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OBJETIVOS

PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO PARA FAVORECER LA

PARTICIPACIÓN DEL ALUMNO FOMENTANDO LA DISCUSIÓN Y

EL DESARROLLO DE UN CRITERIO CLÍNICO.

SE PRESENTARÁ EN PARALELO EL CASO CLÍNICO Y LA

REVISIÓN DE LOS CONCEPTOS TEÓRICOS ASOCIADOS.

SE ENGLOBARÁ EL SEMINARIO DENTRO DE LA VISIÓN

GLOBAL DE LA ASIGNATURA DE TOXICOLOGÍA.

SE FOMENTARÁ LA EXTRACCIÓN DE CONCLUSIONES Y LA

UTILIDAD EN LA PRÁCTICA MÉDICA.

SERÁ DE UTILIDAD EN CUANTO A DETERMINADOS

CONCEPTOS SUSCEPTIBLES DE PREGUNTAS MIR



Caso clínico 1

Hospital General de Almería.

Paciente de 19 años primígravida y de 30 SDG.

Acude acompañada a la puerta de urgencias del hospital.

Pasa sola desde triage al cuarto de shock.

En la exploración disneica FC de 58 lpm y TA de 135/79 mmHg.

Está confusa

Presenta una salivación importante.

Pupilas mióticas bilaterales. 

Disminución de los reflejos tendinosos.

Frecuencia respiratoria de 20 rpm 

SapO2 de 96% con oxígeno. 

Auscultación pulmonar normal 

Presenta un olor extraño en el aliento.

El feto tiene una FCF de 140 lpm. 

¿Qué hacemos con la paciente?



Anamnesis 

• RECUERDO

• RECOLECCIÓN 

• REMINISCENCIA

• REMEMORACIÓN



¿Y vosotros?



Anamnesis 
Es también un tratamiento



Conceptos generales 

Importancia del cometido terapéutico de cada nivel asistencial. 

Una anamnesis correcta diagnostica el 90% de las intoxicaciones.

La sintomatología clínica puede servir para ratificar el diagnóstico, pero 

es sobre todo útil para valorar la gravedad.

Las exploraciones complementarias sirven para establecer el 

diagnóstico.

¿Qué hacemos con la paciente?



Caso clínico

Anamnesis dirigida (interrogatorio familia o ámbito laboral): 

Tóxico, cantidad, hora, vía, entorno…

Trabaja en una plantación agrícola.

Ha tenido problemas con baja maternal desde 1er trimestre.

Tiene un trastorno límite de la personalidad.

¿Qué hacemos con la paciente?





Caso clínico

Reinterrogatorio e investigación:

Ha llegado a casa de mal humor y se ha ido.

A la vuelta ha dicho que había pasado a ver a sus 

compañeros.

En la plantación confirman que ha estado allí y que ha tenido 

una discusión.

Trabajan con varios productos de fumigación, muchos de 

ellos organofosforados.

La paciente tiene acceso a ellos porque trabaja en el 

departamento.



Conceptos generales 

Orientación sindrómica

Severidad de la intoxicación y cuadros larvados

Deterioro neurológico

Depresión respiratoria

Inestabilidad hemodinámica

4 Grupos de presentación clínica:

1.- Disminución del nivel de conciencia. D/d coma

Focalidad/ sin focalidad (neurológico/metabólico/tóxico)

2.- Alteraciones de la conducta

3.- Convulsiones generalizadas

4.- Intoxicado consciente con síntomatología predominante:

Cardiovascular

Broncopulmonar

Digestiva

Importancia del “Signo guía”. 

¿Qué hacemos con la paciente?

¡Lo más 

importante!



Caso clínico

La paciente abre los ojos a la llamada (3), tiene discurso 

incoherente (3-4) y localiza el dolor (5). GCS y otras escalas. 

Intubación? 

Monitorización y discusión sobre pruebas diagnósticas

Tendencia a la bradicardia y algunas alteraciones en el ECG.

Mantiene TA. Se mantiene taquipnea y con buena saturación.

¿Feto?¿Consulta a otros especialistas?¿Prioridad atención?

Descartamos hipoglucemia (glu 140 mg/dl)

Evitamos glucosa hipertónica.

Naloxona y flumazenilo.

Tiamina.

La paciente defeca y tiene un vómito copioso.



Sd. SLUDGE
salivación, lagrimeo, incontinencia urinaria, 

defecación, gastroenteritis y emesis







ORGANOFOSFORADOS
Plaguicidas / insecticidas:

Organoclorados

Organofosforados  IOP

Carbamatos

Más de 1000 compuestos de IOP

Usos: 

doméstico (insecticidas), agrícola, colorantes, aislantes eléctricos, armas

Toxicidad:

Alta (Metamidofos, Paratión)

Moderada (cloripirifos, dimetoato)

Baja ( Malation)

Epidemiología intoxicación: 

80.000 muertes al año OMS, 2 millones intentos autolisis.

Tasa mortalidad 0,2% países desarrollados y 0.5% en vías de desarrollo.

Estructura química:

I:   X es nitrógeno cuaternario --> ecotiofato (tto glaucoma)

II:  X es Flúor --> gas Sarín

III: X es CN,OCN,SCN u halogenado que no sea flúor --> Tabún

IV: X es otra molécula --> 8 grupos en relación con R1 y R2

Los IOP son insecticidas de contacto,  biodegradables, liposolubles (fácil absorción).

Población con riesgo potencial y patrones de exposición.









VÍAS DE ABSORCIÓN

DIGESTIVA RESPIRATORIA CUTÁNEA

Ingestión accidental o intencionada, contaminación de alimentos

Aerosoles, absorción elevada 100%

Diferencias absorción piel y mucosas: arco plantar, antebrazo, axilas, escroto.

Distribución a todos los tejidos.

Distintos grados de acumulación en grasa.

Metabolitos activos



Efecto del IOP: COLINÉRGICO

(mecanismo anticolinesterásico)

Acción selectiva sobre enzimas sistema neurovegetativo.

Combinación con colinesterasas: inactivación. 

reversible, tiempo prolongado

Tipos de colinesterasas: 

plasmáticas (pseudocolinesterasas)

eritrocitarias ( GR, SNC)

No hay hidrólisis de Ach en las sinapsis nerviosas:

acúmulo de Ach (neurotransmisor)

Efecto que ocurre en neuronas preganglionares  SNS y SNP , 

algunas sinapsis de SNC y placa motora de MEE.

Perturbación de transmisión nerviosa o prolongación de efecto de 

modo excesivo.



Receptores de ACh

1.- Neuronas preganglionares del SNS y SNP (recetores 

NICOTÍNICOS)

2.- Neuronas postganglinares del SNP (receptores 

MUSCARÍNICOS)

3.- Algunas sinapsis de SNC (receptores NICOTÍNO Y 

MUSCARÍNICOS)

4.- Placa motora de MEE , voluntario (receptores NICOTÍNICOS)



SÍNDROME MUSCARÍNICO

SÍNDROME NICOTÍNICO

SÍNDROME NEUROLÓGICO 

CENTRAL

TRIPLE CUADRO CLÍNICO DE BASE COLINÉRGICA



TRIPLE CUADRO CLÍNICO DE BASE 

COLINÉRGICA

Síndrome muscarínico, por estimulación 

parasimpática postganglionar

Síndrome nicotínico, por estimulación de 

la unión neuromuscular

Síndrome neurológico central, con fase 

inicial de estimulación y fase secundaria 

de depresión



EFECTOS MUSCARÍNICOS

Miosis

Visión borrosa

Hiperemia conjuntival

Dificultad de acomodación
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Hiperemia

Rinorrea

Broncorrea

Cianosis

Disnea

Dolor torácico

Tos



La contracción del músculo ciliar relaja la zónula, y en contra de 

lo que podría parecer, abomba el cristalino, aumentando su 

diámetro anteroposterior, por lo que se produce el mecanismo 

de visión borrosa en el síndrome colinérgico.







Vómito

Tenesmo

Diarrea

Sialorrea
Incontinencia de esfínter
Cólicos abdominales

Bradicardia

Bloqueo cardíaco
Hipotensión arterial

Micción involuntaria

Diaforesis

EFECTOS MUSCARÍNICOS
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EFECTOS NICOTÍNICOS

TAQUICARDIA

SINAPSIS 

GANGLIONARES
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CEFALEA

HIPERTENSIÓN TRANSITORIA

MAREO

PALIDEZ



EFECTOS NICOTÍNICOS
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SISTEMA MÚSCULO 

ESQUELÉTICO

(PLACA MOTORA)

CALAMBRES

PARÁLISIS FLÁCIDA

MIALGIAS

FASCICULACIONES

DEBILIDAD GENERALIZADA



EFECTOS EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Ansiedad

Cefalea

Confusión

Babinski

Irritabilidad

Hiperreflexia

Ataxia

Somnolencia

Depresión de los 

centros respiratorio

y circulatorio

Convulsiones

Coma
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ORGANOFOSFORADOS
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Caso clínico
Ahora podemos interpretar la clínica

Clínica:  neurológica + respiratoria + cardiovascular

Signos guía (predominante) y signos característicos.

¿Signos de gravedad?  Unidad para el manejo.

Sigue con mucha salivación y con gran cantidad de 

secreciones en la boca. 

Sudoración profusa.

Se objetiva uso de musculatura accesoria respiratoria y 

movimientos anómalos en orbicular y en lengua.

Comienza con disnea y sibilancias. 

Caída de la TA y bradicardia más marcada.

Presenta alteraciones en el ECG

FCF 100 lpm
PR normal de 0,12-0,20 mseg



Caso clínico
Manejo diagnóstico y terapéutico

Se decide traslado a UVI.

Se intuba a la paciente y se inicia VMC. 

¿Qué fármacos utilizaremos en la intubación?

Evitar opiáceos y RNM despolarizantes

No usar succinilcolina

(se metaboliza por colinesterasas plasmáticas, produce Hiper K)

Se inicia tratamiento. 



Caso clínico

Manejo diagnóstico y terapéutico

¿Hemos olvidado algo?

El equipo de descontaminación debe lavarse con hipoclorito al 5% 

para inactivar al inhibidor de la colinesterasa. 



Caso clínico
Se realizan maniobras generales de descontaminación 

administrando carbón activado pero sin lavado gástrico.

(pasaron al menos más de 4 h desde la ingesta). 

Se realiza aspiración por SNG 

Ante la bradicardia materna y fetal se administra atropina en 

dosis de 1 mg, repetida a los 10 minutos. Se objetiva mejoría 

de parámetros ventilatorios y mejora la Sat O2 y la 

broncorrea. Mejora la AP y se objetiva aumento de FC con 

desaparición de las imágenes de bloqueo en ECG. 

Se contacta con centro de trabajo sonde han encontrado 

enseres personales al lado de unos botes de IOP (paration).

Se administra a sugerencia del Centro de Información 

Toxicológica un antídoto. ¿También si fuera un carbamato?

Se solicitan determinaciones de colinesterasas plasmáticas y 

eritrocitarias al laboratorio así como una analítica general.



DIAGNÓSTICO DE INTOXICACIÓN 

POR ORGANOFOSFORADOS Y 

CARBAMATOS

ANTECEDENTES DE EXPOSICIÓN

PRUEBAS DE LABORATORIO

CUADRO CLÍNICO  Y MEJORÍA CON TTO ESPECÍFICO



Descenso de la actividad de la

Acetilcolinesterasa eritrocitaria

Descenso de la actividad de la

Pseudocolinesterasa plasmática

Electrolitos Gasometría

Glucosa Electrocardiograma

Creatinina Rx de tórax

ASAT y ALAT Hemograma

(transaminasas)

Otros estudios:



DIAGNÓSTICO
Determinación de colinesterasas:

Pseudocolinesterasa, colinesterasas plasmática, Butilcolinesterasas (BuChE).

Globulares, eritrocitaria (AChE).

Esta última refleja mejor la actividad en el SN (misma enz, local diferente).

Verdadero interés clínico: valores relativos.

Dosificación basal en ámbito laboral de riesgo. 

Si < 60% separación puesto trabajo.

Intoxicación:

leve > 50%

moderado >40%

grave < 20%

Colinesterasas plasmáticas se sintetizan en el hígado (1.5 % al día) 

Regeneradas más rápidamente que las globulares (1% al día)

Tardan entre 90 -120 días. ( si obrero intoxicado, al menos 3 m de baja laboral).

Electromiografía



D/D INHIBICIÓN DE COLINESTERASA

Anemia crónica

Enfermedades del 

colágeno

Enfermedades 

hepáticas

Epilepsia

Infecciones agudas

Tuberculosis

Desnutrición

Parasitosis

Medicamentos

Anticonceptivos 

orales

Corticoides

Estrógenos



TRATAMIENTO

Antagonista específico: Atropina 

Antagonista competitIvo del R muscarínico de la Ach. (Anticolinérgico).

En dosis “suficientes”, no cautelosas:

Los signos de exceso de atropina desaparecen en poco tiempo, y son menos peligrosos que la 

infradosificación.

Vía: i.v. /  i.m.

En estado de shock: puede frenar bruscamente el vago y que desencadene FV. 

Dosisficación :1-2 mg, repetir cada 10,20,30 min hasta signos de efectividad

Mantener al menos 48h o hasta que regeneren las colinesterasas

Estimulantes del centro respiratorio (lobelina) y gangliopléjicos ( diparcol, 

parsotil). Desplazados o contraindicados

Priorizar: ANTAGONISTAS  DESCONTAMINACIÓN  ANTÍDOTOS



Signos de intoxicación por atropina:

No reactiva la enzima colinesterasa

No actúa contra los efectos nicotínicos 

ni del S.N.C.

CONSIDERACIONES SOBRE LA ATROPINA

fiebre, agitación psicomotora y delirio

Cuando su efecto desaparece, puede

haber recrudecimiento de los

síntomas de intoxicación

Signos de atropinización
rubor, sequedad de las mucosas, midriasis, taquicardia



En caso de ingestión:

ADULTOS:    1 g/kg

NIÑOS:       0,5 g/kg

Priorizar: ANTAGONISTAS  DESCONTAMINACIÓN  ANTÍDOTOS

TRATAMIENTO

La administración de carbón activado suele ser el único método 

de prevención de la absorción del tóxico necesaria, reservando el 

lavado gástrico para situaciones graves y potencialmente 

mortales



TRATAMIENTO

Antídoto específico: Oximas 
2 PAM o pralidoxima y el sulfometonio de pralidoxima.

Mecanismo competitivo que desplaza el IOF .

Se une en un complejo IOF-Oxima. 

Libera colinesterasa reactivada, que recupera su función.

Vías:  i.v., i.m. o v.o.

Dosis: hasta 1-2 g (5 viales de 200 mg si gravedad)

Repetir dosis a los 30 min y 4 h con mitad de dosis i.v. o dosis 

completa v.o. 

Actúan bien sobre AChE plasmáticas pero no sobre las cerebrales, 

por lo que no mejora el trastorno de conciencia. 

Cuidado con acción nefrotóxica en intoxicaciones que cursen con 

IRA.

No actúan si han pasado más de 36 horas porque las enzimas 

“envejecidas” son insensibles a su acción.(cambio conformacional)

Priorizar: ANTAGONISTAS  DESCONTAMINACIÓN  ANTÍDOTOS



Envejecimiento enzimático 



Caso clínico
La paciente mejora , y el registro cardiotocográfico así como la ecografía 

uterina son normales,  por lo que se interrumpe el tratamiento farmacológico 

con atropina por el miedo a desencadenar taquicardia fetal y contracción 

uterina con inicio del parto. 

Tras un periodo de 24 horas permite extubación.

El cuadro se reagudiza de manera brusca, con sintomatología similar y 

convulsiones, que requieren un nuevo abordaje de la vía aérea y nueva IOT 

con VMC durante 48 horas más, esta vez manteniendo el tratamiento con 

atropina en perfusión continua, hasta que se evidenciaron niveles de 

actividad de colinesterasa plasmática y eritrocitaria por encima del 60% 

(días).

La paciente fue dada de alta tras 12 días de estancia hospitalaria previa 

valoración psiquiátrica.

Normal: 5.000 y 13.000 U/L



Escasos datos del paso trasplacentario.

En algún caso en el que se hace autopsia materno-fetal se 

detectaron niveles  fetales.

En el neonato la actividad de la colinesterasa es de 50-70% menor. 

Intuitivamente el feto más susceptible.

La atropina se asocia con importante taquicardia fetal y se ha 

descrito que puede facilitar la contracción uterina y el inicio del 

parto.

A pesar de esto no debemos dejar de administrar atropina a la 

madre. 

Efectos sobre el feto de los IOP

¿Qué tocolíticos conocéis?



TOCOLÍTICOS 

• ATOSIBAN 

• Antagonista de receptores de 

oxitocina 

• RITODRINE 

o Agonista BETA adrenérgico 

•



SINTESIS DE LA CLÍNICA



SINTESIS DG Y TTO 



• La importancia epidemiológica de intoxicación por IOP

• Fundamental anamnesis detallada.

• Orientación sindrómica.

• Base del tratamiento medidas de prevención de PCR (ABCDE).

Errores comunes:

No anamnesis correcta.

Lavado gástrico fuera del periodo de recomendación.

No derivar intoxicaciones leves pero voluntarias

(requieren valoración psiquiátrica)

No mantener al paciente en observación.

No mantener tratamiento el tiempo preciso 

(reagudización del cuadro).

“Mensajes para llevarse a casa”



Ya queda menos…





Hidr-argirio





¿Por qué se llama así?







Mercurio
• Errático, volátil….

• DIOS DEL COMERCIO

o MERX mercancia 



Una reflexión 
• Todo es veneno

• Nada es veneno

• La diferencia…..

• ….está en la dosis 

TRATÓ SÍFILIS CON MERCURIO 













¿Qué arbovirus se ha relacionado con 

microcefalia?



Caso clínico 2

Un EEG es patológico: 

(carece de ritmos de fondo para la edad del paciente, tanto en sueño 

como en vigilia y con abundante actividad Theta de 4 a 6 c/seg)

La RM descarta lesiones parenquimatosas focales.

Se diagnóstica de un Sindrome Atáxico Agudo de etiología secundaria a 

una epilepsia generalizada asintomática. 

Una semana después dificultad para la marcha y pérdida del control de 

esfínteres. 

Se encontró irritable, con sialorrea, hipertonía y temblor fino de 

intención, siendo el resto del examen físico normal.

Se deja con Clobazam (ansiolítico y anticonvulsivante)  y observación. 



Caso clínico 2

El cuadro persiste con deterioro de su estado general, con 

vómitos, tos y rinorrea.

Se consideró que presentaba de base una enfermedad 

degenerativa del Sistema Nervioso Central. 

Se aplicó tratamiento con líquidos endovenosos y fue dado de 

alta  al tener tolerancia a la vía oral. 

Una semana después hospitalizado: disartria, incapacidad para la 

marcha por ataxia severa, regresión en el área psicomotora y sin 

control de esfínteres.



Caso clínico 2

Reinterrogatorio se refirió un cuadro similar en los otros 3 

miembros de la familia, posteriormente a derramamiento de 

mercurio en el suelo de habitación, dos meses antes del inicio de 

la sintomatología. El mercurio era utilizado en labores artesanales 

por los padres del niño.

Se inició tratamiento con Penicilamina a dosis de 100 mgr\kg VO y 

Dimercaprol a dosis de 2.5 mgr\kg I.M. Se solicitaron niveles del 

metal en orina y sangre de toda la familia, siendo interpretados 

como niveles tóxicos circulantes.

Se diagnostica de INTOXICACIÓN SUBAGUDA POR Hg

La función renal se vio afectada con Cl Cr 50% y proteinuria 

moderada.



Caso clínico 2

Mostraron mejoría clínica progresiva y normalizaron niveles de 

mercurio en sangre al finalizar el tratamiento que incluía medidas 

ambientales.

Tto domiciliario con penicilamina y controles de metal en sangre y 

orina seriados así como neurológicos y renales. Seguimiento por 

RHB.

Única secuela al alta tras 8 meses: hiperreactividad y arreflexia.



A tener en cuenta
Dentro de la intoxicación por metales tiene la importancia epidemiológica por ser

España (Almadén- C. Real) un punto de producción mundial y por la amplia

distribución en distintos productos y ámbitos comunes.

Las fuentes de intoxicación pueden variadas, a destacar las fortuitas

alimentarias, (semillas tratadas, peces contaminados) o terapeuticas

(antisépticos), así como domésticas o profesionales (inhalación de vapores).,

pudiendo ser agudas o crónicas.

En el caso clínico la orientación sindrómica tarda en establecerse y se establece

un tratamiento sintomático inespecífico.

El antecedente epidemiológico es crucial para el diagnóstico y éxito terapéutico

(tto específico).

La ingesta de la mayoría de los metales es corrosiva (dolor y vómitos)

Las formas más tóxicas: mercurio inorgánico

La exposición al mercurio implica un seguimiento del paciente durante periodos 

prolongados



Mercurio metálico 
Poco soluble, poco tóxico en ingestión, pero 

puede emitir vapores a temperatura ambiente

Compuestos inorgánicos
Tóxicos muy activos, absorción digestiva 

>cutánea

Compuestos orgánicos
Uso muy extendido (antisépticos, fungicidas), 

absorción cutánea, digestiva y respiratoria.

ESTADOS DEL MERCURIO





OCUPACIONES QUE PRESENTAN RIESGO 

POTENCIAL DE EXPOSICION AL   MERCURIO







TOXICIDAD DEL MERCURIO

Alta afinidad por grupos sulfihidrilos ( -SH ), grupos tiol de 

las proteínas (cisteína, lisina y arginina)

Inactivación de enzimas y estructuras proteicas

Alteración de la permeabilidad de membranas 

Se acumula en Sistema Nervioso, riñón e hígado.



Hg metálico (vapores)

Irritación pulmonar (neumonitis química) e insuficiencia respiratoria aguda.

Sintomas de eliminación: sabor metálico.

Hidrargirismo= exposición crónica.

Cuadro neurológico extrapiramidal  con temblor y alteración de escritura.  

Temblor extensión craneo caudal y al final continuo y generalizado (durante el sueño).

Temblor de los azogados ( azogue de espejos).

Alteraciones de la conducta.

Lesiones de eliminación: estomatitis, colitis hemorrágica, cuadro renal con albuminuria. 

Hg inorgánico

Cuadro 4 procesos:

Estomatitis

Gastroenteritis

Colitis úlcerohemorrágica

Sd. Renal

CLÍNICA

Hg orgánico

Sd neurológico y encefálico progresivo





CU-CÚ…¿Y esto qué es?





¿Es seguro el pescado si 
estoy embarazada?

• Metil-mercurio en ciertos pescados (tiburón, pez 

espada) 

• Equilibrar beneficios y riesgos 









• Sangre :  0 - 20 µg/L.      

• Orina    :  0 - 50 µg/L.      

• Cabello : < 5 µg/ g.          

• Agua  Nivel permisible:    1 µg/ L. 

NIVELES NORMALES



Inhalación de vapores de mercurio:

retirar del medio contaminado

oxígeno húmedo

observación (> 6h por riesgo de neumonitis química).

Ingestión de mercurio metálico: 

no se absorbe por TGI.

laxante y control de evacuación por vía rectal.

Ingestión de mercurio inorgánico: 

absorción por TGI

caústico y corrosivo

soporte para IRA. 

Endoscopia digestiva 

manejo conjunto con DIGESTIVO y NEFRO.

Ingestión de mercurio orgánico: 

absorción por TGI

dar tratamiento sintomático.

TRATAMIENTO





Drogas y antídotos específicos (quelantes)

• Dimercaptopropanol ( BAL o British antilewisita)i.m

3 mgs. /kg / 4 h durante 2 días y continuar cada 12h hasta controlar 

niveles. Libera al Hg, lo solubiliza y elimina.

• Penicilamina ( Cuprimine ) – dar siempre con piridoxina 

250 mg/6 -8 h

Contraindicada en alergia a la penicilina, insuficiencia renal, 
alteraciones hematológicas o en gestación.

Medidas de soporte (HFVVC)

TRATAMIENTO


