enzimas 
rodanasa y mercaptopiruvato sulfuro transferasa158, 159.

Dosis 
recomendadas

Se debe administrar lentamente e idealmente utilizar después de administración de 
nitrito se sodio.
- Adulto: administrar 12.5 g (50 ml de solución de 20%) diluidos en 200 ml DAD 5% 
para pasar en media hora. Repetir a la mitad de la dosis en caso de reaparición o 
persistencia de síntomas101, 102, 159, 161.
- Niños: administrar dosis de 1 ml/kg usando una solución del 25% (250mg/kg o 
aproximadamente 30-40 mL/m2 de área de superficie corporal), hasta un máximo de 
12.5 gr101, 102, 159, 161.

Efectos adversos Hipotensión, cefalea, nausea, emesis, diarrea sabor metálico, aumento de tiempos de 
coagulación158.

Contraindicación Antecedente de hipersensibilidad a tiosulfato de sodio162.
Compatibilidad Dextrosa en agua destilada al 5%, solución salina normal162.
Interacciones 
farmacológicas No interacciones significativas.

Ajuste a función 
hepática o renal

No requiere, sin embargo en pacientes con lesión renal puede verse alterada 
eliminación162.

Observaciones Categoría C en el embarazo162. En caso de víctimas de incendio, verificar que el 
paciente no tenga intoxicación por monóxido de carbono y cianuro100, 103, 158.

Vitamina K1 (Fitomenadiona)
Presentaciones 
disponibles Ampolla de 10 mg/ml, ampolla de 1 mg/ml, ampolla de 2 mg/ml y grageas de 5 mg

Indicaciones Warfarina o rodenticidas “superwarfarínicos” y para disminuir efecto terapéutico de 
warfarina163-167.
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Mecanismo de 
acción

Participa en la γ-carboxilación de residuos de glutamato de los factores de 
coagulación II, VII, IX, X, proteína C y proteína S163-165, 168.

Dosis 
recomendadas

Las dosis varían según estado clínico y valor de INR131, 163, 164. No se recomienda 
administración subcutánea debido a que por esta vía no logra un efecto óptimo ni 
predecible163, 164, 169. Por vía intravenosa se debe aplicar lentamente, en una infusión 
de no menor a 10 minutos 170.
Paciente con elevación de INR sin sangrado que venía recibiendo anticoagulación 
con warfarina 164, 169.
- INR 4.5-10: uso de vitamina K usualmente es innecesario según evidencia, sin 
embargo se puede considerar administrara 1.0–2.0 mg por vía oral o 0.5–1.0 mg por 
vía intravenosa (consenso de expertos).
- INR > 10: administrar 3-5 mg de vitamina K por vía oral o intravenosa y si presenta 
alto riesgo de sangrado considerar combinar otras medidas terapéuticas.
Paciente con elevación de INR con sangrado que venía recibiendo anticoagulación 
con warfarina(164, 169).
- INR ≥ 1.5 con sangrado que compromete la vida: vitamina K 5-10 mg intravenoso y 
considerar combinar otras medidas terapéuticas.
- INR ≥ 2 con sangrado significativo que no compromete la vida: vitamina K 5-10 mg 
intravenoso y considerar combinar otras medidas terapéuticas.
Cualquier INR con sangrado menor 164, 169.
- Si el riesgo de hemorragia es alto o tiene INR > 4.5 considerar administrar 1.0–2.0 
mg por vía oral o 0.5–1.0 mg por vía intravenosa (consenso de expertos).

En caso de intoxicación con superwarfarinas de acción larga (como por ejemplo 
rodenticidas) no hay un consenso de esquema terapéutico ideal, sin embargo las 
dosis más frecuentemente reportadas han sido de 10-200 mg al día y con dosis de 
mantenimiento de 20-100 mg al día divido en tres dosis165-168.

Efectos adversos Reacciones de hipersensibilidad, lesiones eritematosas en piel, prurito, lesiones de 
tipo escleroderma, alteración en gusto, disnea, diaforesis, cianosis170. 

Contraindicación Antecedente de reacción de hipersensibilidad170.
Compatibilidad Dextrosa en agua destilada al 5%, solución salina normal, lactato de Ringer170.
Interacciones 
farmacológicas

Sustancias a base de aceite mineral y medicamento Olestra pueden reducir absorción 
oral de vitamina K, por lo que se recomienda administrarlas en un intervalo no menor 
a 2 horas.

Ajuste a función 
hepática o renal No se requiere ajustar dosis.

Observaciones Altas dosis de fitometadiona puede producir resistencia a la warfarina167. En paciente 
asintomático por superwarfarinicos tomar PT al inicio de la atención para definir 
conducta terapéuticas.

Fuente: tablas elaboradas los autores.  
Nota: Si se requiere la importación de medicamentos vitales  

no disponibles Ver anexo Nº 5
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Laboratorio de toxicología 

La toxicología de urgencias requiere la identificación rápida y confiable de la(s) 
sustancia(s) tóxica(s) que causan un cuadro clínico en estudio, presentado por 
un paciente recibido en los Servicios de Urgencias. Un estudio toxicológico es 
la búsqueda por parte del laboratorio de los posibles agentes etiológicos de un 
cuadro clínico de una supuesta intoxicación. 

Dada la gran variedad de sustancias con que se puede intoxicar un individuo, los 
laboratorios deben trabajar coordinadamente con los médicos tratantes, para 
acordar, los exámenes de laboratorio analítico de toxicología necesarios en cada 
caso y el probable tiempo de respuesta.

Lo más importante para la confiabilidad de dicho análisis es la obtención y 
manejo de la muestra biológica para estudio. Frente a la sospecha clínica de una 
intoxicación, siempre se debe tomar muestras de sangre y orina al momento 
del ingreso del paciente al Servicio de Urgencias y éstas deben ser enviadas 
al laboratorio de toxicología, con la solicitud respectiva, consignando en la 
respectiva solicitud médica la(s) sospecha(s) o impresión(es) diagnóstica(s). 
El examen físico y la historia clínica completa realizada por el médico tratante 
determinan el número y tipo de pruebas analíticas que debe solicitar. 

La función primordial del laboratorio de toxicología clínica, es el análisis 
de muestras de fluidos biológicos, tejidos y aún elementos sospechosos, 
provenientes de la Sala de Urgencias. Dichas muestras son analizadas con el 
propósito de aislar, identificar y/o cuantificar sustancias tóxicas tales como 
drogas, metales, plaguicidas, venenos u otras sustancias químicas, para ayudar 
al médico a determinar la causa de la intoxicación o descartar dicho diagnóstico 
y ayudar a establecer un tratamiento adecuado.

Los laboratorios toxicológicos deben proveer dos niveles de exámenes: 

• Los análisis específicos de drogas en sangre/orina con técnicas analíticas 
simples que no necesitan de alta tecnología o reactivos costosos, tales 
pruebas podrían llevarse a cabo en laboratorios básicos que están 
habilitados en la mayoría de los hospitales. 
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• Los estudios toxicológicos avanzados o ampliados en estas mismas 
muestras u otras tomadas al ingreso para ser analizadas con equipos 
de alta tecnología y precisión. Por esta razón, el laboratorio debe tener 
procedimientos escritos para el correcto almacenamiento y preservación 
de las muestras, que por lo general se deben mantener refrigeradas bajo 
la cadena de custodia para su uso debido.

El laboratorio de toxicología y su función en la red  
de laboratorios

La Red de Laboratorios de Toxicología Clínica, es coordinada generalmente por 
el Laboratorio de Salud Pública regional, y reúne los Laboratorios de Toxicología 
Clínica de un perímetro geográfico, ya que es una de sus funciones según el 
decreto 2323 del 2006 Ministerio de Protección Social de Colombia1 debe reunirse 
con frecuencia para tocar temas de interés para la comunidad médica frente al 
diagnóstico clínico y su correlación con los exámenes de Toxicología, desde el 
año 2013 se ha visto énfasis en sustancias Psicoactivas que son casi el 70% de 
las pruebas que se realizan en los Laboratorios Clínicos de las ciudades capitales.

Cadena de custodia

Indiscutiblemente, el término cadena de custodia2, después de aparecer el 
nuevo Sistema Penal Acusatorio en Colombia, implica a todo el personal 
médico y paramédico que se desempeña en los servicios de urgencias 
y se debe tener en cuenta que cualquier paciente que ingrese a este tipo de 
servicio, puede llegar a ser involucrado en un caso médico-legal lo cual obliga 
a tener un procedimiento claro y ordenado de los pasos que se sucedieron 
desde su ingreso hasta su deceso o recuperación del evento tóxico en todas las 
instituciones de atención médica de pacientes intoxicados.

A continuación, se enumeran algunos procedimientos de ayuda y se recomienda 
que queden consignados en un protocolo escrito institucional de manera que 
todo profesional pueda consultar, conocer y aplicar con claridad.

1. El personal que tome la muestra es responsable de que se rotule, de 
su conservación antes de que llegue al laboratorio y de su transporte, 
además de diligenciar los documentos necesarios con todos los datos 
requeridos (solicitud de peritaje). 

2. La toma de la muestra debe ser supervisada con el objetivo de que no 
sea adulterada o sustituida, lo que conlleva a la invalidación de la misma. 

3. El grupo de expertos de Brucelas3. recomienda la orina como muestra 
idónea para el análisis de drogas de abuso, de manera que dicha muestra 
debe tomarse por duplicado en frascos de 50 ml de capacidad y deben 
llenarse sus 2/3 partes.
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4. Inmediatamente después de la recolección debe medirse la temperatura 
(que debe estar entre 32 y 38 °C dentro de los 4 minutos después de 
su recolección). Si se sospecha cualquier adulteración se debe notificar 
al laboratorio. La orina debe chequearse si tiene algún precipitado, su 
color, si tiene espuma, etc. Se recomienda también la determinación de 
creatinuria por cualquier método analítico, (180 ± 80 mg/dl: normal; 
10-30 mg/dl “probablemente esta diluida”; £ 10 mg/dl “diluida” y la 
determinación de la gravidez específica (1.007 - 1.035 “normal”). 

5. Es importante mantener las muestras en frio y en lugar oscuro en el 
período transcurrido entre su toma y el análisis de las mismas. 

6. Cuando la muestra llega al laboratorio se debe revisar y chequear contra 
la solicitud de análisis para asegurar que los datos coincidan plenamente, 
guardándose una de las dos muestras para reiteración de los análisis si 
fuese necesario. 

7. Las solicitudes de análisis deben contener: 
 - Institución que solicita el análisis y antecedentes del caso. 
 - Nombre y apellidos del paciente o implicado, edad y peso. 
 - Fecha, hora y tipo de muestra que se colecta. 
 - Tiempo aproximado del último consumo. 
 - Sustancias consumidas en las últimas horas o días. 
 - Patrón de consumo. 
 - Temperatura y pH de la muestra en el momento de su colección. 

8. Cada caso se debe inscribir en un registro de entrada, asignándole un 
número consecutivo que será a su vez escrito en los frascos y en la solicitud, 
por la persona que la reciba, anotando también la cantidad de muestra 
recibida, hora de recepción, etc. como determine el laboratorio receptor.

9. Si los análisis no se comienzan en el momento de la recepción las muestras 
deben guardarse en congelación. 

10. Es importante mantener una completa seguridad y confidencialidad 
en todo momento. Cualquier información relacionada con el caso debe 
considerarse secreta y colocarse en un lugar seguro. 

11. Al concluir el caso debe realizarse un informe dirigido (preferible) en sobre 
cerrado a la dependencia correspondiente de la instrucción que lo solicitó, 
el cual debe reflejar no sólo los resultados de los análisis sino todos los 
procedimientos que se utilizaron para llegar a los mismos. 

12. Todas las muestras deben guardarse en congelación antes y después de 
los análisis y las muestras de sangre para determinación de Etanol deben 
conservarse con fluoruro de sodio al 2%. 

Laboratorio

Los marcadores biológicos, también denominados determinantes o indicadores 
biológicos de exposición a un compuesto químico4 pueden ser, según su naturaleza, 
el propio compuesto, sus metabolitos característicos, productos procedentes 
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de reacciones de conjugación del compuesto o de metabolitos que se puedan 
producir en los ciclos bioquímicos endógenos, aductos formados por reacción del 
compuesto o por sus metabolitos con macromoléculas, interferencias bioquímicas 
o enzimáticos medibles, etc.5

Para poder medir estas sustancias se hace necesario conocer cada sustancia 
química, la muestra indicada para su determinación y el recipiente en que 
debe recolectarse, el método analítico a utilizar, la vida media y los valores de 
referencia que se disponen6,7. 

A continuación, se resume ésta información en varias tablas: 

Fuente: Unidad de Patología Clínica  
(http://www.upc.com.mx/referencia/muestras_tipos).
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Alcoholes

Tabla Nº 107. Pruebas analíticas de diagnóstico toxicológico para etanol

Nombre de 
la prueba Tipo de muestra Método analítico Vida media de la 

sustancia Valor de referencia

Etanol Sangre tubo tapa 
gris 

Microdifusión en 
Cámara de Conway-
Método de Oxido 
reducción

De 0 a 4 horas 
después de la 
ingestión

Positivo a partir de 21 
mg/dl

Etanol Sangre tubo tapa 
gris

Métodos bioquímicos
RIA, IA, FPIA, 
reacciones de 
óxido reducción del 
NAD, con medición 
espectrofotométrica

De 0 a 4 horas 
después de la 
ingestión

Positivo a partir de 
21 mg/dl, se puede 
cuantificar desde cero, 
presenta interferencias 
con propanol, metanol

Etanol Sangre tubo tapa 
gris

Cromatografia de 
gases con detector de 
ionización de llama

De 4 a 8 horas 
después de la 
ingestión

No detectable

Tabla Nº 108. Pruebas analíticas de diagnóstico toxicológico para etilen glicol

Nombre de la 
prueba

Tipo de 
muestra Método analítico Vida media

de la sustancia Valor de referencia

Etilen glicol en 
sangre

Sangre tubo 
tapa gris

Cromatografia de 
gases con detector de 
ionización de llama

 De 30 minutos a 
3 horas

0,2 g/L son tóxicas, 
y superiores a 
2 g/L resultan 
potencialmente 
mortales

Cristales de 
oxalato de calcio Orina Análisis del sedimento 

Urinario

De 0 a 4 horas 
después de la 
ingestión

Concentración por 
campo

Tabla Nº 109. Pruebas analíticas de diagnóstico toxicológico para metanol

Nombre de la 
prueba

Tipo de 
muestra Método analítico Vida media de 

la sustancia Valor de referencia

Metanol Sangre tubo 
tapa roja 

Espectrotometrico 
cuantitativo por 
UV-VIS

De 0 a 8 horas 
después de la 
ingestión

Niveles Tóxicos
de 5 ug/dl
a 20 ug/ dl
 Mayor de 20 ug/dl 
 niveles fatales
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Nombre de la 
prueba

Tipo de 
muestra Método analítico Vida media de 

la sustancia Valor de referencia

Metanol Sangre con 
anticoagulante

Cromatografía de 
gases

De 0 a 8 horas 
después de la 
ingestión

No detectable
Dosis toxica 20 mg/dl

Formaldehido Sangre tubo 
tapa roja 

Espectrofotométrico 
UV-VIS De 4 a 8 horas No detectable o Negativo

Ácido fórmico Orina Espectrofotométrico 
UV-VIS De 8 a 36 horas No detectable

Tabla Nº 110. Pruebas analíticas de diagnóstico toxicológico 
de inhalantes y sustancias psicoactivas

Nombre de la 
prueba

Tipo de 
muestra Método analítico Vida media de la 

sustancia Valor de referencia

Dick 
(Diclorometano)

Sangre tubo 
tapa Lila,

Carboxihemoglobina 
Indicador Biológico para 
Diclorometano

De 0 a 2 días 
después de la 
exposición

Población General 
Normal hasta a partir 
de 2 %

Popers
( nitrito de amilo)
Prueba 
metahemoglobina 
en sangre ò 
nitritos en orina 

Sangre tubo 
tapa Lila y 

Orina

 Metahemoglobina en 
 Sangre 
Colorimétrico en Orina

De 0 a 4 horas 
después de la 
exposición

Metahemoglobina 
Normal de 0 a 3% en 
Población general.

De 0 a 200 mg/L de 
Nitritos en orina 

Cocaina y 
metabolitos Orina

Inmunoensayo

Cromatografia de gases 
masas

De 1 a 3 dias 
consumidores 
agudos 
 de 1 a 8 dias 
consumidores 
cronicos 

Positivo a partir de 
300 ng/ ml según 
NIDA

Marihuana y 
Metabolitos Orina

Inmunoensayo

Cromatografia de gases 
masas

De 1 a 3 días 
consumidores 
agudos 
 de 1 a 8 dias 
consumidores 
cronicos 

Positivo a partir de 
50 ng/ ml según NIDA

Opiáceos Orina

Inmunoensayo

Cromatografia de gases 
masas

De 1 a 3 dias 
consumidores 
agudos 
 de 1 a 8 dias 
consumidores 
cronicos 

Positivo a partir de 
1000 ng/ ml según 
NIDA
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Tabla Nº 111. Pruebas para tóxicos volátiles

Sustancia Clase de 
muestra Método analítico Clase de 

método Valores de referencia

Cianuro

Sangre, 
contenido 
gástrico 
muestras no 
biológicas

Ensayo cualitativo 
de coloración 
con papel de 
cyantesmo8.

Ensayo de Magnin 
o formación del azul 
de Prusia

Colorimétrico

El cianuro como 
producto del 
catabolismo 0.015 
mg/L sangre valor 
normal. 

En sangre, niveles de 
cianuro mayores de 1 
mg/L es asociado con 
casos fatales

Tiocianato Metabolito 
de cianuro Orina Colorimétrico Colorimétrico

Población general 
hasta 2 mg/ L
Población fumadora 
hasta 5 mg/ L
Población 
ocupacionalmente 
expuesta a ACN( 
acrilonitrilos) de 5 a 10 
µg/ L

Carboxihemoglobina Sangre con 
anticoagulante

Espectrofotométrico 
UV-VIS

Método 
Colorimétrico 
Haldene

Población general 
hasta 2%

Metahemoglobinizantes Sangre Con 
Anticoagulante

Espectrofotométrico 
UV-VIS Colorimétrico

Metahemoglobina 
normal de 0 a 3% en 
población general

Tabla Nº 112. Indicadores biológicos de exposición a plaguicidas 

Sustancia Muestra Indicador Biológico Métodos Analítico Valor de 
Referencia

Piretrinas y piretroides Orina

Presencia de ácido 
crisantémico o de sus 
derivados en la orina 
y el 3 Fenoxibencilo

Colorimétrico con 
Oxido de Mercurio 
Rojo ò 

Cromatografía e 
Gases Masas

Color Rojo Positivo 
para Piretroides 
mayor de 5 mg/ L

Referencia para el 
Ácido Crisantemico 
aún no se han 
reportado.
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Sustancia Muestra Indicador Biológico Métodos Analítico Valor de 
Referencia

Paraquat
Sangre, orina 
o contenido 
gástrico

Paraquat en sangre y 
en orina

Ditionito de sodio 
es cualitativa
Cuantificación por 
espectrofotometría 
UV-VIS

0.0 mg/ L
No se admiten 
niveles de este 
plaguicida en el 
organismo 

Rodenticidas 
anticoagulantes

Sangre tubo 
tapa azul Sangre

Prueba para 
Anticoagulantes 
PT Y PPT

Organofosforados

Sangre tubo 
tapa verde 
o lila

Orina

Actividad 
colinesterasa 
plaguicidas 

Organofosforados y 
metabolitos

Electrométrico 
Mitchell
 
Cromatografía de 
gases

Normal de 91 a 164 
Ud de delta pH/
hora

Carbamatos

Sangre tubo 
tapa verde 
o lila 

Orina

Actividad 
Colinesterasa 

Plaguicidas 
carbámicos 
Naftol 
Isopropoxifenol 

Electrométrico 
Mitchell

Cromatografía de 
gases

Normal de 91 a 164 
Uds delta pH/hora

Fuente: 9, 10.

Tabla Nº 113. Organofosforados

Sustancia Clase de muestra Método analítico Clase de 
método

Valores de 
referencia

Órgano fosforados Sangre tubo tapa 
verde o lila

Actividad de 
la enzima 
colinesterasa 

Método 
Enzimático 
Mitchell 

Normal de 91 a 164 
Uds delta pH/hora

Órgano fosforados Sangre sin 
anticoagulante

Cromatografía de 
gases Prueba química No detectable o 

Negativo

Fuente 9,10.
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Tabla Nº 114. Medicamentos de uso delictivo  
y otros medicamentos de venta libre

Sustancia Muestra Vida media Método analítico y 
sensibilidad Valor de referencia 

Benzodiacepinas
Orina para 

análisis 
toxicológico

Dependiendo 
de grupo 

usado su vida 
media va de 

3.5 horas a 90 
horas

Inmunoensayo Positivo 
a partir de 200 ng/ ml 
posee falsos positivos 

en un 26% su resultado 
debe confirmarse con 

otro método

Cromatografía de capa 
fina TLC- Sensibilidad 

25 ng /ml 

No debe estar 
presente en Personas 

Sanas.

Un valor de 
benzodiacepinas en 
orina de pacientes 

NO tratados , puede 
considerarse como 

positivo 

Fenotiacinas

Orina ; se 
conocen 2 grupos: 
las alifáticas y las 

piperazinas

36 horas

Cromatografía de 
capa fina específica 
para este grupo y 
Cromatografía de 

líquidos, sensibilidad de 
40 ug/ L

No debe estar 
presente en Personas 

Sanas 

Escopolamina Orina Vida media 
8 horas 

Cromatografía de capa 
fina Análisis de alcaloides 

atropinicos , HPLC 

No debe estar 
presente en personas 

sanas

Antidepresivos 
Tricíclicos Sangre Nivel toxico mayor de 

100 ng/ ml 

Terapéutico Hasta 100 
ng/ ml 

Mayor de 100 ng/
ml puede cursar con 
problemas cardiacos 

Acetaminofén 11,12 Sangre 4 horas Inmunoensayo y 
colorimétrico

Nivel Toxico superior a 
100 microgramos /ml

Salicilatos11 Sangre- Orina 4 horas Inmunoensayo y 
colorimétrico

Nivel Toxico superior a 
300 microgramos /ml

Tabla Nº 115. Métodos para análisis de metales

Agente  
químico

Clase de 
muestra

Límite de tolerancia biológica 
población general Método analítico

Arsénico Orina de 24 
horas 20 µg/L

Espectrofotometría de 
absorción atómica, vapor 

llama
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Agente  
químico

Clase de 
muestra

Límite de tolerancia biológica 
población general Método analítico

Hierro Sangre-Suero
Normal de 50 a 175 µg/ dl

Niveles toxico de 300 a 500 µg/ dl
Nivel letal mayor de 1000 µg/ dl

Espectrofotometría de 
absorción atómica, llama

Litio Sangre-Suero 0,5 a 1,5 mEq/L nivel terapéutico, 
Mayor de 3 mEq/L nivel toxico

Espectrofotometría de 
absorción atómica, llama

Mercurio
Orina de 24 

horas 
≤ 10 μg/L

< 5 μg /g creatinina 
Espectrofotometría de 

absorción atómica vapor 
frío

Mercurio Orina ≤ 10 μg/L
< 5 μg /g creatinina

DMA-80 Analizador 
Directo de Mercurio- 

Método EPA.

Mercurio Sangre 5 - 10 µg/L
Espectrofotometría de 

absorción atómica vapor 
frío

Mercurio Sangre 5 - 10 µg/l DMA-80 Analizador 
Directo de Mercurio- 

Método EPA

Mercurio Cabello 2 µg/g 
Espectrofotometría de 

absorción atómica vapor 
frío

Mercurio Cabello 2 µg/g
DMA-80 Analizador 
Directo de Mercurio- 

Método EPA

Plomo
Sangre con 

anticoagulante 
EDTA

38 µg/dl.
Espectrofotometría de 

absorción atómica horno 
de grafito

Plomo *
Sangre con 

anticoagulante 
EDTA 

40 µg/dl. Quimioluminiscencia 
prueba indirecta- tamiz

Plomo *
Sangre con 

anticoagulante 
EDTA

60 µg/dl. ZPP- Prueba indirecta- 
tamiz 

* Estas pruebas se pueden aplicar para Diagnóstico pero NO para seguimiento en tratamiento 
ya que se basan en el glóbulo rojo, cuyo recambio es cada 120 días. Por lo cual debería esperar 
ese tiempo para un nuevo análisis por esos métodos, en caso de seguimiento inmediato después 

del tratamiento se recomienda usar la Prueba de Oro- Absorción Atómica7,13.

NOTA: fuente de Tablas 107 a 115: autora, datos tomados de 5-13.
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Introducción

Los materiales considerados peligrosos difieren ampliamente en el origen, la 
naturaleza, condiciones de almacenamiento, propiedades físicas y químicas. 
Dentro de las principales propiedades que poseen son:

1. Toxicidad.
2. Latencia.
3. Persistencia.
4. Transmisibilidad.

La sintomatología en casos de incidentes Hazmat, se producen por la latencia 
específica del producto químico1.

La toxicidad y la latencia del producto que genera la toxicidad, determinan el 
inicio del cuadro y la fisiopatología del envenenamiento, por lo tanto orientan en 
el manejo clínico de las víctimas del incidente1, 6.

La persistencia y transmisibilidad de la sustancia determinan el nivel de peligro para 
el personal de respuesta y condicionan las actividades operacionales, sistema de 
evacuación a utilizar, al igual que el orden de las acciones en la gestión logística1, 3.

La condición de persistencia en los productos químicos, se definen por la habilidad 
del agente tóxico de permanecer en el ambiente, dadas por sus propiedades 
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físico químicas. La persistencia puede ser variable, desde cortos periodos de 
tiempo (esporas de ántrax) hasta largos periodos de tiempo (otros productos 
químicos)1. La persistencia puede variar por otras condiciones en las que el 
producto químico se vea afectado, como ejemplo están algunos agroquímicos 
como el paraquat, el cual si aplicado de manera adecuada se inactiva al contacto 
con el suelo (electronegativo), por ser una sustancia electropositiva; no así en 
casos de uso suicida, lo que pudiese generar la mortalidad en alto porcentaje.

En los incidentes con materiales peligrosos (HAZMAT) pueden presentarse 
situaciones de fuego, explosiones, nubes de humo toxico, derrame y escorrentías 
de productos químicos, que magnifican y generan variabilidad en el manejo 
del mismo, lo que afectaría a la población civil, esto dado por las propiedades 
del producto químico, las condiciones de almacenamiento y las condiciones 
ambientales. Esto cambia de manera drástica el manejo del incidente. Dentro 
de los efectos que se pueden generar están muerte directa en el sitio, lesiones, 
evacuación de grandes zonas pobladas, daño en propiedades públicas o privadas, 
daño ambiental, alteración en el tráfico, contaminación entre otras.

Los desastres químicos son únicos en su manejo, tienen la particularidad en la 
que la víctima posterior al evento está contaminada; el personal de salud podría 
estar en contacto directo con estas víctimas de manera incidental, durante y 
después del proceso de descontaminación cuando se ha hecho una coordinación 
con los grupos de manejo de este tipo de situaciones2.
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Figura Nº 15. Guía de respuestas en caso de emergencia

Fig. 1, GRE. Guía de respuesta en caso de emergencia, 2016.  
Fig. 2, Instructivo de uso de la GRE, Emergencias, 2016. 

La exposición de los grupos sanitarios con víctimas contaminadas se da 
principalmente:

1. Deficiencia en el suministro de información por parte del usuario de las 
líneas de emergencias.

2. Falta de coordinación con los grupos de primera respuesta.
3. Falta de entrenamiento del personal de salud.

Las primeras acciones por parte del personal de salud están definidas en:

a. Recolección de la mayor cantidad de información del incidente.
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b. Identificación de situaciones o condiciones que pudieses generar riesgos 
para ellos, el personal de primera respuesta de otras instituciones, la 
comunidad, el ambiente.

c. Uso de las medidas de protección contra químicos en el ambiente.
d. Información de absorción dérmica en la población expuesta sin síntomas.

El personal de salud debe tener conocimiento, preparación y entrenamiento 
a nivel estratégico, táctico, planeamiento modular integral, comunicaciones, 
evaluación inicial de la escena, equipos de protección del personal de respuesta 
en el sitio, durante el traslado y al ser aceptado el paciente en el hospital.

En ambientes donde hay productos químicos, se mantiene la integridad frente 
a la exposición de la piel no protegida, esto se da por pocos minutos, después 
se inician procesos de contaminación secundaria, si no se inicia el proceso de 
descontaminación de manera rápida. Esto dado la exposición de las personas 
(ropa corta, vestidos largos) el tipo de ropa de calle utilizado (algodón, poliéster, 
lana, etc.) y los factores ambientales (clima frío, clima cálido, viento, etc.).

La piel intacta provee una buena barrera a la penetración de ciertos productos. 
Cierto tipo de prendas son utilizadas como barreras frente a otros tipos de 
productos (ropa industrial), pero dependiendo de las características de toxicidad, 
latencia, persistencia, y transmisibilidad del producto se podría presentar una 
contaminación secundaria. Lo anterior determina la importancia de quitar la 
ropa a los afectados, para prevenir este fenómeno3.

La respuesta pre hospitalaria a los incidentes con Materiales Peligrosos, es 
complicada por múltiples factores tales como las operaciones en ambientes 
peligrosos, el manejo potencial de víctimas contaminadas, la necesidad de 
aseguramiento de la escena tanto para las víctimas y los respondedores a la 
emergencia, dificultad para suministrar medidas básicas a víctimas por falta de 
equipos de protección personal adecuados4.

El planeamiento general que se debe realizar previo a las situaciones de riesgo, 
está enmarcado en las fases de manejo de este tipo de situaciones, las cuales son:

a. Mitigación.
b. Preparación.
c. Respuesta.
d. Recuperación.

Una de las consideraciones a tener en cuenta es qué paciente atender primero, 
con lo cual se debe realizar la aplicación de sistemas de TRIAGE, adaptados a 
la situación (Figura Nº 16)24.
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Para este tipo de incidentes, los hospitales deben tener de antemano unos 
procesos, los cuales deben ser además de robustos, practicados, puestos a 
prueba y socializados5.

Las instituciones de salud, deben tener un mapa de riesgos, plasmado en los 
planes hospitalarios de emergencias, para que en casos de ocurrencia, se pueda 
realizar la activación del personal de salud y las instituciones hospitalarias, 
dentro de los factores a tener en cuenta tenemos6: 

• Conocimiento de tóxicos industriales en el área de influencia.
• Información acerca de derrames deliberados.
• Priorización de riesgos.
• Mitigación de riesgos.
• Planeamiento de emergencias y preparativos frente a estos incidentes.

En casos de incidentes de gran escala con personas lesionadas, las agencias 
sanitarias deben de estar disponibles desde el principio, para dar indicaciones, 
apoyar las acciones en salud.

La relación entre lesiones en masa y múltiples víctimas fatales, depende mucho de 
las medidas de protección, organización y cuidados de emergencias por el evento7.

Figura Nº 16. Triage pre descontaminación

Fuente: Prehosp Disaster Med. 2004 Apr-Jun; 19(2):174-8.  
Civilian exposure to toxic agents: emergency medical response.



632

El personal de salud tanto pre como hospitalario deben estar entrenado para8: 

1. Uso de equipos de protección personal adecuados para este tipo de 
situaciones.

2. Evaluación de las víctimas que han sufrido contaminación por sustancias 
o materiales peligrosos.

3. Técnicas de descontaminación fina y descontaminación terminal de 
victimas referenciadas desde el ámbito pre hospitalario.

4. Identificación de los principales síndromes toxicológicos producidos por 
las sustancias químicas y/o materiales peligrosos (toxíndromes).

5. Uso de antídotos específicos en casos de intoxicación.

La mayoría de los incidentes que involucran materiales peligrosos, generan 
una cantidad no determinada de pacientes que requieren atención médica de 
emergencia. 

Posterior al incidente, solo se tendrán victimas contaminadas con productos 
químicos, por lo que prima la descontaminación. Solo posterior a una 
descontaminación gruesa generada por los grupos de bomberos, se podrá 
manejar el concepto de paciente; en casos de múltiples víctimas, muchos de los 
sistemas de clasificación categorizaran estas víctimas como TRIAGE NEGRO, o 
de baja prioridad.

Hasta el momento se le ha dado el mayor énfasis e importancia al aislamiento, 
descontaminación, antes de iniciar las acciones de intervención médica en 
incidentes con materiales peligrosos, lo que podría generar aumento en la 
mortalidad de pacientes por lo demorado a veces de estas acciones, originando 
la llegada de manera espontanea a centros asistenciales de pacientes que no 
son referenciados de manera adecuada9.

El personal de salud que haga parte de la primera línea de respuesta en casos de 
incidentes Hazmat, debe tener a la mano y para su uso un equipo de protección 
personal.

La mayoría de las activaciones en líneas de emergencias por incidentes con 
materiales peligrosos se dan en los hogares, calles y autopistas. Loe eventos en 
la industria no superan el 5.4%.

El aumento significativo del número de incidentes con materiales peligrosos 
ha puesto de manifiesto la necesidad de una formación extensa y continuada 
para el personal de apoyo a la primera respuesta, con el fin de garantizar una 
atención de calidad de los pacientes expuestos a productos químicos.
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Los principales signos y síntomas presentados por las víctimas de incidentes con 
materiales peligrosos, identificados por el personal pre hospitalario, son10: 

1. Dolor (29.6%)
2. Problemas respiratorios (12.2%)
3. Alteración del estado de conciencia (9.6%)
4. Debilidad (8.2%)
5. Requerimiento de transporte (5.4%)
6. Sangrado (4.8%)
7. Trastornos psiquiátricos (3.3%)
8. Nausea/vomito (2.9%)
9. Heridas (2.9%)

Dentro de los elementos utilizados para la orientación de la respuesta inicial 
podemos contar con la guía de respuesta a emergencias, la cual proporciona a 
los primeros respondedores a incidentes con materiales peligrosos información 
importante para estas primeras acciones, pero no determina el manejo final 
de las víctimas de este tipo de situaciones a nivel hospitalario. Dentro de la 
información en la que orienta las acciones de primera respuesta están:

1. Tipo de ropa protectora.
2. Procedimientos iniciales o incipientes de respuesta.
3. Información general acerca del producto.

El personal tanto de respuesta como de apoyo deben revisar y practicar el uso 
de la guía de respuesta a emergencias (GRE) manera regular11, 12.

Las aplicaciones en los teléfonos celulares (apps) vienen incrementando la 
posibilidad que los equipos de primera respuesta puedan manejar en un periodo 
inicial las emergencias con materiales peligrosos. Dentro de las ayudas más 
comunes están13: 

1. Textos.
2. Guías de manejo.
3. Bases de datos para medicamentos.
4. Calculadoras médicas.
5. Imágenes.

Estas aplicaciones no deben reemplazar el entrenamiento adecuado y periódico 
del personal en las instituciones hospitalarias.

El nivel de preparación de las instituciones en los Sistemas de Emergencias 
Médicas en los hospitales frente a eventos que involucran materiales peligrosos 
es a veces desconocido o no es una prioridad para las administraciones en 
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ciertas instituciones públicas o privadas, a pesar de los esfuerzos del orden 
Nacional establecidos por el Ministerio de Salud. El número de incidentes 
que involucran materiales peligrosos viene en aumento, aunque persiste el 
subregistro de las mismas por condicionantes dados por la falta de cultura de 
reporte, desconocimiento de este tipo de situaciones o falta de trabajo articulado 
con instituciones de primera respuesta.

En los países donde si existe esta capacidad de respuesta, se sabe que puede 
llegar hasta un 20% de la red hospitalaria, dado principalmente por los hospitales 
universitarios, donde la capacidad clínica pasa a ser además de una actividad 
académica a un patrón de respuesta a este tipo de incidentes. Además de la 
capacidad de respuesta del personal humano, los hospitales deben de tener la 
capacidad del manejo y adecuada disposición de los residuos generados por la 
descontaminación de las víctimas.

Se está exigiendo cada día más que las agencias de emergencias, los trabajadores 
del área de la salud, los administradores de emergencias, los funcionarios de 
las áreas de salud pública y de primera respuesta en salud, en el ámbito pre y 
hospitalario tengan un entrenamiento que genere la trazabilidad de las acciones 
y el reporte.

La gestión de las acciones en la escena del incidente, el enfoque de la atención a 
las víctimas varía alrededor del mundo, esto por estar más basado en el dogma 
que en los datos científicos14.

El manejo de este tipo de incidentes tanto a nivel pre hospitalario como en 
los hospitales por el personal de salud, debe estar basada en la planificación 
eficaz, la evaluación crítica de los criterios de respuesta, lo que generara una 
trazabilidad de las acciones para evitar errores como la contaminación de las 
áreas de atención en los servicios de urgencias.

El manejo de incidentes que involucran materiales peligrosos no se limita a la 
contención del producto involucrado por parte de parte de los grupos de primera 
respuesta; equivale también a la realización de procesos de descontaminación 
adecuados, la aplicación de un sistema de triage que permita la gestión médica 
de estas víctimas, aplicación de antídotos adecuados, según la capacidad 
resolutiva de la institución.

Hay muy pocos esfuerzos dirigidos a aspectos como el manejo médico de 
pacientes expuestos a agentes químicos, tales como descontaminación, equipo 
de protección personal y terapia de apoyo específica, lo que genera que muy 
pocas instituciones sean verdaderos referentes de este tipo de casos15.
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Cadena de supervivencia frente a incidentes con materiales 
peligrosos

La prioridad para el manejo adecuado de este tipo de víctimas, es establecer 
una adecuada cadena de supervivencia frente a este tipo de incidentes y que la 
aplicación de los antídotos u otros tipos de medicamentos hagan parte de esta 
cadena.

Figura Nº 17. Cadena de supervivencia prehospitalaria,  
en el manejo médico de incidentes con materiales peligrosos

En casos de incidentes con materiales peligrosos cualquiera de los actores 
definidos como primer respondiente (ciudadano con un entrenamiento básico), 
primer respondedor (bomberos, entidades de respuesta operativa) u otro 
personal del Sistema de Emergencias Médicas (SEM), la identificación de la 
situación de riesgo, es una de las prioridades.

El nivel de responsabilidad de los primeros respondientes, va orientado al análisis 
inicial del incidente con Materiales peligrosos al acceso temprano a una línea de 
emergencia, lo que debe realizarse indicando la presencia de una sustancia 
o productos químicos, para activar una adecuada respuesta de los grupos de 
respuesta entrenados para esto16.

El manejo inicial, debe hacerse por los responsables de ley, en Colombia esta 
actividad en el nivel pre hospitalario está bajo la responsabilidad de los Cuerpos 
oficiales y voluntarios de Bomberos17.

El transporte de los pacientes que ya pasaron el proceso de descontaminación, 
debe hacerse al centro de atención más cercano y del nivel de complejidad más 
adecuado de para este tipo de casos.
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A nivel hospitalario, el manejo de este tipo de situaciones debe obedecer a una 
serie de pasos dentro de los cuales están la referencia adecuada el acceso a 
una asesoría por un experto en toxicología, la continuidad en el manejo de la 
descontaminación del paciente y la adecuada disposición de los productos de 
desecho, en manejo básico y avanzado inicial con el posterior manejo hospitalario.

La mayoría de los proveedores en salud a nivel hospitalario, carecen de 
conocimientos o experiencia adecuados en:

1. Procesos adecuados de descontaminación de pacientes (remoción física, 
remoción mecánica, remoción química).

2. Protocolos de manejo de desastres específicos que involucren materiales 
peligrosos.

3. Manejo y coordinación con otras agencias de eventos Hazmat.
4. Manejo de equipos de protección personal para eventos Hazmat.
5. Suministro de antídotos y otros medicamentos necesarios para el manejo 

adecuado de pacientes contaminados.

El primer paso posterior a la solicitud de acompañamiento por parte de personal 
entrenado en manejo de tóxicos, es eliminar el agente, con esto se evita más 
daño a la víctima y contaminación de los establecimientos de salud. Los hospitales 
deben tener capacidad efectiva para poder realizar una descontaminación de 
cuerpo entero, rápida y eficaz25. La mayoría de los descontaminantes comerciales, 
pueden ser caros, podrían generar reacciones exotérmicas con los activadores, y 
algunos podrían generar lesiones térmicas o por residuos. Los descontaminantes 
ideales para su uso en humanos son el jabón neutro y el agua tibia25, 26, 27.

Los casos especiales de descontaminación están definidos para pacientes 
pediátricos, contaminación con metales puros. Las víctimas fallecidas, mantienen 
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el estado de triage no prioritario hasta no se haya finalizado con la descontaminación 
de las víctimas vivas.

La mayoría de las víctimas de este tipo de incidentes, son consideradas triage 
no prioritario, por lo que están deambulando, y muchas veces ayudan con 
los procesos de auto descontaminación y la de los pacientes que están en las 
camillas25, 27.

En el plan de emergencias institucional, en la contingencia de víctimas por 
materiales peligrosos, deben estar los procedimientos para impedir que 
cualquier producto químico que no sea anunciado ingrese al hospital. Dentro de 
las medidas a tomar, si el paciente llega adecuadamente referenciado, están:

1. Entrenamiento del personal acerca de los signos y síntomas de exposición 
química (seguridad, recepción y TRIAGE).

2. Aislamiento del paciente para facilitar su descontaminación (adentro o 
afuera del hospital).

3. Mantener equipo de protección adecuado al alcance del personal de 
urgencias (médico, administrativo y de seguridad).

4. Facilidad de activación de las áreas de descontaminación y su fácil acceso 
por el personal médico.

5. Entrenamiento del personal en las técnicas de descontaminación.

En casos en que el paciente ingrese por demanda espontanea, sin la adecuada 
referencia se debe:

1. Aislar el paciente, idealmente fuera de las instalaciones del hospital.
2. Retirar las prendas del paciente.
3. Aislar la ropa y desechos del paciente.
4. Proceder a la descontaminación total del paciente, no olvidar zonas de 

pliegues y cuero cabelludo, que son sitios donde puede ocurrir intoxicación 
residual.

5. Evaluar la necesidad de limpiar las superficies y el equipo utilizado.
6. Realizar adecuaciones de ingeniería en la obra para la ventilación de los 

cuartos contaminados.
7. Realizar seguimiento de las exposiciones directas, indirectas y las 

potenciales.

Los Elementos de Protección Personal (EPP), recomendados para la 
descontaminación hospitalaria de víctimas, es mínimo nivel C, frente a lo cual 
el personal debe tener entrenamiento en la forma de colocárselo y la adecuada 
disposición posterior a su utilización. Los parámetros de seguridad son similares 
a los utilizados en el ambiente prehospitalario. 
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Los retos que el personal de salud debe tener frente al uso de los equipos de 
protección personal son:

1. Fatiga térmica. 
2. Manejo de sistemas de comunicaciones, en ambientes cerrados.
3. Identificación de los roles (médico, enfermera, etc).
4. Movilidad y destreza limitadas por los trajes.
5. Visión limitada por la transpiración y las altas temperaturas generadas 

dentro de los trajes.
6. Sensación de confinamiento o claustrofobia.
7. Uso de lenguaje corporal para dar indicaciones a los pacientes 

descontaminados.

La descontaminación en el ambiente hospitalario debe manejarse con:

1. Instalaciones fijas o portátiles.
2. Con equipos para suministro de maniobras de reanimación en caso de 

requerirse.
3. Ambiente privado, fuera de la vista de curiosos.
4. Respeto por el género, separación por sexo.
5. Control ambiental, para evitar contaminación residual.
6. Cadena de custodia con las pertenencias.

Las situaciones o incidentes NBQR (Nucleares, Biológicos, Químicos y 
Radiológicos), por ser de baja incidencia, no genera la importancia para las 
instituciones sanitarias, lo que arroja como indicador el deficiente entrenamiento 
del personal en salud de los centros asistenciales que conforman las redes 
hospitalarias, tanto pública como privada18, 19.

Aunque los antídotos son herramientas indispensables en casos de cierto tipo 
de envenenamientos, el almacenamiento de antídotos no puede considerarse el 
único objetivo de una preparación médica integral para emergencias químicas.
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14.1 Importancia de la notificación de los eventos toxicológicos

El registro, la notificación de datos fidedignos, la recopilación de la información 
relativa a los eventos toxicológicos son instrumentos imprescindibles para la 
prevención, al permitir identificar y analizar las causas y sus determinantes. Es 
de destacar que las intoxicaciones están adquiriendo cada día mayor importancia 
epidemiológica y sus principales causas son prevenibles. 

El análisis y la divulgación de la situación de los eventos toxicológicos, con base 
en la información generada por la vigilancia y otras fuentes, proporciona una 
valiosa orientación para definir áreas prioritarias de intervención en salud pública 
y orientar las acciones de prevención y control sectoriales e intersectoriales en 
el territorio y con la comunidad.

Las direcciones municipales de salud o la dependencia que haga sus veces, 
las entidades promotoras de salud y entidades adaptadas, las administradoras 
del régimen subsidiado, las empresas de medicina prepagada y las entidades 
responsables de los regímenes de excepción de que tratan el Artículo 279 de 
la Ley 100 de 1993 y la Ley 647 de 2001, las UPGD y otras entidades que 
participen en los procesos de vigilancia, todas deben cumplir con las funciones 
en relación con la Salud Pública descritos en el Decreto 3518 de 2006.

Es importante destacar que el artículo 20 del Decreto 3518 de 2006 establece 
en relación a la Notificación obligatoria que “Todos los integrantes del Sistema 
de Vigilancia en Salud Pública, Sivigila, que generen información de interés en 
salud pública, deberán realizar la notificación de aquellos eventos de reporte 
obligatorio definidos en los modelos y protocolos de vigilancia, dentro de los 
términos de estructura de datos, responsabilidad, clasificación, periodicidad 
y destino señalados en los mismos y observando los estándares de calidad, 
veracidad y oportunidad de la información notificada”.

Ver anexo Nº 6. “Eventos toxicológicos que actualmente son de notificación 
obligatoria al Sistema de Vigilancia en Salud Pública, SIVIGILA”. En esta 
tabla se mencionan las ayudas para facilitar este proceso.
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15.1. Normatividad ante accidente laboral 

Normatividad

La Ley 1562 de 2012 de la República de Colombia en su artículo 3° define el 
accidente de trabajo de la siguiente forma:

“Es accidente de trabajo todo suceso repentino que sobrevenga por causa o con 
ocasión del trabajo, y que produzca en el trabajador una lesión orgánica, una 
perturbación funcional o psiquiátrica, una invalidez o la muerte.

Es también accidente de trabajo aquel que se produce durante la ejecución de 
órdenes del empleador, o contratante durante la ejecución de una labor bajo su 
autoridad, aún fuera del lugar y horas de trabajo.

Igualmente se considera accidente de trabajo el que se produzca durante el 
traslado de los trabajadores o contratistas desde su residencia a los lugares de 
trabajo o viceversa, cuando el transporte lo suministre el empleador.

También se considerará como accidente de trabajo el ocurrido durante el ejerci-
cio de la función sindical, aunque el trabajador se encuentre en permiso sindical 
siempre que el accidente se produzca en cumplimiento de dicha función.

De igual forma se considera accidente de trabajo el que se produzca por la eje-
cución de actividades recreativas, deportivas o culturales, cuando se actúe por 
cuenta o en representación del empleador o de la empresa usuaria cuando se 
trate de trabajadores de empresas de servicios temporales que se encuentren 
en misión”.

La Ley 1295 de 1994 de la República de Colombia, en su artículo 62° sobre. 
Información de Riesgos Profesionales reza: 

“Los empleadores están obligados a informar a sus trabajadores los riesgos a 
que pueden verse expuestos en la ejecución de la labor encomendada o con-
tratada. Todo accidente de trabajo o enfermedad profesional que ocurra en una 
empresa o actividad económica, deberá ser informado por el respectivo emplea-
dor a la entidad administradora de riesgos profesionales y a la entidad promo-
tora de salud, en forma simultánea, dentro de los dos días hábiles siguientes de 
ocurrido el accidente o diagnosticada la enfermedad”.

Los accidentes de trabajo se deben categorizar como una de las principales ac-
tividades que una empresa debe vigilar permanentemente para lograr un mejo-
ramiento continuo de las condiciones de salud, seguridad y medio ambiente de 
sus trabajadores.
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El adecuado análisis de la información de los eventos y la recolección cronológica 
de los datos relacionados con los mismos ayudan a identificar factores de riesgo 
de las actividades y las áreas más sensibles, la naturaleza de las lesiones, los 
agentes más comunes, entre otros aspectos. Esta identificación debe generar 
estrategias de mejora continua, además da pautas para la generación de políticas 
y programas de protección en el ambiente laboral.

La Resolución 1570 de 2005, del Ministerio de Salud y Protección Social de la 
República de Colombia, establece las variables y mecanismos para la recolección 
de la información en salud ocupacional y riesgos profesionales, establece la 
obligatoriedad de registrar de manera clara y completa el Formato Único de 
Reporte de Accidentes de Trabajo FURAT.

La Resolución establece que el reporte debe ser diligenciado completamente y 
firmado por el empleador o contratante o por quien él designe. Así mismo, define 
que el empleador es responsable de la información que contenga el reporte. 
La Resolución ratifica que es el empleador o el contratante el responsable de 
reportar a la EPS y a la ARP la ocurrencia de los accidentes de trabajo o las 
enfermedades profesionales. Dicho reporte deberá realizarse dentro de los dos 
días siguientes a la ocurrencia del accidente o del diagnóstico de la enfermedad. 
Cuando el empleador no diligencie en su totalidad el formulario de reporte, la 
ARP, EPS o la IPS podrán solicitarle la información faltante, la cual deberá ser 
suministrada por el empleador dentro de los dos días hábiles siguientes, de 
lo contrario, la entidad dará aviso al Ministerio de la Protección Social quien 
iniciará la investigación correspondiente.

Es importante que los datos que se recojan estén basados en hechos demostrables 
sin opiniones personalizadas.

Al diligenciar el formato se debe entregar copia al trabajador, a la empresa, a 
la institución prestadora de servicios de salud y a la Administradora de Riesgos 
Laborales.

El trabajador accidentado debe asegurarse de conservar la copia que le 
corresponde del reporte del accidente de trabajo.

¿Qué hacer en caso de un accidente de trabajo? 

En estos casos el empleado debe recibir la atención médica necesaria y también 
tiene la obligación de comunicarle inmediatamente al jefe o encargado lo 
sucedido, a fin de iniciar los trámites que garanticen la prestación de los servicios 
de salud y el pago de las prestaciones derivadas del accidente o enfermedad 
laboral. El trámite no tiene costo y no necesita abogado.
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Todo accidente de trabajo o enfermedad laboral que ocurra en una empresa o 
actividad económica, deberá ser informado por el respectivo empleador a la 
entidad Administradora de Riesgos Laborales (ARL) y a la Entidad Promotora 
de Salud (EPS), en forma simultánea, dentro de los dos días hábiles siguientes 
de ocurrido el accidente o diagnosticada la enfermedad (Art. 62 del decreto ley 
1295 de 1994).

¿Dónde acudir?

• Administradora de Riesgos Laborales
• Empresa Promotora de Salud EPS
• Jefe o empresa empleadora

¿Qué debe hacer?

1. Ocurrido un accidente de trabajo debe informar a su jefe o al encargado 
sobre la ocurrencia del hecho. El empleado tendrá que acudir al Servicio 
de Urgencias más cercano para recibir la atención médica requerida.

En caso de no poder moverse, la empresa dispondrá de personas que 
realicen los primeros auxilios mientras los servicios de emergencia realizan 
el traslado al Servicio Médico más cercano o a la IPS más cercana que 
la Aseguradora de Riesgos Laborales (ARL) a la cual se debe encontrar 
afiliada la empresa informe, para recibir la atención y tratamiento médico 
adecuados.

2. El empleador, una vez enterado de la ocurrencia del accidente tendrá 
que realizar el informe del mismo, poniendo en conocimiento de la 
Aseguradora de Riesgos Laborales ARL, la EPS o IPS según sea el caso y 
de ser un accidente mortal o muy grave, al Ministerio del Trabajo sobre 
las circunstancias y consecuencias de este. 

Para este informe el empleador cuenta con 2 días hábiles. 

Tenga en cuenta

• Cuando para el empleado sea imposible informar por la gravedad de las 
heridas, cualquier persona puede dar informe al jefe o encargado y se 
entenderá realizado el informe.

• No es posible que el jefe despida a un trabajador cuando se encuentra 
en una incapacidad temporal por la enfermedad o haya sufrido accidente 
laboral, por el contrario, cuando termine la incapacidad, el trabajador 
debe ser reubicado en el mismo cargo o en otro de la misma categoría.
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La notificación oportuna y completa de los accidentes de trabajo:

• Facilita la identificación de las causas durante la investigación del evento. 
• Entrega información al Ministerio para determinar políticas y programas.
• Evita posibles sanciones de los entes de control por información incompleta. 
• Es una manifestación de la responsabilidad y el compromiso del empleador 

con su equipo de trabajo.

Para la empresa y el trabajador es importante que el hecho se investigue para:

• Identificar y analizar las causas. 
• Definir las acciones para evitar que se repitan situaciones similares. 
• Asignar un responsable de la ejecución de las medidas preventivas. 
• Compartir las lecciones aprendidas con los demás miembros de la 

empresa.

Exposición a sustancias químicas

El empresario tiene la obligación de informar a los trabajadores sobre los riesgos 
que supone para su salud cada una de las sustancias, mezclas y residuos de 
los procesos a los que puede estar expuesto. Así mismo, deberá facilitar la 
formación óptima y adecuada para poder realizar la detección de los riesgos, 
comprender el significado de la señalización establecida en el lugar de trabajo y 
estar en disposición de hacer uso de las medidas preventivas necesarias.

La información facilitada a los trabajadores deberá incluir como mínimo el 
contenido y significado del etiquetado y las fichas de seguridad o las hojas de 
seguridad de las sustancias químicas. Esta información debe estar disponible para 
todos los trabajadores que pudieran estar expuestos. Se debe garantizar que 
esta información sea comprendida y se pueda realizar su trabajo en adecuadas 
condiciones de seguridad.
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Anexo Nº 2. Salicilatos - Tratamiento

Coingestión

Comorbilidades

El nomograma no 
es confiable para 
interpretar las 

concentraciones en 
cuadros tóxicos

El pH sanguíneo 
debe considerarse 
en conjunto con la 
concentración de 

salicilato

Reposición 
hídrica. 10 a 15 

mL/ kg/h

Reposición de 
electrolitos

Manejo de  
la vía aérea

Cuidado con 
empeoramiento 

estado acido/ base

Convulsiones: 
manejo con 

Benzodiacepinas 

Hipertermia: 
medidas locales 
(baño con agua 

fría)

¿Diálisis 
Gastrointestinal? 

Determinar 
riesgo/ beneficio

Lavado Gástrico 
con SSN y 

colocación de 
carbón activado. 

1 g/kg en 
solución al 25%

IOT y ventilación 
mecánica: deterioro 

del estado de 
conciencia, depresión 

respiratoria o agitación 
incontrolable

Alcalinización urinaria: bicarbonato 
de sodio: 1-2 mEq en infusión 

continua, diluido en dextrosa en 
agua destilada al 5% para mantener 
pH urinario 7-8 y sérico 7.45-7.55

Depresión 
respiratoria

Acidemia refractaria

Alteración 
electrolítica 
refractaria

Hipertermia

Alteración del estado 
de conciencia, 

edema cerebral, 
episodios convulsivos

Alteración de la 
tasa de filtración 

glomerular que no 
responde a volumen

Deterioro clínico 
a pesar de 

alcalinización de  
la orina

Aumento de la 
salicilemia a 

pesar de uso de 
bicarbonato

Incapacidad 
de administrar 

bicarbonato de sodio 
por IRA o edema 
agudo de pulmón  

Hemodiálisis

TRATAMIENTO

No existe un antídoto 
específico

CONCENTRACIÓN 
DEL SALICILATO

MEDIDAS 
GENERALES

REMOCIÓN 
EXTRACORPÓREA
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Anexo Nº 3 - 4. Treatment Guidelines for Neonatal Narcotic 
Abstinence Syndrome with Diluted Oral Morphine and 
Clonidine

Background

Morphine sulfate has been recommended by the AAP as the first-line agent for 
the pharmacologic treatment for neonatal narcotic abstinence syndrome (NNAS).

Clonidine has been widely used as a non-opioid alternative for managing opioid 
withdrawal in adults. A recent study (Agthe et al, Pediatrics 2009) comparing 
Morphine with a combination of Morphine and Clonidine for the treatment of NNAS 
demonstrated shorter duration of therapy, lower Morphine doses, and shorter 
hospital stays for infants receiving combination therapy. Clonidine use has been 
shown to be associated with a clinically-insignificant lowering of the heart rate 
(5bpm) and blood pressure (5mmHg). No other adverse effects were noted.

Management

The pharmaceutical treatment should be used in combination with supportive 
measures including: swaddling, holding, decreasing environmental stimuli, 
pacifiers, and rocking.

INITIATION

1. Begin NNAS scoring every 4-6 hrs (every other feeding).

2. Initiate combination therapy with oral Morphine and Clonidine for three 
consecutive withdrawal scores are ≥8 or any one time score is ≥12 using 
the Neonatal Withdrawal Inventory (NWI) scale.

3. Initial doses:
a. Morphine at 0.05 mg/kg/dose PO every 3 hours with feedings.
b. Clonidine at 0.75 mcg/kg/dose every 3 hours (rounded to nearest 

0.1mcg)

4. Increase Morphine dose by 0.01mg/kg/dose every 12 hours until 
withdrawal symptoms are controlled (two consecutive NWI scores <8). 
Morphine dosing should be titrated to the desired effect, with a usual 
maximum dose of 0.2 mg/kg every 3 hours.

5. Adjust Clonidine dose to weight weekly to maintain daily dose of 6mcg/
kg/day.
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6. If maximum dose for Morphine is reached (0.2 mg/kg/dose):
Consider adding Phenobarbital (loading dose 20mg/kg in two divided dose 
of 10mg/kg every 12 hours), followed by a maintenance dose of 5mg/kg/
day once daily. Clonidine should be discontinued 24 hours after completion 
of the Phenobarbital loading dose.

WEANING

1. Weaning should begin after NNAS symptoms are controlled for 48 hrs 
(total NWI score ≤24 over three consecutive measurements).

2. Begin weaning Morphine by 0.04mg (flat dose) or by 10% of the 
highest dose, whichever is greater. Weaning can be done every day 
provided that the NWI scores are stable during weaning. If two scores in a 
24-hour period are ≥ 8, consider increasing the dose back to the previous 
effective dose.

3. Morphine may be discontinued from a dose of 0.06mg (flat dose).

4. After 24 hours off Morphine, the Clonidine may be decreased by 50%. If 
NWI scores remain stable for 12 hours, the Clonidine may be discontinued. 
If total NWI scores exceed 24 over the next three measurements after 
stopping Clonidine, restart Morphine at 0.04mg every 3-4 hours with 
feeding.

5. Patient may be discharged if NWI scores remain stable (total NWI Score 
≤24 over three consecutive measurements for 1-2 days) off medication 
and the following criteria are met -
a. Infant is taking oral feeds and gaining weight
b. All newborn assessments/procedures have been completed (Hepatitis 

B Vaccination, hearing screening test, State Screening Tests)
c. Social work has cleared the infant and a suitable home is arranged
d. VNA is set up if deemed necessary
e. Follow-up with the PMD is arranged

BP MONITORING

1. Monitor BP per unit protocol (at least q shift) for the first 48 hours 
after starting Clonidine. If blood pressure remains stable, continue BP 
measurements every 12 hours during treatment.

2. Monitor BP per unit protocol (at least q shift) when discontinuing Clonidine 
and for the first 24 hours off Clonidine.
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Neonatal withdrawal inventory scale

Signature/Initials
Print
Signature/Initials
Print
Signature/Initials
Print
Signature/Initials
Print

Neonatal withdrawal inventory scale helpful hints:

STEPS IN SCORING

1. Conduct scoring within one hour prior to every other feeding (a 6 hour 
caregiving interval). If NPO conduct scoring every 6 hours.

2. Observe infant without disturbing the infant for 1 minute.
3. Encourage the baby to a quiet awake state. Take note of the infant’s 

ability to transition states smoothly.
4. While in quiet awake state, assess moro reflex, measure axillary 

temperature, inspect skin for signs of excoriation and change diaper.
5. Following your observations, score the infant using the neonatal withdrawal 

inventory criteria.

SCORING FYIs

HYPERTONIA

Score for increased tone that may interfere with suck swallow coordination 
as compared with a non-withdrawing newborn of comparable gestation and 
condition.

For the intubated or NPO infant, this section should assess the infant’s 
muscle tone as compared to the non-withdrawing newborn of comparable 
gestation and condition.

REGURGITATION

Score for true emesis of formula/BM seen in the mouth not associated with 
burping following a feeding.
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For the intubated who is feeding score for true emesis seen following a 
gavage feeding or for an aspirate prior to the feeding greater than 1/3 of 
the previous feeding

For NPO infants, only score if infant has large aspirate or is vomiting.

LOOSE, WATERY STOOLS

Stools are minimally formed or no solid stool noted. Often you will see a water 
ring in the diaper.

SNEEZING OR YAWNING

Score if the baby sneezes or yawns at least 6-8 times in the 6 hour time frame.

SWEATING OR MOTTLING

Score if you see sweating on the upper lip or forehead. Ensure the infant is 
not over bundled and the isolette is not overheated. Score for mottling not 
associated with hypothermia/cold stress (axillary temp < 36.0).

HYPERACTIVE MORO RELEEX

A moro reflex is expected… Score infant if an exaggerated moro response is 
exhibited compared to the non-withdrawing newborn of comparable gestation 
and condition. For the intubated infant do a modified moro.

TREMORS

Tremors are high frequency, low amplitude “shaking” of the arms and/or 
legs. If tremors are only present when disturbed such as after a physical 
exam, unbundling, taking vital , etc. then score as 3. If the tremors are 
present without any stimulation, then score a 4.

BEHAVIOR

Choose the one description which describes the baby ANY TIME during the 6 
hour scoring interval.

Irritable: remains restless even after feeding or other intervention to calm 
infant such as swaddling, rocking,offering pacifier, kangaroo care.

Crying or frantic first sucking



665

Fresh excorioation of chin, face, knees or elbows. This means the baby 
is so irritable he/she is rubbing the face or extremities on the bedding, 
causin excoriation of the points of contact. Do not score for a diaper rash.

Continuous crying and an inability to sleep or feed dispite all interventions 
for calming the baby.
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Anexo No. 5. Importación de Medicamentos Vitales no 
Disponibles

Medicamento vital no disponible

“Es un medicamento indispensable, e irremplazable, para salvaguardar la 
vida o aliviar el sufrimiento de un paciente, o un grupo de pacientes, y que, 
por condiciones de baja rentabilidad en su comercialización, no se encuentra 
disponible en el país o las cantidades no son suficientes (…)”1.
 

Existen tres modalidades para la solicitud. 

Solicitud de importación para más de un paciente (cantidades comerciales), 
se requiere que el producto se encuentre en normas farmacológicas (es decir 
tener evaluación farmacológica: demostrar eficacia y seguridad), en los casos 
de paciente específico y urgencia clínica se debe allegar evidencia científica 
robusta de la eficacia y seguridad del producto.

Ítem
Autorización importación como medicamento vital no disponible para un paciente.
Autorización de importación como medicamento vital no disponible para varios pacientes y de 
producción nacional.
Autorización importación vital no disponible en caso de urgencia clínica.

El solicitante podrá ser cualquier entidad pública o privada legalmente constituida, 
debidamente autorizada para la distribución de medicamentos de acuerdo con 
las normas vigentes o aquellas que las modifiquen o sustituyan. (Usualmente son 
importadores que tienen las empresas administradoras de planes de beneficios, EAPB).

Las tarifas las encontrará en https://www.invima.gov.co/tramites-y-servicios/
tarifas.html 

Listado de los códigos de las tarifas para tramitar solicitudes de medicamentos 
como vitales no disponibles. 

Código Ítem
4002-24 Autorización importación como medicamento vital no disponible para un paciente.

4002-25 Autorización de importación como medicamento vital no disponible para varios pacientes y 
de producción nacional.

4002-26 Autorización importación vital no disponible en caso de urgencia clínica.

Fuente. www.invima.gov.co 
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Autorización de importación para un paciente específico

La importación de un medicamento vital no disponible, para un paciente 
específico, podrá ser realizada por el mismo paciente o por una persona natural 
o jurídica pública o privada legalmente constituida previo cumplimiento de los 
siguientes requisitos: 

1. Solicitud expresa de la autorización de importación presentada ante el 
INVIMA. 

2. Nombre completo del paciente y su documento de identidad. 
3. Principio activo en su denominación genérica y composición del medicamento. 
4. Fórmula médica y resumen de la historia clínica en donde se indique la 

dosis, tiempo de duración del tratamiento, nombre del medicamento y 
cantidad, la cual debe estar firmada por el médico tratante, con indicación 
y número de su tarjeta profesional.

5. Copia del recibo de consignación correspondiente. 
 

Autorización de importación de medicamentos vitales no 
disponibles para uso exclusivo en casos de urgencia clínica.

En el caso de medicamentos vitales no disponibles de uso exclusivo en urgencia 
clínica, se podrá autorizar la importación de cantidades no comerciales sin la 
documentación referida al paciente, en cuyo evento bastará la sustentación 
médica correspondiente.

 La EP S solicita en forma directa, o a través de una importadora, a la Dirección de 
Operaciones Sanitarias la autorización para la importación de este medicamento 
allegando los soportes listados previamente y  cancelando la tarifa correspondiente

El Listado de Medicamentos Vitales No Disponibles actualizado se puede 
consultar en: https://www.invima.gov.co/images/pdf/salas-especializadas/
Sala_Especializada_de_Medicamentos/LISTADO-DE-MEDICAMENTOS-VITALES-
NO-DISPONIBLES_Noviembre-2016.pdf

Referencias

1. Ministerio de la Protección Social. Decreto Nº 0481 de 2004. Disponible 
en: https://www.minsalud.gov.co/sites/rid/Lists/BibliotecaDigital/RIDE/
DE/DIJ/Decreto-0481-de-2004.pdf
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Anexo No. 6. Eventos toxicológicos que actualmente son 
de notificación obligatoria al Sistema de Vigilancia en 
Salud Pública ( SIVIGILA)

Protocolo de 
Vigilancia en 
Salud Pública

Enlace página 
Web del Instituto 

Nacional de Salud 
-INS 

Aspectos relevantes
Ficha de 

Notificación. 
Datos básicos

Ficha de 
Notificación. Datos 
complementarios:

Consumo de 
sustancias 

psicoactivas 
con énfasis 

en sustancias 
inyectables

Intoxicaciones 
por sustancias 

químicas

http://www.ins.
gov.co/lineas-

de-accion/
Subdireccion-

Vigilancia/sivigila/
Protocolos%20

SIVIGILA/PRO%20
Consumo%20

de%20
sustancias%20
psicoactivas.pdf

Para la vigilancia del evento, 
se ha planteado la vigilancia 
mediante fuentes secundarias. 
De acuerdo a esto, la principal 
fuente de información para la 
vigilancia serán los servicios de 
tratamiento para usuarios de 
sustancias psicoactivas (SPA), 
a través del Sistema único de 
Indicadores sobre Consumo 
de Sustancias Psicoactivas 
(SUISPA), dado que es a estos 
servicios donde ingresan los 
casos de abuso y dependencia 
a sustancias psicoactivas y 
los registros individuales de 
prestación de servicios (RIPS). 

No aplica

http://www.ins.gov.
co/lineas-de-accion/

Subdireccion-
Vigilancia/sivigila/
Fichas%20de%20

Notificacin%20
SIVIGILA/

Consumo%20
sustancias%20

psicoativas%20202.
pdf

http://www.ins.
gov.co/lineas-

de-accion/
Subdireccion-

Vigilancia/sivigila/
Protocolos%20

SIVIGILA/PRO%20
Intoxicaciones.pdf

La ficha única de notificación de 
intoxicaciones por sustancias 
químicas código de notificación 
365 cuenta con los siguientes 
grupos de sustancias para la 
vigilancia con sus respectivos 
códigos: 1. Medicamentos: 
incluye medicamentos, 
preparaciones farmacéuticas 
a base de recursos naturales, 
productos fitoterapéuticos, 
suplementos dietarios, 
productos homeopáticos, drogas 
blancas, productos oficinales 
y medicamentos veterinarios. 
2. Plaguicidas, 3. Metanol, 4. 
Metales, 5. Solventes, 6. Otras 
sustancias químicas, 7. Gases, 
8. Sustancias psicoactivas. 

http://www.ins.
gov.co/lineas-

de-accion/
Subdireccion-

Vigilancia/sivigila/
Fichas%20

de%20
Notificacin%20

SIVIGILA/
Datos%20

b%C3%A1sicos.
pdf

http://www.ins.gov.
co/lineas-de-accion/

Subdireccion-
Vigilancia/sivigila/
Fichas%20de%20

Notificacin%20
SIVIGILA/

Intoxicaciones%20
365.pdf
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Protocolo de 
Vigilancia en 
Salud Pública

Enlace página 
Web del Instituto 

Nacional de Salud 
-INS 

Aspectos relevantes
Ficha de 

Notificación. 
Datos básicos

Ficha de 
Notificación. Datos 
complementarios:

Accidente 
ofídico

http://www.ins.
gov.co/lineas-

de-accion/
Subdireccion-

Vigilancia/sivigila/
Protocolos%20

SIVIGILA/PRO%20
Accidente%20

Ofidico.pdf

Notificación semanal de todo 
sujeto que presenta signos y 
síntomas compatibles con el 
accidente ofídico por mordedura 
de una serpiente venenosa 
identificada o no.
Notificación inmediata de todo 
caso de muerte por accidente 
ofídico. Debe reportarse de 
forma inmediata desde todos 
los niveles (municipal, distrital, 
departamental y nacional).

http://www.ins.
gov.co/lineas-

de-accion/
Subdireccion-

Vigilancia/sivigila/
Fichas%20

de%20
Notificacin%20

SIVIGILA/
Datos%20

b%C3%A1sicos.
pdf

http://www.ins.gov.
co/lineas-de-accion/

Subdireccion-
Vigilancia/sivigila/
Fichas%20de%20

Notificacin%20
SIVIGILA/

Accidente%20
of%C3%ADdico%20

100.pdf

Fuente: Instituto Nacional de Salud: http://www.ins.gov.co/lineas-de-accion/Subdireccion-
Vigilancia/sivigila/Paginas/protocolos.aspx 

http://www.ins.gov.co/lineas-de-accion/Subdireccion-Vigilancia/sivigila/Paginas/fichas-de-
notificacion.aspx 

Elaboró: Gloria Lucía Henao Londoño.
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Anexo No. 7 Ficha de notificación al SIVIGILA

SISTEMA NACIONAL DE VIGILANCIA EN SALUD PÚBLICA
Subsistema de información SIVIGILA

Ficha de notificación
Intoxicaciones por sustancias químicas Código INS: 365

La ficha de notificación es para fines de vigilancia en salud pública y todas las entidades que participen en el proceso  
deben garantizar la confidencialidad de la información LEY 1273/09 y 1266/09

RELACIÓN CON DATOS BÁSICOS      FOR-R02.0000-043 V:06  2017/01/01

A. Nombres y apellidos del paciente B. Tipo de ID* C. Número de identificación

*RC : REGISTRO CIVIL | TI : TARJETA IDENTIDAD | CC : CÉDULA CIUDADANÍA | CE : CÉDULA EXTRANJERÍA |- PA : PASAPORTE | MS : MENOR SIN ID | AS : ADULTO SIN ID

5. DATOS DE LA EXPOSICIÓN
5.1 Grupo de sustancias
o 1. Medicamentos o 3. Metanol  o 5. Solventes  o 7. Gases 
o 2. Plaguicidas o 4. Metales pesados o 6. Otras sustancias químicas o 8. Sustancias psicoactivas

5.2 Nombre del producto:

5.3 Tipo de exposición

o 1. Ocupacional  o 3. Intencional suicida  o 6. Delictiva o 9. Intencional psicoactiva / adicción

o 2. Accidental o 4. Intencional homicida o 8. Desconocida o 10. Automedicación / autoprescripción

5.4 Lugar donde se produjo la intoxicación 
o 1. Hogar   o 3. Establecimiento militar o 5. Establecimiento penitenciario o 7. Via pública /parque 
o 2. Establecimiento educativo o 4. Establecimiento comercial o 6. Lugar de trabajo  o 8. Bares/Tabernas/Discotecas.

5.5 Fecha de exposición  
(dd/mm/aaaa)

5.5.1 Hora (0 a 24) 5.6 Vía de exposición                                o 5. Desconocida 

o 1. Respiratoria     o 3. Dérmica/mucosa        o 6. Parenteral (intramuscular, intravenosa, 

o 2. Oral                  o 4. Ocular                        o subcutánea, intraperitoneal)
                 7. Transplacentaria

6. OTROS DATOS
6.1 Escolaridad 
o 1. Preescolar 
o 2. Básica primaria 
o 3. Básica secundaria

o 4. Media académica o clásica 
o 5. Media técnica 
o 6. Normalista

o 7. Técnica profesional           o 10. Especialización          o 13. Ninguno 
o 8. Tecnológica                       o 11. Maestría                     o 14. Sin infor-
mación 
o 9. Profesional                        o 12. Doctorado

6.2 ¿Afiliado a A.R.L.? 
o 1. Sí 
o 2. No

6.2.1 Nombre de la A.R.L:

6.3 Estado civil o 1. Soltero           o 3. Unión libre 

o 2. Casado          o 4. Viudo

o 5. Divorciado
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7. SEGUIMIENTO
7.1 ¿El caso hace parte de un brote? 

o 1. Sí          o 2. No 7.2 Número de casos en este brote

7.3. Fecha investigación epidemiológica brote (dd/mm/aaaa) 7.4. Situación de alerta       o 1. Sí          o 2. No

8. DATOS DE LABORATORIO
8.1 Se tomaron muestras de 
toxicología 
o 1. Sí      o 2. No

8.2 Tipo de  o 1. Sangre total     o 4. Tejido        o 17. Agua        o 29. Envase/empaque      o 32. Uñas 
muestras solicitada o 2. Orina                o 13. Suero     o 23. Cabello    o 30. Otro

8.3 Nombre de la prueba toxicológica 8.4 Diligencie el resultado de la prueba

Correos: sivigila@ins.gov.co / ins.sivigila@gmail.com

INSTRUCTIVO DILIGENCIAMIENTO FICHAS DE NOTIFICACIÓN DATOS COMPLEMENTARIOS 
Intoxicación por sustancias químicas Cód INS: 365

VARIABLE CATEGORÍAS Y DEFINICIÓN CRITERIOS SISTEMATIZACIÓN OBLIG.

RELACIÓN CON DATOS BÁSICOS

A. Nombres y apellidos del paciente 
B. Tipo de ID 
C. Número de identificación

* Se relaciona con el tipo de documento de 
identidad que tiene el paciente que está siendo 
notificado. Diligencie una sola opción en esta 
variable.

* El tipo de documento debe ser coincidente 
con la edad del paciente. 
* El tipo y número de documento debe 
coincidir con la información ingresada en la 
ficha de datos básicos.

SI

5. DATOS DE A EXPOSICIÓN

5.1 Grupo de sustancias

Tenga en cuenta que el producto debe incluirse 
en el grupo específico al que pertenece, que 
puede ser: 
1 = Medicamentos; 2 = Plaguicidas; 3 = Meta-
nol; 4 = Metales pesados; 5 
= Solventes; 6 = Otras sustancias químicas; 7 
= Gases; 8 = Sustancias Psicoactivas

Ingrese en el sistema el número al que 
pertenece el grupo relacionado con la 
intoxicación. De lo contrario el sistema no 
permitirá continuar con el diligenciamiento 
de los datos.

SI

5.2 Nombre del producto

A partir de la información ingresada en la 
variable anterior, ingrese en letra clara y 
legible, el nombre del producto asociado con la 
intoxicación.

Variable depende de respuesta en 5.1, 
verificar en lista desplegable que contiene 
el sistema.

SI

5.3 Tipo de exposición Marque con una X la opción según corres-
ponda.

Diligencie la variable, de lo contrario el sis-
tema no permitirá continuar con el ingreso 
de la información.

SI

5.4 Lugar donde se produjo la 
exposición

Marque con una X la opción según corres-
ponda.

Diligencie la variable, de lo contrario el sis-
tema no permitirá continuar con el ingreso 
de la información.

SI

5.5 Fecha de exposición
Formato día-mes-año. Diligencie la fecha en 
la que se produjo la exposición a la sustancia 
química relacionada con la intoxicación.

Diligencie la variable, de lo contrario el sis-
tema no permitirá continuar con el ingreso 
de la información.

SI

5.5.1 Hora Ingrese la hora en formato militar, en la que se 
produjo la exposición.

Diligencie la variable, de lo contrario el sis-
tema no permitirá continuar con el ingreso 
de la información.

SI
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INSTRUCTIVO DILIGENCIAMIENTO FICHAS DE NOTIFICACIÓN DATOS COMPLEMENTARIOS 
Intoxicación por sustancias químicas Cód INS: 365

5.6 Vía de la exposición
Marque con una X la opción según correspon-
da. Se relaciona con el medio por el cual la 
sustancia química ingresó al organismo.

Diligencie la variable, de lo contrario el sis-
tema no permitirá continuar con el ingreso 
de la información.

SI

6. OTROS DATOS

6.1 Escolaridad Marque con una X la opción según correspon-
da. Ingrese la escolaridad del caso.

Diligencie la variable, de lo contrario el sis-
tema no permitirá continuar con el ingreso 
de la información.

SI

6.2 ¿Afiliado a ARL?

En el caso que aplique, verifique que el pacien-
te se encuentre afiliado a una Aseguradora de 
Riesgos Laborales (ARL). 
Marque con una X la opción según corres-
ponda.

Diligencie la variable, de lo contrario el sis-
tema no permitirá continuar con el ingreso 
de la información.

SI

6.2.1 Nombre de la ARL
Ingrese en letra clara y legible, el nombre de 
la ARL a la que se encuentra afiliado el caso. 
Verifque la veracidad de la información.

Depende de respuesta en la variable 6.3, 
opción 1 = Si. NO

6.3 Estado civil Marque con una X la opción según corres-
ponda.

Diligencie la variable, de lo contrario el sis-
tema no permitirá continuar con el ingreso 
de la información.

SI

7. SEGUIMIENTO

7.1 ¿El caso hace parte de un brote?

Indague sobre la posible relación del caso 
con otros que se asocien en tiempo, lugar y 
persona. 
Marque con una X la opción según corres-
ponda.

Diligencie la variable, de lo contrario el sis-
tema no permitirá continuar con el ingreso 
de la información.

SI

7.2 Número de casos en este brote
Ingrese en números enteros, las presonas rela-
cionadas con el brote al que se asocia el caso 
(si la respuesta a la variable anterior es SI)

Depende de respuesta en la variable 7.1, 
opción 1 = Si. NO

7.3 Fecha de investigación 
epidemiológica brote

Formato día-mes-año. Diligencie la fecha en la 
que se realizó la investigación epidemiológica 
de campo si fue relacionado con un brote.

Depende de respuesta en la variable 7.1, 
opción 1 = Si. NO

7.4 Situación de alerta

Alertas: Mujeres gestantes, menores de 5 
años, plaguicidas prohibidos en el país. Intoxi-
caciones relacionadas con asperciones aereas 
con Glifosato.

De acuerdo a definición de alertas estableci-
dos en los lineamientos Nacionales de  
Intoxicaciones por Sustancias Químicas.

SI

8. DATOS DE LABORATORIOS

8.1 ¿Se tomaron muestras de 
toxicología?

Marque con una X la opción según corres-
ponda.

Diligencie la variable, de lo contrario el sis-
tema no permitirá continuar con el ingreso 
de la información.

SI

8.2 Tipo de muestra solicitada Marque con una X la opción según corres-
ponda.

Depende de respuesta en variable 8.1, 
opión 1 =Si, obligatorio. SI

8.3 Nombre de la prueba 
toxicológica.

Ingrese en letra clara y legible, el nombre de 
la prueba utilizada para identificar el tipo y 
cantidad de sustancias químicas relacionadas 
con el evento.

Depende de respuesta en variable 8.1, 
opión 1 =Si. Seleccione de acuerdo a la 
lista desplegable que se encuentra en el 
sistema.

SI

8.4 Diligencie el resultado de la 
prueba.

Ingrese en letra clara y legible, el resultado 
obtenido. Valores/Unidades de medida.

Depende de respuesta en variable 8.1, 
opión 1 =Si. SI
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Anexo No. 8. Raticidas artesanales e ilegales 

Diana Marcela Pava Garzón
Médico Línea Nacional de Toxicología Ministerio de Salud y Protección Social

Candidata a Magister en Toxicología Universidad Nacional de Colombia
Miembro Grupo de Investigación sustancias psicoactivas

Universidad Nacional de Colombia

En la práctica clínica es frecuente el ingreso de pacientes con intoxicaciones, 
que involucran raticidas desconocidos o no rotulados ya sean en presentaciones 
liquidas o sólidas, con diferentes intencionalidades como suicida, accidental 
(especialmente en población pediátrica), entre otras. Esto causa dificultad en el 
manejo clínico ante la ausencia de signos y síntomas que los contextualicen en 
toxidromes clínicos.

En el año 2015, se asesoraron en la Línea Nacional de Toxicología un total 
de 196 casos, y para el año 2016 fueron 177 casos que registraron eventos 
causados por raticidas de composición desconocida. 

A continuación se presenta la galería de imágenes de algunos raticidas, no 
registrados ante autoridad competente, implicados en casos de intoxicación, los 
cuales fueron asesorados por la Línea Nacional de Toxicología año 2015-2016. La 
composición de estos productos es muy variable, pudiéndose encontrar Aldicarb 
(Carbamato), o Fluoracetato de sodio, o anticoagulantes, u otras sustancias o 
mezclas de las anteriores.

 

  

Fuente: Línea Nacional de Toxicología (MSPS- CCS), 2015 -2016.

“El Sicario”



676

 

 Fuente: Línea Nacional de Toxicología (MSPS- CCS), 2015 -2016.

 

Fuente: Fotos tomadas de casos clínicos (Dra. Myriam Gutiérrez).

  
 Fuente: Línea Nacional de Toxicología (MSPS- CCS), 2015 -2016.
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Fuente: Línea Nacional de Toxicología (MSPS- CCS), 2015 -2016.

Instituciones de control y alertas

Instituto Colombiano Agropecuario (ICA)

Al reportar e indagar por productos plaguicidas a las Autoridades Nacionales 
Competentes, se contribuye al Sistema de Vigilancia de Plaguicidas. 

Para ello, el Instituto Colombiano Agropecuario (ICA), que es la Autoridad Nacional 
Competente para el registro y control de los plaguicidas de uso agropecuario, 
dispone del siguiente contacto:

Coordinador del Grupo de Planificación Gestión de Calidad y Farmacovigilancia. 
Dirección Técnica de Inocuidad e Insumos Veterinarios. 
Teléfono (57) (1) 3323700 extensión 1227. Bogotá, Colombia.

Instituto Nacional de Vigilancia y Control de Medicamentos y 
Alimentos (INVIMA)

El INVIMA, es la autoridad nacional competente para el registro y control de los 
plaguicidas de uso doméstico. Para mayor información acerca de los productos 
controlados por esta entidad, se puede ingresar al siguiente link: 

http://farmacovigilancia.invima.gov.co:8082/Consultas/consultas/consreg_
encabcum.jsp
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Ejemplo: se realizó consulta de registro en el portal de INVIMA, donde encontró 
actualizado a fecha 24 de febrero de 2017 los siguientes registros de raticida:






