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>> DEFINICIÓN Y ETIOLOGÍA 
El ácido fluorhídrico, también llamado hidrofluorhídrico, un ácido industrial muy peligroso por su 
capacidad de causticar y producir hipocalcemia e hipomagnesemia. Además de estar en forma 
líquida, puede también ser un gas y se denomina fluoruro de hidrógeno (HF).

El ácido fluorhídrico (Figura 1) es utilizado en o para la:
■■ Industria química. 
■■ Industria del vidrio.
■■ Fabricación de chips semiconductores. 
■■ Refinado de metales.  
■■ Decapante y limpia polvo.
■■ Limpia manchas de óxidos y limpia metales.
■■ Otros.

>> MECANISMO DE ACCIÓN
El ácido fluorhídrico es un irritante cutáneo y respiratorio. Tras 
la exposición cutánea tiene una potente acción:
■■ Penetrante. 
■■ Corrosiva. 

Dicha acción genera la destrucción celular y tisular de la zona 
afectada.

En los tejidos, además, el ion flúor se une al calcio y magnesio 
generando hipocalcemias e hipomagnesemias sistémicas muy 
severas.

Cualquier quemadura puede ser mortal, considerándose factores de riesgo la:
■■ Vía de exposición.
■■ Duración de la exposición.
■■ La concentración (a más concentración, más riesgo).
■■ Superficie corporal afectada (ATENCIÓN: hay riesgo sistémico de hipocalcemia o hipomag-

nesemia si la superficie corporal afectada es superior al 2,5%).
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Figura 1. Envase comercial de 
ácido fluorhídrico.
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>> CUADRO CLÍNICO
Exposición cutánea (la más habitual)
■■ Quemadura de piel y mucosas (Figura 2), con dolor inmediato (concentraciones altas).

■■ �Enrojecimiento, inflamación, piel blanquecina (“típico” en la parte 
distal de los dedos), con dolor progresivo.

■■ �Hipocalcemia e hipomagnesemia severas con arritmias secun-
darias (Figura 3).

Inhalación
■■ Disnea y asfixia.
■■ Edema de glotis.
■■ Broncoespasmo o neumonitis. 
■■ �Edema pulmonar no cardiogénico horas después de su expo-

sición.

Ingesta
■■ Náuseas, vómitos, dolor abdominal.
■■ Erosiones o ulceraciones en boca, estómago o esófago.
■■ Gastritis hemorrágica.
■■ Hipocalcemia e hipomagnesemia severa (arritmias secundarias).

Toxicidad sistémica
■■ Por cualquier vía se podrá producir toxicidad sistémica grave. 
■■ �Hipocalcemias e hipomagnesemias severas: debilidad, parada 

respiratoria, hipotensión, arritmias cardiacas y muerte. 

Figura 2 Quemadura por 
ácido fluorhídrico con 
resultado de muerte por 
hipocalcemia (Cortesía del 
Dr. R. S. Hoffman). 

Figura 3. Arritmia maligna asociada a la hipomagnesemia e hipocalcemia. 
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■■ Arritmias ventriculares (prolongación QTc, Torsade de Pointe, etc.).
■■ Hiperpotasemia. 

El pronóstico de las exposiciones a ácido fluorhídrico es malo por su alta morbi-mortalidad. Va a 
precisar, en la mayoría de los casos, de ingreso en hospital o en una UCI (24-48 horas en casos 
moderados o graves) y monitorización constante.

>> EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
En la valoración de una exposición a ácido fluorhídrico será preciso realizar inicialmente y repetir 
con la frecuencia que el caso sugiera:
■■ Hemograma.
■■ Bioquímica general, incluyendo calcio y magnesio.
■■ Gasometría arterial.
■■ ECG (valorar QTc y presencia de arritmias).

Opcionalmente, en función de la vía de exposición y la clínica del paciente, puede ser necesario 
solicitar:
■■ Endoscopia esofagogástrica (si el ácido se ingirió).
■■ Radiografía de tórax (si inhalación).
■■ Radiografía de abdomen (si ingesta).

>> DIAGNÓSTICO
El diagnóstico se basará en la:
■■ Historia clínica. 
■■ Historia laboral (tipo de industria y puesto de trabajo). 
■■ Hallazgos típicos (color “blanquecino” en dedos). 

Hay que tener en cuenta que con concentraciones bajas los síntomas pueden tardar horas en 
aparecer. 

Por otro lado, es necesario conocer que:
■■ El ácido fluorhídrico no se determina en la práctica clínica habitual. 
■■ El flúor sérico no es útil para valorar exposiciones agudas.

En algunos casos será necesario hacer el diagnóstico diferencial con otras quemaduras quí-
micas.

>> TRATAMIENTO
En cualquier caso, es necesario priorizar la atención a la función respiratoria, arritmias e hipo-
calcemia. En muchos casos será necesario monitorizar de forma continua el ECG (hasta excluir 
trastornos electrolíticos) y una observación mínima de 24 horas.

Exposición cutánea 
■■ Retirar ropas contaminadas (con medidas de protección para personal sanitario). 
■■ Lavar con abundante agua (15 minutos). 
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■■ Lesiones eritematosas: aplicar tópicamente gel de glucobionato cálcico al 2,5% (no comer-
cializado en muchos países) masajeando durante 10 minutos.

■■ Quemaduras con escaras o necrosis: inyección subcutánea de gluconato cálcico al 5-10% 
(0,5 ml/cm2 bajo el tejido lesionado). Se puede repetir cada 1-2 horas.

■■ Afectación moderada/severa de manos o pies: infusión intraarterial (radial, tibial posterior o 
femoral) de gluconato cálcico (solución mezcla de 10 ml de gluconato cálcico al 5-10% y 
40 ml de suero glucosado, se infunde en 4 horas). Si el dolor no cede, se puede repetir la 
infusión (Figura 4).

■■ No emplear cloruro cálcico para inyección subcutánea o intraarterial, causa vasoespasmo y 
necrosis tisular.

■■ Consulta posterior, si se precisa, con cirugía plástica.
■■ Si el paciente reuniese criterios para derivar a la Unidad de Quemados (superficie corporal 

afectada superior al 10%-20%), se hará previa consulta telefónica a la misma.
■■ NUNCA intente una neutralización química.

Inhalación
■■ Oxígenoterapia.
■■ Broncodilatadores nebulizados (salbutamol). 
■■ Corticoides iv (metil-prednisolona).
■■ Intubación endotraqueal (si precisa) o ventilación no invasiva (tipo CPAP o BiPAP).
■■ Algunos aconsejan nebulización de gluconato cálcico al 2,5%.

Ingestión
■■ Medidas generales de soporte vital con especial atención a mantener la vía aérea permeable 

(intubación precoz si hay edema). 
■■ La dilución inmediata con leche podría tener interés por su contenido en calcio. Para proce-

der a la dilución, el paciente tiene que poder tragar y la deglución no producirle tos.
■■ No inducir el vómito o administrar carbón activado. También está contraindicada la adminis-

tración de “neutralizantes” del pH tipo bicarbonato sódico.
■■ Valorar aspiración con sonda nasogástrica para evitar manifestaciones sistémicas.

Figura 4. Preparados 
comerciales de gluconato 
cálcico y magnesio utilizados 
en el tratamiento del ácido 
fluorhídrico.
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■■ Dieta absoluta (nada por boca) y fluidoterapia parenteral.
■■ Antieméticos potentes (adultos: ondansetrón, 8 mg/8 h iv).
■■ Analgesia con opiáceos, si precisa (adultos: morfina, 10 mg cada 6 horas).
■■ Omeprazol iv u oral (solo en casos leves).
■■ El tratamiento quirúrgico debe ser valorado siempre en casos graves. 
■■ Valorar corticoides y antibióticos para reducir el riesgo de secuelas en forma de estenosis, si 

el paciente tiene lesiones grado III en la endoscopia.

Toxicidad sistémica
■■ Anticiparse a la aparición de hipocalcemia e hipomagnesemia, añadiendo 20 ml de glucona-

to cálcico al 10% y 1-2 g de sulfato magnésico al primer litro de suero. 
■■ Hipocalcemia: cloruro cálcico iv lento 10 ml al 10%, repetidos si es necesario.
■■ Hipomagnesemia: sulfato magnésico iv lento (adulto 1,5 g repetidos si es necesario).
■■ La hiperpotasemia podría requerir hemodiálisis.
■■ Resto del tratamiento será sintomático.

■■ Dart RC et al. Medical toxicology, 3rd ed. Lippincott 
Williams & Wilkins, Philadelphia, 2004.

■■ Del Río S, Gutiérrez E. Traumatismos químicos. Dis-
ponible en: http://www.sepeap.org

■■ Dueñas-Laita A. (2012) iTox Urgencias por intoxicación 
en el adulto y niño. (Versión 1.0.1). [Mobile application 
software]. Disponible en http://itunes.apple.com/

■■ Dueñas-Laita A. iTox Urgencias por intoxicación en el 
adulto y niño. Adalia, Madrid, 2012

■■ Dueñas-Laita A et al. Manual de procedimientos y 
recomendaciones para la atención sanitaria urgente 
en incidentes químicos accidentales o terroristas. Mi-
nisterio de Sanidad y Política Social, Madrid, 2009

■■ Ellenhorn MJ et al. Ellenhorn’s Medical Toxicology: 
Diagnosis and Treatment of Human Poisoning, 2nd 
ed. MD: Williams and Wilkins, Baltimore, 1997.

■■ Ford MD et al. Clinical toxicology. WB Saunders 
Company, Philadelphia, 2001.

■■ Lauwerys R.R. Toxicologie industrielle et intoxications 
professionelles. Elsevier Masson, Issy-les-moulineux, 
2007.

■■ Marruecos L, Nogué S, Nolla J. Toxicología clínica. 
Springer Verlag Ibérica, Barcelona, 1993.

■■ Mintegi S. Manual de intoxicaciones en pediatría. 3. 
Ed Ergon; Madrid 2012. 

■■ Moran Chorro I et al. Toxicología Clínica. Difusión Ju-
rídica y Temas de Actualidad S.A., Madrid, 2011

■■ Nelson LS et al. Goldfrank’s Toxicologic Emergen-
cies, 9th ed. McGraw-Hill, New York, 2011.

■■ Net A, Marruecos L. Intoxicaciones agudas graves. 
Ars Medica, Barcelona, 2006.

■■ Nogue-Xarau S. Intoxicaciones agudas. Bases para 
el tratamiento en un servicio de urgencias. Barcelona; 
Novoprint, 2010.

■■ Olson KR el al. Poisoning & Drug Overdose. 5th ed. 
McGraw-Hill, New York, 2007.

■■ POISINDEX, Micromedex, Medical Economics, Inc. 
Se actualiza cuatrimestralmente.

■■ Shannon MW et al. Haddad and Winchester´s Clinical 
management of poisoning and drug overdose. 4th 
ed. Saunders Elsevier, Philadelphia, 2007.

>> BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA
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>> DEFINICIÓN Y ETIOLOGÍA 
En España, el amianto y el asbesto se consideran sinónimos, aunque hay algunas diferencias 
entre ambos:
■■ Amianto: mineral que se presenta en forma de fibras blancas y flexibles de aspecto sedoso. 
■■ Asbesto: mineral de fibras duras y rígidas.

La composición de ambos es bastante similar, contienen básicamente silicato de cal, alúmina y 
hierro. 

Estas fibras no producen intoxicaciones agudas sino que su inhalación durante muchos años 
puede producir asbestosis, mesotelioma y cáncer de pulmón. La asbestosis es una fibrosis in-
tersticial difusa del pulmón.

La inhalación de fibras de amianto puede proceder de:
■■ Materiales de construcción (tejas, baldosas, azulejos, productos de papel, cemento con as-

besto) (Figura 1).
■■ Herramientas o instrumentos resistentes a la fricción (embrague de automóviles, frenos, com-

ponentes de la transmisión). 
■■ Materias textiles termo-resistentes.
■■ Envases y paquetería.  
■■ Revestimientos.
■■ Equipos de protección individual de bomberos.
■■ Pinturas de fibra.

Amianto
Antonio Dueñas-Laita, Guillermo Burillo Putze, Beatriz Martín Pérez
Marta Ruiz Mambrilla, Eva Elisa Álvarez León
 

Figura 1. Material de 
construcción con fibra de 
amianto.
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El empleo de asbesto está prohibido o regulado en muchos países, pero no siempre un traba-
jador es consciente de que ha estado inhalando fibras de amianto o asbesto en su puesto de 
trabajo.

>> MECANISMO DE ACCIÓN
Las fibras de asbesto o amianto, tras su inhalación, penetran hasta la vía respiratoria inferior y 
allí causan una respuesta inflamatoria que se asocia al establecimiento progresivo de una fibro-
sis pulmonar (asbestosis). La morfología de este material determina su fácil penetración hasta 
zonas subpleurales y esta característica hace que la enfermedad pleural sea una manifestación 
frecuente.

Por su mecanismo de acción, se considera que el riesgo de lesiones por exposición laboral al 
asbesto o amianto está incrementado si:
■■ Existe una exposición a niveles ambientales elevados de asbesto y, fundamentalmente, si el 

tiempo de exposición es prolongado (mínimo 5-6 años, habitualmente 15-20 años).
■■ El tabaquismo incrementa la probabilidad de desarrollar fibrosis y, sobre todo, de malignidad 

(mesotelioma o cáncer de pulmón).
■■ Son de especial riesgo trabajos como la minería, industria textil, construcción y los bombe-

ros. 

>> CUADRO CLÍNICO
La exposición al amianto o asbesto produce asbestosis o neoplasias malignas. La descripción 
de este segundo grupo de patología escapa del objetivo de este curso de formación. 

La asbestosis es una fibrosis pulmonar intersticial difusa que causa insuficiencia respiratoria 
crónica progresiva y afectación pleural de distinta intensidad. Puede cursar, entre otros, con:
■■ Disnea progresiva.
■■ Tos no productiva.
■■ Taquipnea.
■■ Crepitantes secos bibasales y espiratorios.
■■ Cianosis en dedos. 
■■ Acropaquias.

Los cánceres de pulmón asociados a la exposición al amianto son:
■■ Mesotelioma (más frecuente en fumadores), que afecta a pleura o peritoneo.
■■ Carcinoma de células escamosas o adenocarcinoma. 

Por otro lado, entre las complicaciones asociadas a la exposición al amianto o sus patologías 
específicas se han descrito:
■■ Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC).
■■ Insuficiencia cardiaca congestiva.
■■ Incremento del riesgo de aparición de cánceres extra-pulmonares (digestivos, riñón, cerebro, 

vejiga y laringe).
■■ Incrementa la morbimortalidad por procesos benignos y malignos.
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>> EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
La valoración y/o diagnóstico (ver más adelante) de la asbestosis o las neoplasias asociadas a 
la exposición al amianto se basa en la clínica y en las exploraciones complementarias conven-
cionales, no existiendo biomarcadores específicos de asbesto en sangre u orina. Lógicamente 
en toda sospecha de patología pulmonar por este material habrá que valorar/solicitar:
■■ Gasometría.
■■ Espirometría.
■■ Lavado broncoalveolar.
■■ Radiografía de tórax (Figura 2).
■■ TAC torácico.

>> DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de asbestosis se va a basar en una historia de exposición a amianto/asbesto 
durante los últimos 40 años (recuerde que en ocasiones el trabajador desconoce que ha estado 
expuesto a este material) y en los hallazgos típicos en las exploraciones complementarias:  
■■ Radiografía de tórax: 

oo Imagen de predominio basal y periférico, a menudo con forma “en puercoespín” alrede-
dor de la silueta cardiaca. No se acompaña de adenopatías mediastínicas o hiliares, ni se 
asocia a calcificaciones parenquimatosas.

oo Derrame pleural, calcificaciones pleurales y otras lesiones pleurales.
■■ TAC torácico:

oo Más sensible que la radiografía de tórax y adelanta el diagnóstico de asbestosis o meso-
telioma (Figura 3).

■■ Lavado broncoalveolar (BAL), broncoaspirado o esputo: 
oo Hallazgo de cuerpos ferruginosos (confirma una exposición laboral, pero no quiere decir 

que haya enfermedad).

Figura 2. Carcimoma pulmonar asociado a 
derrame pleural por amianto.

Figura 3. TAC torácico de  mesotelioma con 
alteraciones pleurales (Gentileza del Dr. Félix del 
Campo).
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■■ Espirometría: 
oo Patrón restrictivo con descenso de volúmenes pulmonares.
oo Reducción de la capacidad de difusión.

En algunos casos será necesario realizar el diagnóstico diferencial entre la asbestosis y otra 
patología laboral como:
■■ Silicosis. 
■■ Neumoconiosis del trabajador del carbón.
■■ Neumonitis por hipersensibilidad.
■■ Fibrosis pulmonar idiopática.
■■ Beriliosis.
■■ Fibrosis por radiación.

 
>> TRATAMIENTO

El mejor y esencial tratamiento de la asbestosis sería la prevención. Ello incluye la medición 
ambiental y controles anuales de los trabajadores, así como medidas de autoprotección de los 
trabajadores. Lógicamente dicha política ha de incluir el abandono del hábito tabáquico por su 
papel en la aparición del mesotelioma.

Una vez desarrollada la asbestosis no existe un tratamiento antidótico o curativo de la misma. 
El único tratamiento es el sintomático y paliativo de la insuficiencia respiratoria por la fibrosis 
pulmonar que dicho proceso conlleva.

Si se produjese un accidente laboral en el que hubiese una contaminación cutánea accidental 
reciente con amianto, sería necesario seguir los siguientes pasos:
■■ Retirada inmediata de las ropas. 
■■ Lavado prolongado con agua de la superficie corporal.
■■ Sumergir en agua todo material contaminado para evitar su dispersión en forma de polvo.
■■ Medidas de protección de vía aérea para personal interviniente y el paciente.

■■ Dart RC et al. Medical toxicology, 3rd ed. Lippincott 
Williams & Wilkins, Philadelphia, 2004.

■■ Del Río S, Gutiérrez E. Traumatismos químicos. Dis-
ponible en: http://www.sepeap.org

■■ Dueñas-Laita A. (2012) iTox Urgencias por intoxicación 
en el adulto y niño. (Versión 1.0.1). [Mobile application 
software]. Disponible en http://itunes.apple.com/

■■ Dueñas-Laita A. iTox Urgencias por intoxicación en el 
adulto y niño. Adalia, Madrid, 2012

■■ Dueñas-Laita A et al. Manual de procedimientos y 
recomendaciones para la atención sanitaria urgente 
en incidentes químicos accidentales o terroristas. Mi-
nisterio de Sanidad y Política Social, Madrid, 2009

■■ Ellenhorn MJ et al. Ellenhorn’s Medical Toxicology: 
Diagnosis and Treatment of Human Poisoning, 2nd 
ed. MD: Williams and Wilkins, Baltimore, 1997.

■■ Ford MD et al. Clinical toxicology. WB Saunders 
Company, Philadelphia, 2001.

■■ Lauwerys R.R. Toxicologie industrielle et intoxications 
professionelles. Elsevier Masson, Issy-les-moulineux, 
2007.

■■ Marruecos L, Nogué S, Nolla J. Toxicología clínica. 
Springer Verlag Ibérica, Barcelona, 1993.

■■ Mintegi S. Manual de intoxicaciones en pediatría. 3. 
Ed Ergon; Madrid 2012. 

■■ Moran Chorro I et al. Toxicología Clínica. Difusión Ju-
rídica y Temas de Actualidad S.A., Madrid, 2011

■■ Nelson LS et al. Goldfrank’s Toxicologic Emergen-
cies, 9th ed. McGraw-Hill, New York, 2011.

■■ Net A, Marruecos L. Intoxicaciones agudas graves. 
Ars Medica, Barcelona, 2006.

■■ Nogue-Xarau S. Intoxicaciones agudas. Bases para 
el tratamiento en un servicio de urgencias. Barcelona; 
Novoprint, 2010.

■■ Olson KR el al. Poisoning & Drug Overdose. 5th ed. 
McGraw-Hill, New York, 2007.

■■ POISINDEX, Micromedex, Medical Economics, Inc. 
Se actualiza cuatrimestralmente.

■■ Shannon MW et al. Haddad and Winchester´s Clinical 
management of poisoning and drug overdose. 4th 
ed. Saunders Elsevier, Philadelphia, 2007.

>> BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA
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>> DEFINICIÓN Y ETIOLOGÍA 
El arsénico (As) es un elemento químico clasificado como no metálico o metaloide, con propie-
dades tanto de metal como de no metal. El As se puede encontrar en tres estados de oxidación: 
■■ Elemental (0).
■■ Trivalente (+3 o -3). 
■■ Pentavalente (+5).

El As se encuentra en raras ocasiones en estado puro, siendo los principales compuestos de 
As de tipo inorgánico y orgánico. Las principales formas de arsénico son:
■■ Arsenate.
■■ Arsina.
■■ Arsenita.
■■ Melarsoprol.
■■ Pentóxido de arsénico.
■■ Tiacetarsamida.
■■ Trióxido de arsénico.

El arsénico inorgánico está combinado con oxígeno e hidrógeno, (arsenita, arsenato, ácido ar-
senoso, ácido arsénico, trióxido de arsénico o arsénico blanco, pentóxido de arsénico) o puede 
estar en combinación con cloro, azufre, galio, indio, cobre, zinc u oro. Mientras que el arsénico 
orgánico se combina con carbono e hidrógeno, como el melarsoprol y otros. Los organismos 
marinos pueden tener cantidades elevadas de formas orgánicas atóxicas de arsénico (arse-
nobetaina y arsenoazucares). 

Los compuestos de arsénico inorgánico se consideran más tóxicos para el ser humano que 
los orgánicos. Una de las formas más tóxicas de arsénico es gaseosa y se denominada arsina 
–AsH3- (hidrógeno arseniado o arsenamida).

El arsénico es utilizado como rodenticida, conservante de madera, herbicida o fungicida, en 
compuestos para la fabricación del vidrio y en múltiples productos comerciales e industriales. 
La arsina se produce en el fundido y refinado de metales, galvanizado, e industria de microelec-
trónica entre otras. 

Se han descrito intoxicaciones agudas tras accidentes o en intentos de suicidio, y la toxicidad 
crónica se observa en trabajadores de industrias con valores ambientales elevados de este 
elemento. Ingestas de 100-300 mg de trióxido de arsénico pueden ser mortales.

Arsénico
Antonio Dueñas-Laita, Guillermo Burillo Putze, Beatriz Martín Pérez, Octavio Pérez Luzardo

 



18

MÓDULO 3

>> MECANISMO DE ACCIÓN
El arsénico inhibe las reacciones enzimáticas con grupos sulfhídrilos del metabolismo ce-
lular y produce una inducción de estrés oxidativo. Además, es capaz de producir altera-
ciones de la expresión genética y transducción de la señal celular, estando considerado 
como carcinógeno. De todas las formas de arsénico, las inorgánicas trivalentes son las 
más letales.

Desde un punto de vista toxicocinético, se absorbe principalmente en el intestino, aunque 
la absorción cutánea e inhalatoria es posible.  

>> MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Los síntomas de la intoxicación aguda pueden aparecer minutos o muchas horas después de 
la exposición a arsénico. En cualquier caso, es una intoxicación potencialmente mortal, aunque 
el paciente permanezca inicialmente sin apenas síntomas.

Las manifestaciones clínicas difieren si es arsénico o gas arsina.

Arsénico
En la intoxicación aguda por arsénico habrá: 
■■ Síntomas gastrointestinales: gastroenteritis hemorrágica (el trióxido de arsénico es cáusti-

co y se pega a la mucosa gástrica), aunque pueden aparecer simplemente sensaciones en 
los labios, constricción faríngea, náuseas, vómitos, sed intensa, dolor abdominal y diarrea 
acuosa. 

■■ Efectos cardiopulmonares: miocardiopatía congestiva, anomalías en la conducción, pro-
longación del intervalo QT con taquicardia ventricular polimorfa, edema agudo de pulmón 
cardiogénico o no cardiogénico, hipotensión y muerte. Todo ello en poco tiempo o tras varios 
días de evolución. 

■■ Efectos neurológicos: puede producirse típicamente delirio, desorientación, agitación, en-
cefalopatía, calambres musculares, convulsiones, disestesias dolorosas, debilidad mus-
cular, parálisis, insuficiencia respiratoria neuromuscular y coma. Asimismo, es posible la 

Figura 1. Líneas de  
Mees-Aldrich tres meses 
después de una intoxicación 
aguda por arsénico.
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aparición de una neuropatía periférica sensitivomotora semanas después de la ingestión 
de sobredosis. 

■■ Otros síntomas: aparición de líneas blancas en las uñas (líneas de Mees-Aldrich) meses 
después de la intoxicación aguda o crónica (Figura 1). También es posible observar pancito-
penia, rabdomiolisis, acidosis metabólica, aplasia medular, pérdida del cabello, descamación 
cutánea en palmas y plantas del pie.

■■ La muerte se puede producir en pocas horas o días.

Arsina
En el caso de la intoxicación aguda por arsina:
■■ Al carecer de efecto irritante, no produce síntomas de forma inmediata y casi no se percibe 

olor alguno salvo, en algunos casos, un olor a ajo en el ambiente. 
■■ Tras 2-24 horas aparece una “hemólisis grave”, cuyos síntomas tempranos son dolor de 

cabeza, debilidad, disnea, dolor abdominal, hemoglobinuria (orinas oscuras) e ictericia. 
■■ La oliguria y la insuficiencia renal pueden aparecer 1-3 días después de la intoxicación. 

Por otro lado, la exposición crónica laboral a arsénico puede generar:
■■ Fatiga, gastroenteritis, leucopenia, anemia, elevación de las transaminasas, hipertensión por-

tal no cirrótica, neuropatía periférica sensitivomotora, insuficiencia vascular periférica, líneas 
de Mees-Aldrich, etc. 

■■ Asimismo, se han descrito alteraciones cutáneas 3-7 años después de comenzar una ex-
posición (hipopigmentación e hiperpigmentación “en gotas”, hiperqueratosis palmo-plantar, 
etc.),  y cáncer de pulmón en los que inhalan crónicamente arsénico. 

■■ Se ha descrito también un incremento del riesgo de neoplasias en la vejiga, piel, riñón e 
hígado.   

En las intoxicaciones agudas o crónicas es necesario vigilar durante años la posible aparición 
de neoplasias pulmonares, cutáneas o de otras localizaciones.

>> EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
En la valoración diagnóstica y seguimiento de una intoxicación aguda o crónica por arsénico, 
será preciso valorar la solicitud de las siguientes exploraciones complementarias:
■■ Hemograma.
■■ Bioquímica general con perfil renal, hepático, CPK, Ca y Mg.
■■ Sistemático y sedimento de orina.
■■ Arsénico en sangre y orina (la arseniuria puede verse falsamente elevada hasta 1.700 

microg/L,  durante 3 días, por el consumo de pescado).
■■ Arsénico en sangre completa – difícil de valorar- (normal < 5 microg/L), 
■■ Arsénico orina (< 50 microg/L, < 100 microg/g creatinina).
■■ ECG.
■■ Rx de tórax.
■■ Hacer “siempre” Rx simple y en bipedestación de abdomen (algunos compuestos de arsé-

nico son radiopacos).
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>> DIAGNÓSTICO
El diagnóstico se basa en la historia de exposición laboral y los hallazgos típicos antes des-
critos. En el caso de ingesta accidental o suicida de trióxido de arsénico se verá una imagen 
radiopaca en radiografía de abdomen (Figura 2).

La cuantificación de arsénico en orina (ojo no confundir con formas no tóxicas de As por con-
sumo de pescado) y sangre confirmará exposiciones recientes.

Por otro lado, en algunas ocasiones será necesario realizar el diagnóstico diferencial entre la 
intoxicación por arsénico:
■■ Intoxicaciones por otros metales.
■■ Melanosis y queratosis no tóxicas.

>> TRATAMIENTO
Si el paciente llega en una situación crítica o semicrítica, las medidas habituales de soporte  vital 
y la monitorización del constantes y ECG (vigilar QT) serán prioritarias. Por otro lado, hay que 
saber que cualquier intoxicación por arsénico precisará con toda probabilidad de traslado a una 

Figura 2. Masa radiopaca de trióxido de arsénico 
en el estómago de un paciente.

Figura 3. Restos radiopacos de arsénico 
posteriormente extraídos por colonoscopia.
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UVI. En segundo lugar, será necesario mantener muy bien hidratado al paciente para evitar la 
rabdomiolisis, aconsejándose que parte de los líquidos sean bicarbonato.

Entre las medidas de descontaminación digestiva, para tratar a estos pacientes, estarán:
■■ Lavado gástrico. Solicitar después una radiografía de abdomen, el trióxido de arsénico se 

adhiere a la mucosa gástrica y es radiopaco.
■■ Carbón activado en dosis única (tiene poca afinidad por el arsénico) y posteriormente poner 

una aspiración nasogástrica continua.
■■ En los casos en que se objetive la presencia de arsénico en el estómago, como una masa 

radiopaca, el tratamiento puede ser la cirugía (gastrotomía urgente) para extraer la masa del 
tóxico potencialmente mortal. 

■■ En algunos casos, se ha realizado endoscopia (colonoscopia) para extraer restos radiopacos 
presentes en el colon (Figura 3).

El tratamiento antidótico se sustentará en:
■■ El antídoto de elección es el dimercaprol o BAL (British anti-Lewisite) o 2,3-dimercaptopro-

panol: dosis: 3-5 mg/Kg por vía intramuscular (no intravenoso) cada 4-6 horas, inicialmente 
(5 días) y luego cada 8-12 horas durante 7 días o hasta que desaparezcan los síntomas o 
arseniurias inferiores a 200 microg/L. En ocasiones, la toxicidad local del antídoto. 

■■ Su administración no debe demorarse (no esperar a recibir niveles de arsénico) y se aconseja 
su empleo en los pacientes sintomáticos o asintomáticos que han tomado una dosis tóxica 
o si se cuantifican arseniurias superiores a 200 mg/l. 

■■ En los países donde se disponga de DMPS, 2,3-dimercaptopropanol sulfonato iv puede 
usarse como buena alternativa o bien el ácido dimercaptosuccínico, DMSA (succímero) o la 
penicilamina orales.

■■ La quelación no se ha probado eficaz en la prevención o tratamiento de neuropatía por ar-
sénico.

Ninguno de estos antídotos parece eficaz en la intoxicación por arsina, en la que lo que debe 
hacerse es transfundir sangre completa para evitar la hemólisis o realizar incluso una exangui-
notransfusión. 

Se deberá tratar sintomáticamente:
■■ Shock e hipotensión. 
■■ Arritmias (en las que no se aconseja administrar antiarrítmicos tipo IA, IC y III, pues el arsénico 

prolonga el intervalo QT).
■■ Coma.
■■ Insuficiencia renal (hemodiálisis).
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>> DEFINICIÓN Y ETIOLOGÍA 
El cadmio (Cd) es un metal transicional del grupo IIB de la tabla periódica. Habitualmente está 
combinado con otros elementos formando:
■■ Óxido de cadmio.
■■ Cloruro de cadmio. 
■■ Sulfato de cadmio. 
■■ Otros.

Tiene un amplio uso industrial, existiendo riesgo de exposición laboral en:
■■ Fabricación de pilas de níquel-cadmio y otros productos.
■■ Minería o refinado del zinc, cobre y plomo. 

Los desechos industriales de cadmio pueden contaminar el medio ambiente por largo tiempo. 
En los alimentos podemos encontrarlo en el marisco, hígado, riñones de animales y aguas, 
entre otros.

El mayor incidente alimentario con cadmio se produjo en 1950 en Japón, donde una mina de 
zinc (Figura 1) liberó grandes cantidades de cadmio que contaminó el arroz y otros alimentos. 
Los campesinos de la zona desarrollaron la denominada enfermedad de Itai-Itai. 

Cadmio
Antonio Dueñas-Laita, Guillermo Burillo Putze, Beatriz Martín Pérez, Celina Llanos Jorge
 

Figura 1. Mina de zinc a cielo 
abierto.
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>> MECANISMO DE ACCIÓN
El cadmio a nivel respiratorio y digestivo es un potente irritante y, a la vez, es un conocido ne-
frotóxico. Se sabe que inhalado es 60 veces más tóxico que ingerido. Tiene una semivida en el 
organismo humano de 5-10 años, donde se acumula durante largo tiempo en hígado y riñón.

Por otro lado, es un carcinógeno humano del grupo 1 de la International Agency for Research 
on Cancer (IARC) de la Organización Mundial de la Salud.

Los riesgos de patología asociada a exposición crónica por cadmio se incrementan por:
■■ Falta de medidas de autoprotección.
■■ Déficits alimentarios.

>> CUADRO CLÍNICO
Los síntomas y signos van a variar mucho en función de la vía de exposición. 

Vía tópica
■■ Irritante conjuntival y cutáneo.

Inhalación aguda
■■ La clínica puede tardar en aparecer de 12 a 36 horas.
■■ Dolor torácico, tos, sibilancias, esputo sanguinolento.
■■ Disnea, dolor de garganta, fiebre de los metales, cefalea, mareo.
■■ Traquebronquitis, neumonitis química, edema pulmonar no cardiogénico.

Inhalación crónica
■■ Incremento de riesgo de cáncer de pulmón.

Ingesta oral aguda (intento autolítico)
■■ Náuseas, vómitos, diarreas y dolores abdominales.
■■ Sensación de quemazón, shock, insuficiencia renal aguda.

Ingesta crónica con alimentos
■■ Pigmentación amarilla del esmalte dental.
■■ Tubulopatía proximal con proteinuria y alteraciones glomerulares.
■■ Acúmulo de cadmio en huesos. 
■■ Enfermedad de Itai-Itai: osteomalacia y osteopenia (Figura 2), sobre todo en mujeres multí-

paras posmenopáusicas, con mucha tendencia a fracturas patológicas dolorosas, mialgias, 
dolores de espalda, piernas y pecho, trastornos renal (atrofia túbulo renal) con proteinuria, 
glucosuria y aminoaciduria. 

En todos los casos, tener en cuenta que las lesiones crónicas renales o pulmonares son irre-
versibles.

>> EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
En la valoración de exposiciones agudas o crónicas a cadmio se valorará la solicitud de alguna 
de las siguientes exploraciones complementarias:
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■■ Hemograma.
■■ Bioquímica con electrolitos, glucosa, función renal, Ca, P, PTH, 25- hidroxicolecalciferol (es-

tos últimos si sospecha osteopenia). 
■■ Gasometría (si inhalación).
■■ Pulsioximetría (si inhalación).
■■ Niveles de cadmio:

oo Cd en orina (24 h):  normal < 3 mcg/g creatinina (< 26,7 mmol/g creatinina).
oo Cd sangre total: normal < 5 mcg/L (< 44,5 nmol/L).

■■ Marcadores de daño renal 
oo Beta-2-microglobulina en orina: normal < de 300 mcg/g creatinina.

■■ ECG.
■■ Rx de tórax (si inhalación).

>> DIAGNÓSTICO
El diagnóstico se hará en función de la historia de exposición laboral y la aparición de clínica 
respiratoria (tras inhalación) o gastroenteritis (tras ingesta masiva). La cuantificación de Cd en 
sangre u orina tras la exposición aguda confirma el diagnóstico.

En determinadas situaciones habrá que hacer el diagnóstico diferencial con:
■■ Otras neumopatías laborales.
■■ Nefropatías no tóxicas.
■■ Trastornos del metabolismo óseo.

>> TRATAMIENTO
Será variable en función de la vía de exposición.

Inhalación aguda
■■ Separación del paciente de la atmósfera contaminada.

Figura 2. Osteopenia por 
exposición a cadmio.
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■■ Oxigenoterapia, broncodilatadores nebulizados (salbutamol), y corticoides (metil-prednisolo-
na) intravenosos si precisa (Figura 3). 

■■ La codeína es eficaz para la tos irritativa. 
■■ La administración rutinaria de antibióticos no debe hacerse, salvo por una sospecha de 

complicación infecciosa.

Ingesta aguda
■■ Valorar si se puede hacer lavado gástrico (hasta 2 h posingesta). 
■■ Valorar carbón activado en dosis única.

Contaminación cutánea
■■ La descontaminación (lavado de superficie corporal) debe iniciarse inmediatamente. 
■■ La retirada de la ropa y la descontaminación temprana con agua abundante sobre los ojos y 

piel es el mejor método para prevenir o reducir las lesiones. 

El resto del tratamiento es sintomático en todos los casos. Aunque existen quelantes del cad-
mio, no se aconseja hoy en día su empleo ni en las formas agudas y mucho menos en las 
crónicas.

Figura 3. Insuficiencia 
respiratoria en trabajador que 
ha inhalado cadmio. 
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>> DEFINICIÓN Y ETIOLOGÍA 
El etilenglicol es un producto químico de amplio uso industrial como intermediario de síntesis, 
disolvente y típicamente como anticongelante.

Otros glicoles análogos son también absorbibles por vía oral y su toxicidad es parecida:
■■ Dietilenglicol.
■■ Trietilenglicol.
■■ Tetraetilenglicol.

Sin embargo, los polietilenglicoles y el propilenglicol se absorben muy mal por vía digestiva, por 
lo que se necesitan dosis masivas o administración parenteral importante para inducir realmen-
te intoxicaciones agudas. 

La causa más frecuente de intoxicación aguda es la ingesta accidental de líquido anticongelan-
te a base de etilenglicol (Figura 1). En ocasiones, este producto es un adulterante de bebidas 
alcohólicas o es ingerido por pacientes alcohólicos como un sustituto del etanol (tiene un sabor 
dulce agradable). Sin embargo, son menos frecuentes los accidentes laborales por etilenglicol 
u otros glicoles. Al no exponerse el trabajador por vía oral, el cuadro es muy leve.  

Etilenglicol y otros glicoles
Antonio Dueñas-Laita, Guillermo Burillo Putze, Beatriz Martín Pérez, Lissette Travería Becker 

Figura 1. Envase de 
anticongelante elaborado con 
etilenglicol. 
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>> MECANISMO DE ACCIÓN 
El etilenglicol y sus análogos son sustancias poco tóxicas per se, la toxicidad viene marcada por 
la acción de sus metabolitos. Se metaboliza en el hígado a través de la enzima alcohol aldehído 
deshidrogenasa a ácido glicólico, ácido glioxílico y ácido oxálico.

Estos tres ácidos son los responsables de la acidosis metabólica con hueco aniónico (anion gap) 
elevado que produce su ingesta. El ácido oxálico que se forma, junto con el calcio, precipita en 
forma de cristales insolubles de oxalato cálcico (muy nefrotóxicos). 

Los efectos depresores sobre el SNC quizás estén mediados a través de receptores GABA.

>> CUADRO CLÍNICO
Inicialmente, tras su ingesta oral, y durante varias horas, puede haber solo manifestaciones di-
gestivas (náuseas, vómitos, gastritis) y neurológicas (borrachera idéntica a la del alcohol etílico).
■■ Al principio puede haber incremento del osmolgap, pero sin acidosis metabólica.

Posteriormente (4-12 horas post ingesta):
■■ Depresión del nivel de consciencia, hipotonía, hiporreflexia, pudiendo llegar al coma convulsivo. 
■■ Acidosis metabólica intensa (pH< 7) con anion gap, hiperventilación.
■■ Insuficiencia renal (en general reversible), por necrosis y/o depósito en la luz tubular renal de 

cristales de oxalato cálcico.
■■ En algunos pacientes se presentan estados de hipotensión y shock, trastornos del ritmo y 

conducción cardíaca, hipocalcemia (tetania ocasional), hipomagnesemia y pancreatitis bio-
lógica. 

■■ Los pacientes pueden fallecer por coma profundo, severidad de acidosis metabólica, fracaso 
renal o trastornos del ritmo cardíaco. 

Como complicaciones del cuadro se han descrito:
■■ Edema pulmonar. 
■■ Edema cerebral.
■■ Insuficiencia renal grave. 
■■ Muerte.

El pronóstico de los intoxicados es variable:
■■ La ingesta de pequeñas cantidades suele tener buen pronóstico, si se toman las medidas 

terapéuticas adecuadas.
■■ La ingesta masiva tiene mal pronóstico o puede dejar secuelas neurológicas irreversibles.
■■ Se debe de ingresar para su valoración cualquier paciente que refiera haber ingerido etilengli-

col, con una observación mínima de 12 horas.

>> EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
En la valoración de exposiciones agudas orales a etilenglicol u otros glicoles se valorará la soli-
citud las siguientes exploraciones complementarias:
■■ Hemograma.
■■ Bioquímica general, incluyendo glucosa, electrolitos, calcio sérico e iónico, magnesio, perfil 

renal y hepático.
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■■ Coagulación.
■■ Gasometría y lactato.
■■ Osmolaridad medida.
■■ Cuerpos cetónicos en sangre y orina. 
■■ Sistemático y sedimento urinario (búsqueda de cristales de oxalato cálcico).
■■ Visualización de orina con lámpara de Wood.
■■ Pulsioximetría.
■■ Control diuresis.
■■ Radiografía de tórax (si sospecha de broncoaspiración).
■■ TAC craneal (si precisa).

>> DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de una intoxicación aguda se basará: 
1º) En la sospecha de ingesta de productos que contenga algún glicol. 
2º) Una clínica y exploración iniciales compatibles: ebriedad y acidosis metabólica (no láctica) 
con anion y osmol gap elevados.
3º) Hallazgos analíticos compatibles con este tipo de tóxicos. Entre ellos estarían:
■■ Cristales (cuboidales o alargados) de oxalato cálcico e hipurato en sedimento urinario (no 

siempre se ven o tardan en aparecer y hay falsos positivos y negativos).
■■ Fluorescencia de la orina al exponerla a lámpara de Wood (ya que el etilenglicol lleva fluores-

ceína). Sin embargo, puede haber falsos negativos y positivos.
■■ Medición de niveles de etilenglicol en sangre:

oo No suelen estar disponibles en la analítica de rutina hospitalaria, pero sí en laboratorios 
de referencia.

oo Niveles superiores a 50 mg/dL (0,5 g/L) están asociados a grave toxicidad y por encima 
de 20 mg/dL (0,2 g/L) son ya tóxicos.

oo Los resultados pueden ser bajos o negativos, si el etilenglicol ya se ha metabolizado, en 
cuyo caso el anion gap estará elevado.

Etilenglicol y 
otros glicoles

Figura 2. Relación recíproca 
del anion gap y osmol gap en 
el curso del tiempo tras una 
intoxicación por etilenglicol.
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Hay que tener en cuenta que en el curso temporal de la intoxicación por etilenglicol el osmol-
gap va descendiendo y el anion gap aumentando, existiendo una relación inversa (Figura 2). 
En ausencia de disponibilidad de cuantificación de niveles de etilenglicol un anion y osmol gap 
normales y ausencia de sintomatología, excluyen una ingesta preocupante. 

En el diagnóstico diferencial de una intoxicación aguda por etilenglicol y otros glicoles habrá 
que tener en cuenta:
■■ Acidosis láctica.
■■ Cetoacidosis alcohólica.
■■ Cetoacidosis diabética.
■■ Intoxicación por depresores del SNC.
■■ Intoxicación por metanol, cianuro, sulfhídrico y otros tóxicos industriales.
■■ Otras causas de acidosis metabólica.

>> TRATAMIENTO
La intoxicación aguda por etilenglicol u otros glicoles, es lo suficientemente grave como para 
que se inicie el tratamiento a la mayor brevedad posible ante la sola sospecha fundada de su 
ingesta. Las bases del tratamiento son la disminución de la absorción digestiva, la alcalinización 
del plasma, el empleo de antídotos, la hemodiálisis y las medidas generales de soporte. Se de-
ben de realizar todas ellas, sin excepción, si el paciente cumple criterios. El paciente requerirá 
una UVI en prácticamente todos los casos. Las medidas terapéuticas potencialmente utilizables 
serían las siguientes:
■■ Aspirado gástrico con sonda nasogástrica (si ha transcurrido poco tiempo desde la ingesta 

del líquido).
■■ El lavado gástrico no está indicado si ha transcurrido más de 1 hora desde la ingesta.
■■ El carbón activado no está indicado por ser ineficaz (no adsorbe el etilenglicol).
■■ Alcalinización, si existe acidosis metabólica con un pH inferior a 7,2:

oo Corregirla con bicarbonato sódico 1 M, hasta que pH se mantenga >7,20. 
oo La dosis de bicarbonato necesarias pueden superar los 1.000 mEq/24 horas, su adminis-

tración obliga a un control estricto de K. 
oo Hacer una hidratación estándar y no forzar una hipervolemia ni intentar la diuresis forzada.

■■ Tratamiento antidótico con fomepizol (primera elección) o alternativamente (si no dispone 
de él) con etanol. Para administrar alguno de ellos el paciente debe de reunir los siguientes 
criterios clínicos:
oo Síntomas extradigestivos: trastornos nivel de consciencia y/o
oo Acidosis metabólica (Exceso de base < - 5 mmol/L, y/o anion gap > 30 mEq/L) o
oo Osmol gap (hueco osmolar) > 15 mOsm/L o
oo Etilenglicol  > 0’2 g/L (20 mg/dL) o
oo Cristales de oxalato cálcico en el sedimento urinario.
oo El tratamiento se suspenderá si la concentración de etilenglicol es inferior a 0,2 g/L (20 mg/

dL) o el paciente tiene un osmol gap< 15 mOsm.
oo La ausencia de niveles plasmáticos de etilenglicol no exime del empleo del alguno de los 

antídotos y el resto de medidas sintomáticas (alcalinización, hemodiálisis).
■■ Tratamiento con hemodiálisis (HD). Para su indicación, el paciente debe de reunir los si-

guientes criterios clínicos (Figura 3):
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Etilenglicol y 
otros glicoles

oo Síntomas extradigestivos: trastornos de consciencia, convulsiones, deterioro de signos 
vitales, insuficiencia renal, y/o

oo Acidosis metabólica (exceso de base ≤ 10 mmol/L, y/o anion gap > 35 mEq/L) refractaria 
o con pH<7,1 o

oo Osmol gap (hueco osmolar) > 20 mOsm/L o
oo Fracaso renal o
oo Etilenglicol > 0‘5 g/L
oo El tratamiento se suspenderá si etilenglicol <0,2 g/L o hueco osmolar permite calcular 

que metanol es <0,2 g/L o osmol gap < 15 mOsm o anion gap < 35 mEq/ L. La duración 
oscila entre 4 y 8 horas.

oo La extracción del etilenglicol y, sobre todo, del ácido glicocólico es esencial para disminuir 
la neurotoxicidad y nefrotoxicidad.

■■ Medidas generales de soporte:
oo Medidas de soporte respiratorio (intubación y ventilación mecánica): muchos pacientes 

graves hacen insuficiencia respiratoria (por coma y/o broncoaspiración). 
oo Medidas preventivas de enclavamiento (restricción hidrosalina, cama a 45º, cabeza en 

semiflexión, dexametasona): el edema cerebral es una complicación frecuente.
oo La posible indicación de una TC craneal, de un Doppler o de colocación de un sensor de 

PIC, no puede retrasar el inicio de los antídotos ni de la hemodiálisis.
oo Gluconato o cloruro cálcico si hipocalcemia.
oo Sulfato magnésico si hipomagnesemia.

■■ Otras medidas:
oo Administración de piridoxina (B6): 100 mg/iv/6 h (para que haya suficiente cofactor para 

convertir el glioxilato en una glicina no tóxica).
oo Administración de tiamina (B1): 100 mg/im/12 durante 24 horas (estimula la conversión de 

glioxilato en a alfa-hidoxi-beta-cetoadipato, una glicina no tóxica).
oo No es necesario la administración de ácido folínico, como se hace en la intoxicación por 

metanol, pues aquí no hay lesión ocular.

Figura 3. Aparato de 
hemodiálisis utilizado para el 
tratamiento de la intoxicación 
aguda por etilenglicol.
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>> DEFINICIÓN Y ETIOLOGÍA 

El cianuro (CN) se puede encontrar en tres formas: 
n 	 Sólida como sal.
n 	 Líquida en solución de alguna de sus sales.
n 	 En forma de gas como cianuro de hidrógeno (CNH).

En este Programa de Formación nos referimos fundamentalmente a las formas que pueden 
encontrarse en la industria o ambiente laboral. 

El cianuro de hidrógeno (CNH) o ácido cianhídrico, también llamado ácido prúsico, metano-
nitrilo o formonitrilo se utilizó como insecticida y rodenticida en los años cuarenta y fue el gas 
utilizado en las cámaras de exterminio nazi (gas Zyklon B) durante la segunda Guerra Mundial. 
La disolución de cianuro de hidrógeno (CNH) en agua forma el ácido cianhídrico. 

El cianuro de hidrógeno puro es: 
■■ Un líquido incoloro.

n 	 Altamente volátil.
n 	 Hierve a 26 °C lo que le hace convertirse en gas con gran facilidad.
n 	 Puede tener un ligero olor a almendras amargas.
n 	 Se produce en grandes cantidades por la industria y en la síntesis química, utilizándose en la 

fabricación de tintes, explosivos, producción de plásticos, extracción y refinado de metales, 
laboratorios, fotografía y manufactura de materiales.

Por otro lado, existen muchas sales de cianuro: 
n 	 Cianuro de amonio.
n 	 Cianuro de calcio.
n 	 Cianuro de potasio.
n 	 Cianuro de sodio.
n 	 Ferricianuro de potasio o azul de Prusia (apenas tóxico, ver más adelante).
n 	 Oxicianuro de cobalto.
n 	 Oxicianuro de cobre.
n 	 Oxicianuro de mercurio. 
n 	 Oxicianuro de oro.
n 	 Oxicianuro de plata.

El fármaco nitroprusiato a altas y/o dosis prolongadas genera concentraciones tóxicas de cia-
nuro (CN). 

Cianuro
Antonio Dueñas-Laita, Guillermo Burillo Putze, Beatriz Martín Pérez, Sebastián Matos Castro
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Pero realmente es la inhalación de humo de incendios la principal causa de intoxicación por 
cianuro en los países desarrollados, causando miles de muertos en todo el mundo cada año.
 
El cianuro en el humo de los incendios proviene fundamentalmente de la combustión de materiales 
sintéticos:
n   Poliuretanos.
n   Acrílicos.
n   Nylon.
n   Plásticos.
n   Poliacrilonitrilo.
n   Melamina.
n   Poliamida.
n   Resinas.
n   En menor medida de materias naturales como lana, seda, algodón, papel, madera.

La intoxicación por cianuro de hidrógeno o ácido cianhídrico “puro” en forma de gas es difícil 
de ver en el momento actual. Aunque se ha intentado, al menos en dos ocasiones, atentados 
terroristas con dicho gas en Japón y en 1995 la primera agresión terrorista a Torres Gemelas, 
como parte de lo que se denomina una bomba sucia. 

Con sales de cianuro ingerido, también es difícil ver casos de intentos autolíticos. Algunas de 
las sales de cianuro son extraordinariamente tóxicas por vía oral, pero otras como el ferricianuro 
férrico (azul de Prusia) ingerido no libera CN y es, por tanto, prácticamente atóxico (Figura 1). 

> MECANISMO DE ACCIÓN

El cianhídrico cuando se inhala se absorbe rápidamente. Concentraciones en el ambiente tan 
bajas como 150-200 ppm pueden ser mortales. Las concentraciones consideradas inmediata-
mente peligrosas para la salud (IDLH) son de 50 ppm.  

Figura 1. Sal de cianuro (parte 
inferior izquierda imagen) con 
la que se quiso realizar un 
intento autolítico.
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Cianuro

Tras su absorción va a producir hipoxia celular por impedir la utilización de oxígeno y va a in-
ducir una  acidosis láctica al interferir con la fosfolirilización oxidativa por inhibir la citocromo 
oxidasa mitocondrial, como consecuencia de ello habrá manifestaciones a nivel del SNC, 
aparato cardiovascular y metabólicas. 

Aunque existe una buena correlación entre las manifestaciones clínicas y las concentracio-
nes sanguíneas de cianuro (tóxicas a partir de 40 mmol/L y potencialmente mortales a partir 
de 100 mmol/L), esta técnica analítica no se encuentra disponible en la gran mayoría de 
centros sanitarios, por lo que el diagnóstico de intoxicación por cianuro en las víctimas de 
incendios debe realizarse por criterios clínicos y con la ayuda de análisis más asequibles, 
aunque menos específicos, como el ácido láctico, con el que el nivel de cianuro tiene una 
estrecha relación.

> CUADRO CLÍNICO
Las manifestaciones clínicas de la inhalación de cianhídrico son variables en función de la can-
tidad inhalada y el tiempo de exposición, pudiendo haber desde casos asintomáticos hasta la 
muerte en escasos minutos. Los signos y síntomas de la intoxicación pura por cianuro son muy 
similares a los que se generan por otras causas tóxicas de hipoxia tisular:
n 	 La sintomatología comienza “rápidamente”, antes de 1 minuto tras la inhalación del gas y 

algo después desde la ingesta de una sal. 
n 	 Inicialmente los pacientes tendrán taquipnea y taquicardia, acompañada de cefalea, confu-

sión, mareo, debilidad, zumbidos y náuseas/vómitos. 
n 	 Conforme progresa el cuadro los pacientes hiperventilan, sufren hipotensión arterial y una 

depresión miocárdica. 
n 	 Finalmente aparecen arritmias, estupor, coma y convulsiones que culminan en una parada 

cardiorrespiratoria y muerte.  

En resumen, este tóxico puede producir manifestaciones clínicas a nivel de distintos aparatos 
y sistemas (Tabla 1). 

Clínicamente los enfermos pueden llegar en distintas situaciones que trataremos de describir 
a continuación:
n 	 Casos asintomáticos: en dicha situación practique una gasometría, y si no hay acidosis meta-

bólica puede descartar la intoxicación; de todos modos, tome las constantes clínicas, haga un 
ECG y si son normales puede darle el alta si han pasado más de 2 horas desde la exposición. 

Tabla 1. Principales manifestaciones clínicas de la intoxicación por cianuro.

n  Confusión	 n  Hipotensión 	 n  Acidosis metabólica láctica

n  Convulsiones	 n  Arritmias	

n  Coma	 n  Angor	

	 n  Infarto

	 n  Parada cardiaca

Alteraciones neurológicas	 Alteraciones cardiovasculares	 Alteraciones metabólicas
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Si constata acidosis metabólica, solicite un ácido láctico, vuelva a tomar las constantes y repita 
el equilibrio acido base. Es muy probable que el enfermo comience con clínica más florida.

n 	 Pacientes sintomáticos con taquipnea y ansiedad: Es el modo más frecuente de presenta-
ción, debido a la ansiedad que crea la exposición a un tóxico potencialmente mortal. Tome 
las constantes, practique una gasometría y haga un ECG, y si todo es normal proceda al alta 
si ha pasado más de 2 horas desde la exposición. Si constata acidosis metabólica pida un 
lactato y piense que sí tiene una intoxicación real por cianuro.

n 	 Pacientes sintomáticos con taquipnea, acidosis metabólica, trastornos de conducta-con-
ciencia (cefalea, agitación, estupor, coma, convulsiones) y alteraciones cardiovasculares 
(taquicardia, hipotensión, shock): Es un caso grave que debe tratar de forma rápida y con-
tundente.

n 	 Pacientes en paro cardiorrespiratorio: el paciente es encontrado en parada cardiorespirato-
ria o la presenta poco después de ser visto.

Se consideran factores de riesgo en la intoxicación por gas cianuro el tiempo de permanen-
cia en el lugar del accidente, las concentraciones de tóxicos inhaladas por el paciente (peor 
pronóstico en espacios cerrados), la existencia previa de cardiopatía isquémica, neumopatías, 
anemia y el ser anciano o niño.

En función de la complejidad y gravedad del cuadro pueden surgir complicaciones del tipo de 
la rabdomiolisis, síndrome coronario agudo, encefalopatía hipóxica y muerte.

> EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
A nivel extrahospitalario pueden ser útiles la:
n 	 Pulsioximetría convencional.
n 	 Pulxicooximetría (técnica que mide SatO2, COHb y MetHb). Será de ayuda para distinguir 

la intoxicación por CNH de la intoxicación por monóxido de carbono, pues en la primera la 
carboxihemoglobina (COHb) será normal. 

n 	 Ácido láctico (algunos Sistemas de Emergencias extrahospitalarios son capaces de cuan-
tificarlo). Dicha técnica que ayudará en la toma de decisiones terapéuticas, pues sugiere la 
presencia un cianuro alto y la necesidad de utilizar un antídoto eficaz. 

A nivel hospitalario para la valoración de casos moderados-graves será necesario valorar solici-
tar una analítica, extrayendo la muestra “antes” (Figura 2) de administrar el antídoto de elección. 
En dicha analítica se contemplará: 
n 	 Hemograma. 
n 	 Bioquímica general con CPK (puede haber rabdomiolisis). 
n 	 Es esencial pedir un lactato (ácido láctico ≥10 mmol/L indica más de 40 µmol/L de cianuro y 

necesidad de tratamiento antidótico para el CN). 
n 	 Troponina. 
n 	 Gasometría arterial.
n 	 Cooximetría (medición de COHb y MetHb).
n 	 Monitorización por pulsoximetría. 
n 	 ECG con 12 derivaciones y monitorizar según los casos el ECG y tensión arterial. 
n 	 Radiografía de tórax es casi obligada.
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> DIAGNÓSTICO 
El diagnóstico se basa en: 
n 	 Historia clínica (sospecharlo si es una persona que trabajando en una industria o laboratorio 

donde se utilice cianuro). 
n 	 Es muy típica la pérdida de conciencia casi inmediata. 
n 	 Lactato muy elevado (una intoxicación real por gas cianhídrico ha de cursar con acidosis 

metabólica hiperlactacidémica).

El CNH no se determina de forma habitual en los hospitales, por tanto hay que sospechar y 
decidir por la clínica antes de tener resultados analíticos específicos. También es posible de-
terminar la concentración de tiocianatos en sangre u orina, pero habitualmente tampoco está 
disponible esta técnica con carácter de urgencia en los hospitales. Hay que insistir en que la 
presencia de una analítica con una acidosis metabólica y un lactato muy elevado (ácido láctico 
≥10 mmol/L indica más de 40 µmol/L de cianuro) nos deberá hacer sospechar del cianuro.

A la hora de establecer un diagnóstico diferencial, habrá que hacerlo con:
■■ Coma metabólico o estructural.
■■ Convulsiones.
■■ Intoxicación por ácido sulfhídrico o monóxido de carbono.
■■ Toxicidad de fármacos.

>> TRATAMIENTO
Será preciso que los bomberos con equipo autónomo de respiración (nunca lo deberá hacer 
la policía, guardia civil, técnicos o sanitarios sin EPI) saquen a la víctima del lugar contami-
nado a un lugar seguro. Aunque el cianuro es muy volátil, será necesario valorar si hace falta 
la utilización de equipos de protección individual (EPI) y la descontaminación de las víctimas 
para evitar contaminación secundaria de los sanitarios intervinientes (Figura 3). En lugar se-
guro, se aplicarán las medidas de soporte vital y de reanimación cardiopulmonar que fuesen 
precisas.

Figura 2. En la intoxicación 
por cianuro es aconsejable 
sacar las muestras de sangre 
para analítica “antes” de 
administrar hidroxicobalamina.
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El tratamiento básico consiste en administrar oxígeno a la más alta concentración posible 
(100%), de forma continua y lo más precoz posible, acompañado del antídoto de primera 
elección, la hidroxicobalamina. La administración inmediata de hidroxicobalamina se hará en 
los enfermos en los que se sospeche intoxicación por cianuro. Los  criterios actuales de admi-
nistración de hidroxicobalamina son: 

■■ Que tenga alteraciones neurológicas (confusión, coma, agitación, convulsiones) y además 
presenta “una” de las siguientes tres circunstancias:

❍❍ Bradipnea (< 12 rpm) o parada respiratoria o cardiorrespiratoria. 
❍❍ Shock o hipotensión. 
❍❍ Lactato ≥ 8 mmol/L o acidosis láctica.

La máxima eficacia de la hidroxicobalamina se ha visto en pacientes que han inhalado el gas, 
están en coma y tienen hipotensión. Su dosis inicial intravenosa es de 5 g a pasar en 15 min en 
adultos o 70 mg/Kg de peso en niños (Tabla II). 

Puede repetirse la dosis una vez (5 g más) si persiste sintomatología o inestabilidad hemodi-
námica. Hay grupos que aconsejan administrar un total de 10 g en los pacientes que están en 
parada cardiorrespiratoria y se inician las maniobras de reanimación cardiopulmonar. 

La hidroxicobalamina es un antídoto seguro, que si se administra erróneamente no conlleva 
riesgos para el paciente. Las reacciones adversas son leves: 

■■ Es típica una coloración rosácea de piel y color vino tinto de orina (Figura 4) que persiste 
varios días. 

■■ Puede elevar unas horas la tensión arterial. 
■■ Se pueden producir interferencias analíticas con GOT, bilirrubina total, creatinina, magnesio, 

hierro y otros analitos cuantificados con determinadas técnicas analíticas.  
Si se puede, es mejor sacar una muestra para analítica (en el medio extrahospitalario u hospi-
talario) antes de la administración de la hidroxicobalamina. 
Otros antídotos para el cianuro (nitritos o EDTA dicobalto) no se aconsejan en la intoxicación 
por este gas tóxico:

Figura 3.  Bomberos con 
equipos de protección 
individual (EPI) evacuando en 
un simulacro a una víctima 
contaminada con cianuro en 
una forma que persiste en su 
superficie corporal. 
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Cianuro

Figura 4.  Color vino tinto 
de la orina típico tras la 
administración intravenosa de 
hidroxicobalamina.

Tabla 2. Cálculo dosis inicial pediátrica y del adulto de hidroxicobalamina.

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

55

60

65

70

>70 o 
adultos

350

700

1.050

1.400

1.750

2.100

2.450

2.800

3.150

3.500

3.850

4.200

4.550

4.900

5.000

14

28

42

56

70

84

98

112

126

140

154

168

182

196

200

56

112

168

224

280

336

392

448

504

560

616

672

728

784

800

Peso (Kg)	 Dosis* (mg)	 Volumen** (ml)	 ml/h a pasar en 15 min en bomba***

*La dosis inicial es de 70 mg/Kg, puede administrarse una segunda dosis dependiendo de la gravedad y res-
puesta clínica.
**Cada ml de la solución reconstituida contiene 25 mg de hidroxicobalamina.
***Recuerde que hay que diluir el contenido de 5 g en 200 ml de cloruro sódico al 0,9% (suero fisiológico). Infor-
mación acorde con bomba volumétrica Alaris® GP Plus GuardRails. Los datos no tienen por qué corresponder 
con otra marca comercial.
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■■ Los agentes metahemoglobinizantes como los nitritos de amilo y sódico. Estas sustancias 
generarían la formación de metahemoglobina, la cual se uniría al CN formando cianometa-
hemoglobina. Aunque los nitritos han sido usados desde los años 30 en la intoxicación por 
cianuro (Cyanide antidote kit – nitritos y tiosulfato), hoy en día se consideran de segunda 
elección por la Agencia Europea del Medicamento. 

■■ Una segunda opción terapéutica es el empleo de donantes de azufre, como el tiosulfato só-
dico (S2O3Na2), el cual facilitaría la unión del CN al azufre a través de la rodanasa, formando 
una sustancia menos tóxica, el tiocianato. El tiosulfato es, pues, una posibilidad de trata-
miento en las víctimas de cianuro, pero tiene el inconveniente de que el proceso enzimático 
es muy lento, no siendo rentable clínicamente su uso como primera opción en intoxicados 
de este tóxico. 

■■ Por último, estarían los fármacos que contienen cobalto (Co): el edetato dicobáltico (EDTA-
Co2). El EDTA-Co2 por sus efectos secundarios (hipotensión, arritmias, convulsiones, vómi-
tos, reacciones alérgicas y otros) está desaconsejado también su empleo en estos pacien-
tes, aunque si no se dispone de hidroxicobalamina sería una opción  a dosis de 600 mg/iv en 
10 min (300 mg si pesa menos de 35 Kg), repetible una sola vez a los 30 min (solo 300 mg 
o 150 mg si pesa menos 35 Kg), si el paciente evoluciona mal.

Si a pesar de las anteriores medidas la evolución es mala, añadir tiosulfato sódico, 50 mL de 
una solución al 20% disuelta en 100 mL de suero fisiológico a pasar en 10 min.

Finalmente, el tratamiento sintomático de la acidosis metabólica, las convulsiones, la hipoten-
sión y otras complicaciones será esencial.
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>> DEFINICIÓN Y ETIOLOGÍA 
El paraquat y el diquat son bipiridilos con efecto herbicida (Figura 1) no selectivo de elevada 
eficacia, bajo coste y ausencia de acumulación en el medio ambiente. Los principales derivados 
son:
■■ Paraquat.
■■ Dicloruro de paraquat.
■■ Bis metilsulfato de paraquat.
■■ Diquat.
■■ Diquatdibromuro.

El paraquat fue introducido en los años 60 y tiene diversos nombres comerciales y, al menos, 
dos formas diferentes de presentación: 
■■ Gránulos que contienen un 2,5% de paraquat y 2,5% de diquat.
■■ Líquido concentrado al 20-40%.  
■■ En España el producto más empleado es el paraquat al 20% para preparar “aerosoles”.

El diquat está disponible comercialmente en soluciones acuosas al 15-25% y en gránulos so-
lubles en agua al 2,5%. 

La mayoría de las intoxicaciones mortales son debidas a la utilización de paraquat con fines sui-
cidas. Dosis orales de 10-20 ml de paraquat al 20% (2-4 g) pueden llegar a producir la muerte. 

Paraquat y diquat
Antonio Dueñas-Laita, Guillermo Burillo Putze, Beatriz Martín Pérez, Ignacio Herranz Duarte, 
Marta Ruiz Mambrilla

Figura 1. El área amarilla es 
una zona donde se ha utilizado 
paraquat como herbicida.
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Su mortalidad por dicha vía supera el 80% de los casos, considerándose una de las sustancias 
más tóxicas que existen.

La exposición cutánea o la inhalación son mucho menos tóxicas, pues prácticamente no se 
absorbe, aunque puede irritar la piel o la vía aérea. También se han descrito casos muy espo-
rádicos de intoxicación por administración subcutánea, intramuscular, intravenosa y vaginal.

La patología crónica por exposición a paraquat está mal tipificada, siendo el riesgo laboral 
aparentemente escaso.

>> MECANISMO DE ACCIÓN 
El mecanismo de acción más probable de toxicidad humana de estos herbicidas está relacio-
nado con la:
■■ Formación de radicales libres (O2

-, HO2
-).

■■ Depleción de la superóxidodismutasa.
■■ Depleción de NADPH.
■■ Destrucción de la estructura celular. 
■■ Anulación de la funcionalidad celular. 

Se sabe que el efecto tóxico aumenta en presencia de oxígeno. Por otro lado, el paraquat y 
diquat tienen una clara e intensa acción irritante en piel y mucosas, pudiendo llegar a ulcerar.

La absorción digestiva es baja (menos del 10%) pero rápida y suficiente para causar la muerte. 
Los principales datos toxicocinéticos de paraquat son:
■■ t max = 2-4 horas.
■■ t½ = 5 horas (fase rápida) y 120 horas (fase lenta).

Cuando el paraquat es ingerido en presencia de alimentos en el estómago, disminuye su bio-
disponibilidad, reduciendo el riesgo. 

El paraquat se acumula en pulmón, riñón, corazón, hígado y músculo. Sin embargo, el diquat 
con es captado por el pulmón, no induciendo fibrosis pulmonar. Asimismo, el paraquat no es 
metabolizado sino reducido a un radical libre muy inestable que, a su vez, es reoxidado a un 
radical superóxido. La reducción del paraquat se va a asociar también a una oxidación del 
NADPH. 

>> CUADRO CLÍNICO
La exposición cutánea u ocular puede producir irritación, úlceras y opacidad corneal.

Pero el cuadro más grave lo puede producir la ingesta oral de tan solo 30-50 mg/Kg (equi-
valente a uno o dos sorbos de la preparación comercial más habitual en nuestro medio), 
siendo en general el pronóstico de cualquier ingesta muy malo. La clínica puede desarro-
llarse en tres fases.
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Fase primera (horas)
■■ Náuseas, vómitos, diarrea.
■■ Dolor orofaringe, epigástrico o abdominal.
■■ Hemorragia o perforación gástrica.
■■ “Ingesta masiva” o fase hiperaguda (> 55 mg/Kg de paraquat):  shock cardiogénico, edema 

pulmonar, lesiones hepáticas o renales, muerte (12-24 horas).
■■ Forma subaguda (ingestas < 30 mg/Kg), en la que puede detectarse una leve afectación he-

pática, renal y pulmonar, que pueden mejorar progresivamente y llegar a curar sin secuelas.

Fase segunda (se inicia a los 2-5 días)
■■ Insuficiencia renal (necrosis tubular) potencialmente reversible al cabo de 2-3 semanas. La 

insuficiencia renal es más acusada con el diquat.
■■ Lesión hepática moderada y corresponde a una necrosis centrolobulillar.

Fase tercera (se inicia a los 5-10 días)
■■ Insuficiencia respiratoria hipoxémica e infiltrado pulmonar bilateral que evolucionan rápida-

mente a una fibrosis pulmonar gravísima que conduce a la muerte en 4 semanas. Esto no 
ocurre con el diquat.

En general, la aparición de hipopotasemia e hipotermia han sido descritos como predictores 
independientes de muerte. También la presencia de úlceras esófago-gástricas o de insuficien-
cia renal son marcadores clínicos de mal pronóstico. Entre las complicaciones descritas de la 
intoxicación por paraquat están:
■■ Causticación digestiva (Figura 2).
■■ Insuficiencia renal.
■■ Insuficiencia respiratoria.
■■ Fallo multiórgano.
■■ Muerte.

Figura 2. Causticación 
gástrica por paraquat 
(gentileza del Servicio de 
Anatomía Patológica del 
Hospital Clínico Universitario 
de Valladolid).
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>> EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

En la valoración de una ingesta de este tipo de herbicidas se deberá realizar inicialmente y re-
petir si se precisa:

■■ Analítica:
❍❍ Hemograma.
❍❍ Bioquímica con glucosa, electrolitos, función renal y hepática. 
❍❍ Gasometría arterial. 
❍❍ Coagulación.
❍❍ Sistemático y sedimento de orina.
❍❍ Niveles de paraquat en sangre y/o detección de orina.
❍❍ Se deberá ir  repitiendo la analítica cada 12-24 horas hasta que se considere preciso.

■■ ECG.
■■ Pulsioximetría.
■■ Endoscopia esófago-gástrica.
■■ Radiografía de tórax (diariamente).
■■ Radiografía de abdomen en decúbito supino y bipedestación.
■■ Otras, si precisa (TAC toraco-abdominal).

>> DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se basará en la historia clínica: intentar identificar el producto utilizado y la activi-
dad del paciente, vía de exposición, cantidad, presencia de alimentos y síntomas. Los hallazgos 
iniciales típicos, (depapilación lengua, lesión descamativa o escaras en labios o mucosa oral) 
también podrán orientar hacia la ingesta de estos productos, si el paciente no lo ha confesado.

El paraquat se puede medir en plasma y orina en algunos hospitales, pero no es lo habitual.  
Existen dos tipos de técnicas:
■■ Test en orina con ditionito sódico (sodium dithionite): permite cualitativamente confirmar la 

presencia o no de paraquat en la orina de una persona expuesta. Un mL de una solución 
al 1% de ditionito sódico (disponible habitualmente en los laboratorios de hematología), se 
añade a 10 mL de orina. El viraje a un color azul indica ingesta de paraquat. Un test negativo 
con buena función renal, practicado entre las 2 y las 10 horas de una supuesta ingesta de 
paraquat descarta al menos una dosis tóxica.

■■ Medicación de los niveles en plasma: esta cuantificación es de sumo interés al estar bien 
establecida una curva pronóstica en función de los resultados (Figura 3).

En ocasiones, habrá que hacer el diagnóstico diferencial de la ingesta o exposición a paraquat 
o diquat con:
■■ Ingesta de otros herbicidas (glifosato) o insecticidas organofosforados, carbamatos u orga-

noclorados.
■■ Ingesta de cáusticos.
■■ Hemorragia digestiva.
■■ Perforación gástrica o esofágica.
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>> TRATAMIENTO
Se debe de ingresar todo paciente ante solo la sospecha de haber ingerido una mínima can-
tidad de paraquat o diquat. Ingestas de paraquat al 20% de 10-20 ml en adultos o 4-5 ml en 
niños pueden producir la muerte. Para el diquat al 20%, en el adulto, se precisan 30-60 ml para 
que sea mortal.

El tratamiento ha de ser temprano y agresivo en una UVI, ya que tiene una altísima mortalidad. 
Éste se basará en los siguientes pilares:

■■ Aspiración gástrica (aún a riesgo de riesgo de perforación) y carbón activado (100 g) a dosis 
repetidas (24 horas).

■■ La contaminación de piel y mucosas habrá de ser lavada con agua abundante.
■■ Tratar convencionalmente la causticación digestiva, si existe. 
■■ Hemoperfusión con carbón activado (2 sesiones tempranas de 6 horas). Si se comienza 

dentro de las 2 horas posteriores a la ingesta, su eficacia es máxima. 
■■ Tratar la insuficiencia respiratoria aguda con intubación y ventilación mecánica, pero con la 

Fi02 más baja posible (hasta llevar al paciente a una PaO2 de unos 60 mm), ya que el oxígeno 
agrava las reacciones de peroxidación lipídica pulmonar. Se podrá recurrir a CPAP y PEEP 
como alternativa.

■■ Ciclofosfamida 15 mg/Kg iv 2 días en suero glucosalino a pasar en 2 horas más 1 g/día de 
metilprednisolona iv en glucosalino 3 días iv y luego continuar con dexametasona 10 mg/8 
horas iv 14 días o hasta que la PaO2 > 80 mm.

■■ Valorar trasplante pulmonar tardío.
■■ Medidas sintomáticas y de soporte serán esenciales:

❍❍ Reponer pérdidas de líquidos.
❍❍ Hemodiálisis para la insuficiencia renal.
❍❍ Tratar convulsiones.
❍❍ Tratar otras complicaciones.

Figura 3. Porcentaje 
de supervivencia en la 
intoxicación por paraquat 
en función de los niveles 
plasmáticos y el tiempo 
transcurrido. 

Forma correcta de retirar una garrapata con pinzas.      

Porcentaje de supervivencia en la intoxicación por paraquat en 
función de los niveles plasmáticos y el tiempo transcurrido desde 
la ingesta.
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>> DEFINICIÓN Y ETIOLOGÍA 
El humo de un incendio es una mezcla de partículas carbonáceas suspendidas en aire caliente 
y gases tóxicos. La intoxicación por humo es la principal causa de morbimortalidad en los in-
cendios. Más del 80% de las muertes son debidas al humo (Figura 1) y a quemaduras en la vía 
aérea y no a las quemaduras corporales o politrauma.

Los gases que puede contener el humo de un incendio son:
■■ Ácido cianhídrico.
■■ Acroleína.
■■ Aldehídos. 
■■ Amoníaco. 
■■ Clorhídrico. 
■■ Fosgeno.
■■ Monóxido de carbono. 
■■ Óxido de azufre. 
■■ Óxidos de nitrógeno. 

El monóxido de carbono (CO) y fundamentalmente el ácido cianhídrico (CNH), son los que van 
a provocar la anoxia tisular, que puede llevar a la muerte del paciente. En la Tabla I se resume el 
mecanismo de acción de cada uno de los gases que componen el humo.

Humo de incendios
Antonio Dueñas-Laita, Guillermo Burillo Putze, Beatriz Martín Pérez, Fernando Ayuso Baptista
 

Figura 1. El humo de los 
incendios es la principal causa 
de morbimortalidad. 
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