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La Toxicología Clínica es una especialidad médica, 

aunque como otras, y un buen ejemplo es la Medicina 

de Urgencias y Emergencias, no está oficialmente 

reconocida en España. Su objetivo principal es el 

diagnóstico y el tratamiento de las intoxicaciones y su 

ámbito de aplicación es muy amplio, siendo uno de los 

principales el Servicio de Urgencias, tanto hospitalario 

como pre-hospitalario. Pero no se puede olvidar que 

también existen las intoxicaciones crónicas y que 

muchas patologías que afectan a diversos órganos y 

sistemas pueden tener su origen en una exposición 

reiterada a un xenobiótico, por lo que el origen 

toxicológico se plantea también en otras áreas 

asistenciales cuando en ocasiones se atienden 

pacientes con una polineuropatía, hepatopatía o 

nefropatía de causa desconocida, por poner solo 

algunos ejemplos, lo que amplía el campo de esta 

especialidad.

Esta falta de reconocimiento, no ya de la Toxicología 

Clínica sino de la Toxicología en general, tiene 

consecuencias prácticas como la ausencia de Servicios 

de Toxicología en los hospitales públicos, la inexistencia 

de Médicos Internos y Residentes (MIR) en período de 

formación en esta especialidad, la debilidad 

investigadora en este campo (en comparación con otras 

ramas de las ciencias de la salud) o que en la formación 

de grado de Medicina en la Facultad, la Toxicología no 

se haya podido escindir, en la mayoría de 

Universidades, de la Medicina Legal, adquiriendo por 

ello, ya en los estudiantes, una sensación de materia 

“menor”.

Pero la realidad manda y los intoxicados existen. 

Durante el año 2018, en el Servicio de Urgencias del 

Hospital Clínic de Barcelona se atendieron 1.695 

intoxicaciones, lo que representa el 2% de todas las 

urgencias y el 13,5% de las urgencias “médicas”; de 

ellas, 120 (7%) ingresaron directamente en el box de 

críticos por la grave alteración de sus funciones vitales. 

Por tanto, se requiere formación toxicológica para 

realizar una asistencia de calidad en los servicios de 

urgencias y si no te la han dado hay que adquirirla y para 

ello hay varias opciones, entre ellas: 

a) Realizar una estancia formativa en centros 

nacionales (como puede ser el citado Hospital) o 

extranjeros, donde ya hay profesionales acreditados en 

este campo y con disponibilidad docente. 

b) Formarse a través de cursos en presencia física u on-

line, donde se adquiere, al menos en teoría 

(https://www.medicapanamericana.com/Libros/Libro/5

747/Experto-en-Toxicologia-Clinica.html ), una 

formación como experto en toxicología clínica. 

c) Consultar bases de datos específicas de toxicología 
® ®(ToxBase , Poisindex  y otras). 

d) Integrarse en un Grupo de Trabajo Toxicológico (por 

ejemplo, el SocMUETox) de una Sociedad Científica 

como la SoCMUE. 

e) Leer libros de texto fundamentales en el campo de la 

Toxicología Clínica.

f) Asistir con regularidad a actividades de formación 

continuada. Es en este punto en el que quisiera fijar 

ahora la atención.

Las Jornadas de Actualización Toxicológica (JAT), si se 

realizan con rigurosidad científica y regularidad 

temporal, pueden tener una gran utilidad como 

herramienta docente en el campo de la Toxicología, ya 

que contribuyen a la formación de los asistentes y al 

tiempo son un buen marco para mostrar las tareas de 

investigación y las experiencias clínicas con los 

intoxicados. Este es el modesto objetivo que me 
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propuse en el año 2003 al organizar por primera vez una 

de estas JAT y que considero ahora cumplido, después 

de catorce años consecutivos. Aunque su formato se ha 

mantenido intacto desde la primera de ellas (8 mini 

ponencias, a cargo de personal con experiencia 

asistencial directa), ha habido con el paso del tiempo 

una diversificación de hospitales participantes (al 

principio era casi un monográfico del “Clínic”) y de 

profesionales (al principio una casi exclusividad de los 

médicos, para posteriormente incluir de forma regular a 

farmacéuticos, biólogos, enfermeros y otros). El cambio 

de localización a la Acadèmia de Ciències Mèdiques de 

Catalunya i de Balears y el poder formar parte de las 

actividades de la SoCMUE y de su Grupo SocMUETox 

(del cual forman parte la mayoría de los ponentes que 

han pasado por estas Jornadas), ha representado un 

importante valor añadido, bien apreciado por los 

asistentes, que en los últimos años han superado las 

300 personas en cada Jornada y que, además, se han 

fidelizado. En este mismo número de la Revista ReMUE 

se presenta un resumen de las Ponencias que hubo en 

la última de ellas (febrero 2019) y se detallan algunos 

aspectos sobre las 14 JAT realizadas. 

Estas JAT han puesto de relieve los cambios que ha 

habido en la transición de la toxicología del siglo XX a la 

del siglo XXI, incluyendo aspectos epidemiológicos, 

pruebas diagnósticas y técnicas terapéuticas. ¿Qué 

podemos esperar para los próximos 80 años en este 

campo?. Presumiblemente va a perfeccionarse todavía 

más el tratamiento de soporte general del intoxicado 

grave y que es la base de su supervivencia. 

Probablemente se va a seguir reduciendo las 

indicaciones de la descontaminación digestiva y, por 

ejemplo, las sondas para el lavado gástrico solo se 

encuentren, probablemente, en los museos de la 

historia de la medicina. Seguramente nos vamos a 

olvidar de forma definitiva de las diuresis forzadas, 

aunque conservaremos algunas indicaciones para la 

hemodiálisis en tóxicos con riesgo lesional irreversible, 

como por ejemplo el metanol. Y nuestra mayor 

esperanza está en la incorporación de nuevos antídotos 

que nos ayuden a controlar mejor tanto las nuevas como 

algunas de las viejas intoxicaciones.

Pero el reto toxicológico continuará estando presente 

en el siglo XXI: aparecerán nuevos fármacos, nuevas 

drogas, nuevos productos de uso doméstico, agrícola o 

industrial, nuevas armas químicas y quizás vendrán 

nuevas formas de terrorismo químico. Por tanto, la 

formación continuada y multidisciplinar ha de seguir y, 

por ello, las JAT no deberían tener fin.
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1.- Introducción

El paracetamol es uno de los fármacos más utilizados 

en todo el mundo. Es también de especial interés por su 

papel preponderante como causa de sobredosificación 

relacionada con la hepatotoxicidad. La introducción de 

la N-acetilcisteina (NAC) en el tratamiento de la 

intoxicación por paracetamol ha supuesto un cambio 

substancial en la historia natural de esta intoxicación 

con una disminución de la morbilidad y un aumento de la 

supervivencia. Este beneficio se evidencia, 

principalmente, en estudios observacionales cuyos 

resultados son consistentes en demostrar que la 

precocidad en la administración de la NAC, tras la 

ingesta tóxica, se relaciona con un aumento de eficacia.
 
Prescott, en 1979, demostró la eficacia de la 

administración de NAC por vía endovenosa utilizando 

un protocolo de administración de 20 horas de duración 

que proporcionaba 300 mg del antídoto. El fármaco se 

administraba en tres fases: 150 mg/kg en 15 minutos 

(dosis de carga), seguido de 50 mg/kg durante 4 horas y 

finalmente, 100 mg/kg durante 16 horas. Este régimen 

ha permanecido prácticamente invariable hasta 

nuestros días, sufriendo solo una pequeña modificación 

que consistió en infundir la dosis de carga en 1 hora en 

lugar de en 15 minutos. La finalidad de este cambio 

respondía a que esta velocidad de infusión más rápida 

se había relacionado con una mayor incidencia de 

efectos adversos, aunque con datos no concluyentes 

(protocolo de 300 mg/kg en 21 horas). 

Con posterioridad al protocolo de “Prescott” se 

publicaron varios regímenes de administración de NAC: 

uno oral (1330 mg/kg durante 72 horas) y otro 

endovenoso (989 mg/kg durante 48 horas) propuesto 

para paliar los problemas de tolerabilidad de la NAC oral 

(olor y sabor desagradables asociado con frecuencia a 

vómitos) y acortar el tiempo de administración. Los 
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estudios que han analizado el efecto hepatoprotector de 

estos regímenes, con ausencia de comparaciones 

directas, no han podido demostrar la superioridad de un 

régimen sobre otro.2 
En la mayoría de países, incluido España, el protocolo 

estandarizado de la administración de NAC en la 

intoxicación por paracetamol es el endovenoso de 300 

mg/Kg en 21 horas. A pesar de la eficacia demostrada 

del protocolo estándar, éste resulta subóptimo en 

algunos aspectos: i) está asociado a una iatrogenia 

considerable, principalmente reacciones anafilactoides 

(entre un 8,5% y un 77% dependiendo del tipo de 

estudios), ii) su manejo es complejo  (dando lugar a 

errores de administración)  y iii) carece de flexibilidad de 

adaptación en pacientes con ingestas masivas de 

paracetamol o paracetolemias iniciales muy elevadas 

(en los que existe la duda de si la dosis estándar es la 

adecuada). 

En consecuencia, la literatura científica que se ha ido 

generando entorno a la utilización de la NAC en la 

intoxicación por paracetamol, se ha focalizado en la 

búsqueda de nuevos esquemas de tratamiento que 

puedan dar respuesta a estas cuestiones no resueltas,  

principalmente, en el impacto sobre la disminución de 

los efectos adversos.

2.- Nuevas pautas de administración de NAC

Bateman et al. postularon que la incidencia de efectos 

adversos podía ser reducida con un esquema de 

tratamiento simplificado (2 bolsas de infusión), que 

proporcionara la misma cantidad de NAC que el 

régimen estándar (300 mg/kg) y con una velocidad de 

administración de la dosis inicial más lenta (50 mg/kg/h). 

Para ello, llevaron a cabo un ensayo clínico aleatorizado 

que comparó la incidencia de efectos adversos entre el 

protocolo estándar (dosis de carga de 15 minutos) y un 

régimen modificado de corta duración, de 12 horas (100 

www.remue.cat 5ReMUE.c@t 2019;6(2):5-6



So MUE ReMUE.c@t PONÈNCIES JORNADA ACTUALITZACIÓ 
EN TOXICOLOGIA 2019

mg/kg en 2 horas, seguido de  200 mg/kg en 10 horas). 

La proporción de pacientes con vómitos, arcadas y 

necesidad de rescate con tratamiento antiemético, a las 

2 horas de iniciada la perfusión, fue significativamente 

menor en los pacientes que recibieron el régimen 

modificado que en los asignados al régimen estándar 

(36% vs 65%; OR: 0,26, 97,5% IC: 0,13-0,52, 

p<0,0001). Además, el régimen modificado redujo 

considerablemente la incidencia de reacciones 

anafilactoides y la necesidad de interrupción del 

tratamiento por intolerancia. El estudio no tuvo 

suficiente poder para demostrar la no inferioridad en 

términos de eficacia, entre los dos regímenes de 

tratamiento. 

En una revisión sistemática en la que se incluye el 

estudio citado y otros ensayos clínicos que comparan 

diferentes regímenes de administración de NAC, se 

pone de manifiesto que la  evidencia científica 

disponible es insuficiente para determinar qué régimen 

de administración de NAC produce menos efectos 

adversos con la mejor eficacia. 

Recientemente se han publicado una serie de estudios 

observacionales que proponen un nuevo esquema de 

tratamiento consistente en combinar las dos primeras 

infusiones de las tres estipuladas en el régimen 

estándar, administradas a una velocidad inicial mucho 

más lenta: 200 mg/kg durante 4 horas, como dosis de 

carga, seguida de una infusión final de 100 mg/kg 

durante 16 horas (300 mg/kg en 20 horas). Los 

resultados de estos estudios han demostrado que la 

incidencia de reacciones anafilactoides se reduce 

significativamente con el régimen modificado. Señalar 

también que no se observaron diferencias significativas 

en cuanto a la hepatotoxicidad (alaninaminotransferasa 

>1000 UI/L) entre el régimen modificado y el estándar. 

Estas exitosas experiencias han permitido que algunos 

hospitales de Australia y Dinamarca hayan modificado 

su práctica institucional, basada en la administración del 

régimen estandarizado de NAC (tres bolsas), al nuevo 

régimen simplificado (dos bolsas). Pero las nuevas 

pautas de administración de NAC no han conseguido 

disipar la incertidumbre en cuanto a la dosis y duración 

de tratamiento óptimas en los pacientes considerados 

de alto riesgo. 

En conclusión, se constata la falta de estudios con 

mayor rigurosidad científica que permitan conocer el 

balance beneficio/riesgo de los diferentes regímenes de 

administración de NAC. No obstante, la evidencia 

disponible es consistente en demostrar que un régimen 

simplif icado de NAC de “dos bolsas”, con 

enlentecimiento de la dosis inicial, se asocia a una 

menor incidencia de efectos adversos anafilactoides 

que el régimen estándar de “tres bolsas”, manteniendo, 

aparentemente, la misma eficacia. Se simplifica, 

además, el esquema de tratamiento por lo es esperable 

una disminución de los errores derivados de la 

administración.
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1.- Introducción

La metformina es el fármaco antidiabético oral más 

prescrito en la actualidad. Tiene un peso molecular de 

165 daltons, su unión a proteínas plasmáticas es 

prácticamente inexistente y se elimina de forma 

inmodificada por filtración glomerular y secreción 

tubular renal. Estas características hacen que sea un 

fármaco dializable en caso de acumulo o sobredosis. La 

metformina actúa en la mitocondria inhibiendo el 

complejo I de la cadena respiratoria. Su efecto más 

importante es la disminución de la gluconeogénesis 

hepática. A dosis terapéuticas produce un discreto 

aumento de ácido láctico que no tiene consecuencias, 

pero que se incrementa en casos de sobredosis. Como 

todos los fármacos, presenta efectos adversos, los más 

frecuentes de los cuales son los gastrointestinales, 

aunque el más grave es la acidosis metabólica de tipo B. 

Ésta es una acidosis con anión gap elevado, sin 

cetonemia y que sin tratamiento tiene una mortalidad 

del 30-50%. Su incidencia es muy variable según los 

estudios, e incluso los hay que no encuentran 

diferencias en la incidencia de acidosis láctica entre 

diabéticos tratados con metformina y diabéticos 

tratados con otros antidiabéticos. 

2.- Clasificaciones de las acidosis lácticas 

posiblemente asociadas a la metformina

Todo lo referido en los párrafos precedentes hace 

plantear si la metformina causa realmente acidosis 

láctica, o si ésta es consecuencia de otros factores que 

pueden coexistir en estos pacientes. Por ello, se ha 

propuesto la siguiente clasificación. 

1- Acidosis Láctica No Relacionada con Metformina: 

MULA (Unrelated): La metformina no es la causa de la 

acidosis. Existen otras causas de producción de 

acidosis láctica distinta de la metformina.

2- Acidosis Láctica Inducida por Metformina: MILA 

(Induced): Se produce cuando la metformina es la única 

causa de acidosis láctica sin aparente enfermedad 

asociada y generalmente relacionada con las 

intoxicaciones agudas.

3- Acidosis Láctica Asociada a Metformina: MALA 

(Associated): Existen factores precipitantes 

(insuficiencia renal aguda o deshidratación) y factores 

de riesgo. 

Entre las otras condiciones que hay que considerar en 

casos de MALA destacan la afectación del filtrado 

glomerular (el riesgo de acidosis láctica se incrementa a 

medida que empeora la función renal), y los procesos 

intercurrentes que interfieran en la oxigenación tisular 

(sepsis, hipovolemia, fallo cardiaco) o con el clearence 

del lactato (enolismo, insuficiencia hepática, uso 

concomitante de otros fármacos). El papel de la 

metformina sobre la producción de acidosis láctica y la 

gravedad de la misma se refleja por su relación entre su 

concentración en plasma y la acidemia y la mortalidad.   

Pero siguiendo con la controversia, en una reciente 

revisión, Lalau et al. proponen una nueva clasificación 

basada en los niveles de metformina y datos  

exhaustivos sobre las condiciones del tratamiento con 

metformina, función renal y hepática, presencia de 

procesos intercurrentes y posibilidad de sobreingesta:  

1- LAMT: paraguas que engloba toda acidosis en 

presencia de metformina. 

2- MILA: Casos en los que no existen otras condiciones 

que pueden producir      acidosis láctica y existen 

niveles de metformina elevados o hay suficiente 

evidencia de que existe un acumulo de metformina en 

base a la dosis de metformina, la función renal y el 

tiempo transcurrido desde la última dosis.

3- MULA: Casos con evidencia de que existe un factor o 

una enfermedad aguda intercurrente que puede 

producir acidosis láctica con niveles de metformina 

bajos o que pueda asumirse que estos son bajos.

4- MALA: Casos con información insuficiente para 
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descartar la participación de la metformina. 

Lalau et al. opinan que en aquellos casos en los que 

coexiste otra condición, puede que la metformina no 

juegue un papel contribuyente en la producción de 

acidosis, y que la MULA es más común que la MALA. 

Esta visión es criticada por Bisak et al., ya que en su 

opinión no se valora el efecto aditivo y sinérgico que la 

concentración de metformina tiene sobre la producción 

de acidosis láctica cuando hay un evento secundario. 

Apuntan dos razones: Por un lado, en casos de 

sobredosis o en presencia de insuficiencia renal, la 

metformina puede producir acidosis láctica por sí 

misma. Además, una acumulación moderada de 

metformina puede contribuir a la producción de acidosis 

láctica cuando exista otra causa generadora de acidosis 

láctica que por sí sola no hubiera sido suficiente para 

producirla. Y, por otro lado, la relación temporal entre la 

acumulación de metformina y sus efectos en el 

metabolismo oxidativo no se conocen con precisión. 

Una exposición a altas concentraciones de metformina 

prolonga los efectos sobre el metabolismo oxidativo, por 

lo que aunque los niveles de metformina sean bajos en 

el momento de su determinación, su papel no puede ser 

excluido.

3.- Conclusiones y recomendaciones 

La metformina produce acidosis láctica por varios 

mecanismos, sobre todo por inhibición de la 

gluconeogénesis. En pacientes clasificados de MALA, 

los niveles de metformina se correlacionan con la 

acidosis láctica y la mortalidad. Ante una acidosis láctica 

en presencia de tratamiento con metformina deben 

valorarse la presencia de procesos concomitantes. En 

pacientes diabéticos tipo 2 con patologías 

intercurrentes que produzcan una insuficiencia renal 

aguda debe retirarse el tratamiento con metformina. En 

pacientes ambulatorios la dosis de metformina debe 

ajustarse en pacientes con insuficiencia renal (FG > 60: 

No ajuste de dosis (3000 mg/día); FG 45-59: Dosis 

máxima 2000 mg/día y monitorizar función renal; FG 30-

44: Dosis máxima 1000 mg/día y monitorizar función 

renal; FG < 30: Contraindicada).

Por último, debe pensarse en la posibilidad de MALA 

ante un paciente diabético tipo 2 en tratamiento con 

metformina que presente una acidosis metabólica aún 

en presencia de otras causas que la justifiquen. Su 

reconocimiento temprano y la adopción de un 

tratamiento adecuado que incluya la diálisis en los 

casos necesarios son fundamentales para disminuir la 

elevada mortalidad asociada a este proceso. 
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1.- Introducción

La colchicina se encuentra de forma natural en la 

planta Colchicum autumnale en Europa y Gloriosa 

superba en zonas tropicales. Se une de forma 

reversible a la tubul ina, inhibiendo la 

polimerización de microtúbulos que forman el huso 

mitótico e impidiendo la división celular. Por dicho 

motivo, en caso de intoxicación, puede afectar a 

cualquier tipo celular y, en concreto, a aquellas 

células con mayor división celular. A nivel de los 

neutrófilos inhibe su actividad y motilidad por lo 

que el principal uso de la colchicina es como 

fármaco antiinflamatorio en tratamiento agudo y 

preventivo de la artropatía gotosa, en la Fiebre 

Mediterránea Familiar, en la Enfermedad de 

Behçet y en el Síndrome de Sweet.

La intoxicación por colchicina es poco frecuente 

pero está asociada a una alta mortalidad. La 

principal causa es secundaria a intentos suicidas 

pero se han descrito casos de intoxicación 

derivados de errores en la prescripción y 

envenenamientos accidentales por ingesta de la 

planta. Tiene un estrecho rango terapéutico y hace 

que el límite entre las dosis subtóxicas y tóxicas 

sea difícil de predecir. En general, dosis inferiores 

a 0,4 mg/Kg se asocian a baja toxicidad mientras 

que dosis por encima de 0,5 mg/Kg pueden 

producir toxicidades graves con alto riesgo de 

letalidad por encima de 0,8 mg/Kg. 

2.- Cinética

La colchicina se toma por vía oral y alcanza su pico 

de concentración plasmática a las 0,5-3 horas. El 

hígado es el principal responsable de su 

metabolismo (80%) a través de la enzima 

CYP3A4. El primer paso hepático hace que la 

biodisponibilidad sistémica de la colchicina sea 

relativamente baja (25-50%). Además, la 

colchicina se une a proteínas hasta en un 50% y 

tiene un alto volumen de distribución aparente. 

Todo ello hace que no sea un fármaco dializable. 

Tras el primer paso hepático, presenta una 

importante recirculación entero-hepática y 

solamente un 20% se elimina por el riñón. La p-

glucoproteína aumenta la excreción de la 

colchicina en los enterocitos y células renales. Por 

tanto, los fármacos que inhiben la CYP3A4 y la p-

glucoproteína, incrementan el riesgo de toxicidad 

por colchicina al disminuir su metabolismo. De la 

misma manera, pacientes con insuficiencia 

hepática, alteración de la función biliar e 

insuficiencia renal, también presentan mayor 

riesgo de toxicidad. 

3.- Manifestaciones clínicas

La intoxicación aguda por colchicina puede 

dividirse en 3 etapas clínicas secuenciales:

1. Fase gastrointestinal (primeras 24 horas): 

náuseas, vómitos, diarreas y dolor abdominal, que 

p u e d e n  c o n d i c i o n a r  a l t e r a c i o n e s  

hidroelectrolíticas importantes con deshidratación 

del paciente e hipotensión arterial. 

2. Fase de fracaso multiorgánico (entre el 2º y 6º 

día). Puede producirse insuficiencia renal y 

hepática, rabdiomiolisis, acidosis láctica y 

coagulopatía intravascular diseminada. Es 

frecuente la aparición de hipotensión grave 

refractaria a fluidos, en contexto de shock 

Sara Fernández
Área de Vigilancia Intensiva. Servicio de Medicina Interna. 
Hospital Clínic. Barcelona

PONÈNCIES JORNADA ACTUALITZACIÓ 
EN TOXICOLOGIA 2019

www.remue.cat 9ReMUE.c@t 2019;6(2):9-10



cardiogénico por disfunción ventricular debido a 

una toxicidad miocárdica de la colchicina y/o shock 

distributivo por disminución de las resistencias 

vasculares periféricas. Existe con frecuencia 

aplasia medular con un incremento del riesgo de 

sepsis. Se han descrito alteraciones del SNC y del 

sistema nervioso periférico, edema pulmonar de 

origen mixto y arritmias por alteraciones de la 

conducción cardiaca. Existe un alto riesgo de 

mortalidad en esta fase.

3. Fase de recuperación (a partir del 7º día): si el 

paciente sobrevive a la 2ª fase, presenta 

recuperación progresiva, por el efecto tóxico 

reversible de la colchicina. Suele acompañarse de 

leucocitosis en sangre periférica y una fase de 

alopecia transitoria. 

4.- Tratamiento

El tratamiento con anticuerpos específicos contra 

la colchicina está en fase experimental. 

Actualmente no existe un antídoto comercializado 

para el tratamiento de la intoxicación por 

colchicina. El tratamiento se basa en medidas 

destinadas a disminuir la absorción intestinal: 

carbón activado como primera opción, incluso en 

intoxicaciones tardías (>12-24 horas) para prevenir 

la recirculación enterohepática y en multidosis si 

existe alto riesgo. El resto del tratamiento se basa 

en medidas de soporte vital: corrección de 

alteraciones electrolíticas, hidratación, soporte 

vasoactivo o inotrópico en caso de inestabilidad 

hemodinámica, ventilación mecánica, etc. En la 

fase de aplasia medular, puede instaurarse 

tratamiento con factores estimulantes de colonias 

granulocíticas para acortar la fase de neutropenia y 

evitar las complicaciones infecciosas. Se han 

descrito casos de tratamiento con ECMO en shock 

cardiogénico refractario secundario a colchicina, 

por lo que debería considerarse como tratamiento 

puente hasta la reversibilidad de sus efectos 

tóxicos.

5.- Conclusiones

La sobredosis por colchicina es potencialmente 

mortal. Aconsejamos una observación hospitalaria 

mínima de 24 horas. En caso de aparición de 

So MUE ReMUE.c@t

síntomas en este periodo, se recomienda traslado 

a una unidad de cuidados intensivos por el riesgo 

de fracaso multiorgánico. 
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1.- Introducción

Ser médico en el siglo XXI comporta no solo la esencia 

de esta profesión, que es atender a los pacientes, sino 

también desarrollar funciones docentes, investigadoras 

y de gestión. En esta ponencia, el énfasis recae sobre la 

faceta investigadora en el campo concreto de la 

toxicología y de los servicios de urgencias.

La investigación en Toxicología Clínica (TC) ofrece 

grandes oportunidades: tiene interés desde la 

perspectiva de la salud pública, es un campo poco 

explorado y poco explotado, sus temas son 

transversales y exclusivos y, además, pueden tener un 

gran impacto mediático. 

Los factores de éxito para investigar en TC no son 

diferentes a los de otras especialidades: te ha de gustar, 

hay que estar bien preparado para ello, hay que 

saber/poder encontrar tiempo para poder desarrollarla, 

hay que disponer de recursos, escoger correctamente 

el tema sobre el que recaerá la investigación y, sobre 

todo, ponerle imaginación. Elegir un buen tema de 

investigación es importante, e idealmente dicha 

temática debería cumplir una serie de requisitos como el 

ser relevante, factible, aplicable, no duplicada y con 

urgencia de información.

2.- Investigación en toxicología clínica en España. 

Aspectos positivos

En un estudio recientemente publicado (Fernández-

Guerrero et al., Eur J Emerg Med 2019; 22:65-70) se 

muestra que España ocupa el segundo lugar (ex_aquo) 

entre los países que tienen los artículos más citados y 

publicados en la European Journal of Emergency 

Medicne, siendo la TC el cuarto tema de interés en estas 

publicaciones y entre las que destaca un artículo de 

autores españoles (Burillo-Putze G et al., 2003) sobre 

aspectos epidemiológicos de las intoxicaciones como el 

cuarto más citado en toda la historia de dicha revista. En 

otro artículo (Fernández-Guerrero et al, Emergencias 

2016; 28:153-66), se muestra que la Toxicología ocupa 

el tercer lugar en la produción científica de los 

urgenciólogos españoles, tanto en el quinquenio 2005-

2009 (el 7,8 % del total de publicaciones versaron sobre 

TC) como en el 2010-2014 (9,2%).

El análisis de las ponencias presentadas en los últimos 

29 congresos celebrados por la Sociedad Española de 

Medicina de Urgencias (SEMES) pone de manifiesto 

que la Toxicología ha ocupado el sexto lugar, con un 

4,5% de las ponencias (Fernández-Guerrero et al, 

Emergencias 2018; 30: 3013-314).

Y si atendemos a la TC en concreto respecto a la 

toxicología en general, la TC representaba el tercer 

lugar en el ranking de publicaciones, con el 16,3% de los 

documentos publicados en la Revista Española de 

Toxicología (Velasco et al., Rev Toxicol 2003; 20: 224-5), 

con un incremento significativo de publicaciones de TC 

con el paso del tiempo (Nogué et al., Rev Toxicol 2009; 

26: 104-116).

Además, en España la TC dispone de un marco 

científico para el desarrollo y visualización de sus 

actividades, que es la Fundación Española de 

Toxicología Clínica y que lleva casi 25 años organizando 

unas Jornadas anuales donde los investigadores 

pueden exponer sus trabajos de investigación, 

realizados con frecuencia entre urgenciólogos y 

toxicólogos clínicos

3.- Investigación en toxicología clínica en España. 

Aspectos negativos

Pero la investigación española en TC comparte el 

mismo escenario de la investigación general en el 

campo de las ciencias de la salud, empezando por la 

escasa formación de pregrado, el insuficiente 

reconocimiento en el microentorno (compañeros), 

m e s o e n t o r n o  ( h o s p i t a l )  y  m a c r o e n t o r n o  
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(administración), la política cortoplacista, la endogamia 

de los equipos investigadores, la escasa interacción 

entre la toxicología básica y la clínica y, finalmente, la 

falta de recursos estructurales, económicos y de tiempo 

protegido.

Si se entra en el campo concreto de la investigación en 

TC, a día de hoy (década 2010-2020) estamos 

asistiendo al relevo generacional de personalidades 

que han impulsado de forma significativa la TC 

española en los últimos 40 años, con todos los 

interrogantes que ello puede comportar. Por otro lado, la 

TC no tiene en España una revista propia que esté 

indexada en bases de datos de amplia difusión mundial, 

lo que restringe y mucho la visibilidad de lo que se está 

haciendo en nuestro medio.

Finalmente, la colaboración entre grupos y entre 

investigadores españoles es aún muy precaria, al igual 

que la colaboración con grupos internacionales.
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1.- Introducción

El carbonato de litio se empezó a utilizar en la práctica 

clínica a mediados del siglo pasado y, en la actualidad, 

sigue siendo un fármaco esencial en el control del 

trastorno bipolar. Su gran efectividad ha compensado 

con creces la dificultad de su manejo a largo plazo, ya 

que se trata de una sustancia con un rango terapéutico 

estrecho y múltiples interacciones farmacológicas. Por 

este motivo, la intoxicación por litio más frecuente que 

se atiende en los servicios de urgencias hospitalarios es 

la derivada del acúmulo de litio en pacientes que siguen 

tratamiento crónico con dicho fármaco. 

La toxicidad del litio a nivel neurológico, cardíaco y renal 

ha sido ampliamente descrita y estudiada. Sin embargo, 

sólo el 65,21% de las intoxicaciones por litio atendidas 

en los últimos tres años en el servicio de urgencias del 

Hospital de Sabadell disponían de ECG. Este 

porcentaje se encuentra muy lejos del 100% deseable 

como estándar de calidad en la atención de los 

pacientes intoxicados [Nogué et al] y sugiere que el 

conocimiento sobre la cardiotoxicidad del litio debería 

mejorarse.

2.- Alteraciones electrocardiográficas en el 

tratamiento y la intoxicación por litio

Las alteraciones electrocardiográficas son frecuentes 

en las intoxicaciones por litio, pero también están 

presentes en aquellos pacientes que se encuentran en 

tratamiento crónico con carbonato de litio. Altinbas et al. 

estudiaron diferentes parámetros electrocardiográficos 

en pacientes que se encontraban en tratamiento con 

litio y los compararon con una población control. Los 

parámetros escogidos traducían cierta inestabilidad 

eléctrica tanto a nivel auricular como ventricular. El 

tiempo de conducción auricular máximo (Pmax), el 

tiempo de conducción auricular mínimo (Pmin), la ratio 

de dispersión del QT (QTdR) y el intervalo entre el pico 

de la T y su final (TpTe) se encontraban aumentados de 

forma estadísticamente significativa en los pacientes 

tratados. Así mismo, estas alteraciones eran 

independientes del nivel de la litemia detectada. Es 

decir, el litio afecta la conducción cardíaca incluso 

cuando se encuentra en rango terapéutico.

Las alteraciones electrocardiográficas y las arritmias no 

sólo son frecuentes en las intoxicaciones por litio, sino 

también potencialmente mortales. Son varios los 

estudios publicados en ese sentido. Offerman et al. 

realizaron un estudio retrospectivo sobre las 

intoxicaciones por litio notificadas al Sistema de Control 

de Intoxicaciones de California. Entre 2003 y 2007, se 

atendieron 502 intoxicaciones por litio en el ámbito 

hospitalario y en el 5,7% de los casos se detectaron 

complicaciones cardíacas severas en forma de 

bradicardia < 50 lpm (uno de los casos con litemia de 

1,2mEq/L), bloqueo aurículo-ventricular, taquicardia 

ventricular y/o fibrilación ventricular. De las 4 muertes 

registradas, una lo fue por parada cardíaca no 

recuperada. La litemia detectada en estos casos fue 

similar a la observada en pacientes que no presentaron 

complicaciones cardíacas (2,98 mEq/L vs 2,90 mEq/L). 

En esta misma línea, Nelson et al. realizaron un estudio 

sobre morbi-mortalidad asociada a fármacos usados en 

el tratamiento para la depresión. Dicho estudio se 

realizó entre los años 2000 y 2014 y en él se recogieron 

y analizaron todas aquellas intoxicaciones notificadas a 

los U.S Poison Control Centers. Durante ese período se 

produjeron 15.036 intoxicaciones graves por litio y el 

10,59 % de los pacientes presentaron bradicardia, el 7,5 

% alteraciones de la conducción, en un 6,44 % se 

registraron otras alteraciones electrocardiográficas y un 

0,36 % de los pacientes presentó una parada cardíaca.
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3.- Indicaciones de hemodiálisis en el tratamiento 

de la intoxicación por litio

El litio es una molécula pequeña (7 Da), con un volumen 

de distribución pequeño (0,7-0,9 L/Kg) y que no se une a 

proteínas plasmáticas, características que la convierten 

un tóxico fácilmente dializable. Son varios los casos 

publicados que muestran una resolución de las 

arritmias y/o de los trastornos de la conducción tras la 

realización dicho tratamiento. El Grupo EXTRIP realizó 

en 2015 una revisión sistemática sobre el papel de la 

hemodiálisis en las intoxicaciones por litio. En dicho 

documento se recomienda, entre otras indicaciones, la 

realización de una técnica de depuración extrarrenal en 

aquellos pacientes afectos de una intoxicación por litio y 

que presentan disminución del nivel de consciencia, 

convulsiones y/o arritmias potencialmente mortales, 

independientemente de los niveles de litemia. 

4.- Conclusiones

La afectación cardíaca en las intoxicaciones por litio es 

frecuente, potencialmente mortal y su gravedad es 

independiente de la litemia. Por dicho motivo, debe 

realizarse un ECG a todo paciente que presente una 

intoxicación por litio.

Las técnicas de depuración extrarrenal son un pilar 

fundamental en el tratamiento de la intoxicación por litio 

y deben de tenerse en cuenta en aquellos pacientes que 

presenten trastornos graves del ritmo.
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1.- Introducción al chamanismo

El chamanismo hace referencia a una clase de 

creencias y prácticas tradicionales similares al 

animismo y  que aseguran la capacidad de diagnosticar 

y de curar el sufrimiento del ser humano, y en algunas 

sociedades, también la capacidad de causarlo. 

Los chamanes creen lograrlo contactando con el mundo 

de los espíritus y formando una relación especial con 

ellos. Aseguran tener la capacidad de controlar el 

tiempo, profetizar, interpretar los sueños, usar la 

proyección astral y viajar a los mundos superior e 

inferior. Las tradiciones de chamanismo han existido en 

todo el mundo desde épocas prehistóricas. 

2.- Los chamanes

Desde el punto de vista etimológico, la palabra 

«chamán» se refería originalmente a los sanadores 

tradicionales de las áreas túrquicas y mongolas del 

centro-norte de Asia (Siberia) y Mongolia. Chamán 

significa 'médico' en turco-tungus, equivalente 

literalmente a “el que sabe”. La palabra pasó a través del 

ruso y el alemán antes de que fuera adoptada por el 

inglés, shaman, y llegará al español como «chamán». 

En su uso común, chamán es equivalente a brujo, un 

término que une las dos funciones del chamán: 

conocimiento del saber mágico y capacidad de curar a 

las personas y de reparar una situación problemática. 

Algunos especialistas en antropología definen al 

chamán como un intermediario entre el mundo natural y 

espiritual, que viaja entre los mundos en un estado de 

trance. Una vez en el mundo de los espíritus, se 

comunica con ellos para conseguir ayuda en la 

curación, la caza o el control del tiempo. 

Hay muchas variantes de chamanismo en el mundo, 

pero a todos les caracteriza el hecho de ser guías 

espirituales que realizan “ascensos hacia el cielo”. El 

chamán puede comunicarse con el mundo de los 

espíritus. Los espíritus pueden ser buenos o malos. El 

chamán puede tratar enfermedades causadas por 

espíritus malignos. El chamán puede emplear técnicas 

para inducir el trance e incitar al éxtasis visionario. El 

espíritu del chamán puede dejar el cuerpo para entrar 

en el mundo  sobrenatural para buscar respuestas. El 

chamán evoca imágenes de animales como guías de 

espíritus, presagios y portadores de mensajes.

El chamanismo se basa en la premisa de que el mundo 

visible está dominado por fuerzas o espíritus invisibles 

que afectan la vidas de los vivientes. A diferencia de las 

religiones organizadas están lideradas por párrocos y 

que todos los miembros de una sociedad practican, el 

chamanismo requiere conocimientos individualizados y 

capacidades especiales. Los chamanes actúan fuera 

de religiones asentadas y, tradicionalmente, actúan 

solos. 

3.- Metodología para los ritos chamánicos

Generalmente, el chamán atraviesa el axis mundi y 

entra en el mundo de los espíritus llevando a cabo una 

transición de conciencia, entrando en un trance 

extático, bien autohipnóticamente o bien a través del 

uso de enteógenos. Los métodos utilizados son 

diversos y, con frecuencia, se usan de forma 

combinada. Algunos de los métodos para llevar a cabo 

estos trances incluyen la ubicación en cabañas de 

sudación, cantar y/o escuchar música, tocar el tambor y 

también consumir substancias diversas para alterar el 

estado de conciencia y favorecer el trance como los 

hongos psicodélicos, el cannabis o los cannabinoides 

sintéticos, el cactus de San Pedro, el peyote, la 

ayahuasca, las plantas tropánicas (como la Datura de 

estramonio) o la salvia de los adivinadores (Salvia 

divinorum).

4.- Reacciones adversas por ritos chamánicos en 

Barcelona

Aunque de todo lo anterior podría deducirse que los 
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rituales chamánicos tienen solo un carácter histórico y/o 

asociado a culturas pre-científicas, nada más lejos de la 

realidad como demuestra la práctica clínica muy 

reciente en el Servicio de Urgencias del Hospital Clínic 

de Barcelona, con dos casos clínicos que, muy 

resumidamente, se presentan a continuación.

Caso 1.- Varón de 48 años, con antecedentes de 

consumo esporádico de cannabis y ayahuasca. La 

noche anterior a su ingreso es sometido a un ritual 

chamánico depurativo, consistente en la ingesta de 

unos 100 ml de un triturado de bulbos de “cebolleta 

colombiana”, acompañado de la ingesta de unos 19 

litros de agua. En horas posteriores, presentó vómitos, 

diarreas y alteraciones conductuales, por lo que se 

remitió a Urgencias en un estado de extrema agitación. 

En la analítica destacó un sodio plasmático de 123 

mEq/L y un potasio de 3,1 mEq/L. Requirió sedación, 

intubación orotraqueal y ventilación mecánica. 

Evolución posterior favorable y alta hospitalaria a los 11 

días sin secuelas.

Caso 2.- Mujer de 30 años, sometida a un ritual 

chamánico con finalidad purgativa, consistente en la 

ingesta de 2 litros de agua y la aplicación en la piel, 

previa escoriación, del sudor de la rana Phyllomedusa 

bicolor. A las pocas horas presentó disartria, crisis 

convulsivas y agitación psicomotriz por lo que se 

trasladó a Urgencias, ingresando en coma (Glasgow 

Coma Score de 7) que preció de intubación orotraqueal 

y ventilación mecánica. En la analítica general destacó 

un sodio plasmático de 118 mEq/L. Evolución posterior 

favorable, siendo dada de alta a los 4 días del ingreso 

sin secuelas.

5.- Conclusiones

Las prácticas chamánicas están presentes en nuestro 

medio y se asocian a un riesgo para la salud que, en 

ocasiones, puede llegar a poner en peligro la vida del 

paciente.
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El cannabis es la sustancia ilegal de abuso que más se 

consume en el mundo. También se está convirtiendo en 

responsable de un número cada vez mayor de 

asistencias en urgencias derivadas de su uso, casi 
1alcanzando los casos debidos al consumo de cocaína . 

En los últimos años se están llevando a cabo a lo largo 

del mundo distintas políticas para regular o 

despenalizar el consumo lúdico de cannabis. 

2.- Estrategias de despenalización

Se plantean estrategias diferentes: despenalización de 

la venta al por menor, permitir el cultivo a pequeña 

escala, permitir el cultivo compartido de grupos de 

consumidores, crear un monopolio estatal o incluso 

liberalizar totalmente su comercio equiparándolo a 
2sustancias como el alcohol , pero algunos autores 

afirman que no hay regímenes de regulación o 

prohibición que garanticen mayor o menor nivel de 
3consumo entre la población general . También se ha 

podido observar que la legalización mundial progresiva 

conlleva un aumento de la concentración de THC (y por 

lo tanto de su potencial tóxico) de la marihuana que se 
4detecta en el mercado . 

3.- Situación en España

Actualmente en España existen normas legales que 

permiten la existencia de clubes o asociaciones de 

consumidores de cannabis, donde se cultiva y 

distribuye marihuana para el consumo interno de sus 
5socios .

4.- Consecuencias negativas de la liberalización del 

mercado

Para intentar preveer las repercusiones que tendría una 

legalización completa en nuestro entorno sobre las 

asistencias en los servicios de urgencias se han 

analizado algunos datos de poblaciones en los que el 

1.- Introducción 6,7,8,9mercado es libre desde hace años . Estos datos 

muestran que desde la liberalización del mercado ha 

aumentado el consumo en todas las franjas de edad, 

han aumentado las consultas a los Poison Center 

relacionadas con la marihuana, se han incrementado 

las urgencias hospitalarias y las tasas de 

hospitalización relacionadas con el cannabis, ha subido 

la tasa de asistencias en urgencias de paciente 

foráneos (de fuera del estado) respecto a los locales, lo 

que  indica la presencia de un “turismo cannábico”, han 

repuntado las asistencias de pacientes psiquiátricos, 

son más frecuentes las ingestas accidentales en 

pacientes pediátricos, hay más casos de hiperémesis 

cannábica y han aumentado los accidentes de tráfico en 

los que el conductor da positivo para cannabis.

5.- Consecuencias positivas de la liberación del 

mercado

Sin embargo, no todos los datos son negativos. El 

aumento del consumo de marihuana “legal” se ha visto 

acompañado de una disminución de la mortalidad por 
10sobredosis de opiáceos  y una disminución de las 

l lamadas relacionadas con el consumo de 
11cannabinoides sintéticos .
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1.- Introducción

Se define el Chemsex como el uso intencionado de 

drogas para tener relaciones sexuales, por un largo 

periodo de tiempo (varias horas o días), principalmente 

en el colectivo de gays, bisexuales y otros hombres que 
1tiene sexo con hombres (GBHSH) .

Las drogas que se utilizan son por un lado estimulantes 

(metanfetamina, mefredona, cocaína, otras 

anfetaminas),  y por otro disociativas (ketamina, GHB),  

así como vasodilatadores (popers)  e inhibidores de la 

fosfodiesterasa  (sildenafilo) y  otras.  La prevalencia de 

uso de las drogas varía según la zona geográfica y 
1-3oscilan entre un 10-30% en diferentes estudios .

Las nuevas tecnologías tienen un papel fundamental en 

su definición, puesto que la facilidad de acceso,  la 

inmediatez,  la posibilidad de perfilar características, 

conseguir las sustancias, acceder al sexo etc, facilitan y 

potencian el fenómeno. 

La forma de uso de de estas sustancias puede ser 

inhalada, fumada, via oral, rectal y algunas de ellas se 

pueden consumir vía endovenosa. Este uso se conoce 

con el nombre de slamming, y potencialmente se 

pueden derivar unos riesgos añadidos al encontrarnos 

ante nuevos usuarios de drogas vía parenteral. 

2.- Consecuencias del chemsex

Las consecuenc ias  de l  Chemsex a fec tan 

principalmente a la salud sexual, al consumo y a la 
1esfera psicosocial . En relación a la salud sexual: Cada 

vez hay más literatura que describe que el uso de ciertas 

sustancias en contexto sexual, se asocia a conductas 

sexuales de mayor riesgo. Se ha descrito 

mayoritariamente en GBHSH con infección por VIH, 

pero también en GBHSH en general. El participar en 

Chemsex se asocia a mayor riesgo de enfermedades de 

transmisión sexual, principalmente virus de la hepatitis 
3,4C (VHC) e infección por VIH .

En relación al consumo hay que tener en cuenta la 

intoxicación, sobredosis, dependencia, aparición de 

síntomas psicóticos, interacciones medicamentosas 

(ya que la mayoría de las sustancias se metabolizan por 

el citrocromo P450 y los inhibidores del mismo podrían 

potencias los efectos de estas drogas) e incluso casos 
1-5fatales (muerte) .

3.- Casuística hospitalaria

En la Unidad de VIH-SIDA del Hospital Clínic de 

Barcelona, seguimos una cohorte de más de 5000 

pacientes con infección por el VIH. En los últimos años, 

a raíz del aumento de nuevos diagnósticos de hepatitis 

aguda por VHC y otras ETS en nuestros pacientes HSH, 

y la prevalencia elevada de sustancias en contexto 

sexual que objetivamos en un estudio realizado en el 

2017 (43% global, entre un 10-30% de las sustancias 

que principalmente se utilizan en el Chemsex), hemos 

abierto una consulta monográfica de atención a estos 

usuarios, en contexto de un estudio.  Realizamos 

diagnóstico y tratamiento precoz del VIH, VHC y otras 

ETS. Además, en colaboración con la Unidad de 

Adicciones, Servicio de Psiquiatría, Servicio de 

Urgencias de nuestro centro y la ONG Stopsida, se ha 

establecido un circuito de derivación rápido para 

manejo del consumo en aquellos que lo precisen. 

4.- Conclusiones

El uso de sustancias en contexto sexual es un 

fenómeno cada vez más prevalente en el colectivo de 

GBHSH general y GBHSH sobretodo con infección VIH.

Puede tener consecuencias importantes a nivel de 

salud sexual, del consumo y psicosociales. Por ello, el 
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abordaje del uso de sustancias en contexto sexual es 

necesario en nuestra práctica clínica, aun reconociendo 

que es un fenómeno complejo que necesita de 

formación y de acometida multidisciplinar.

Es necesario mejorar las estrategias de prevención y de 

reducción de daños en este contexto y la 

implementación de centros de referencia para atención 

del consumo problemático. 
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1.- Introducción

El Hospital Clínic de Barcelona tiene una acreditada 

trayectoria en el campo de la toxicología clínica y 

analítica en los últimos 40 años, y que le ha llevado al 

liderazgo en el campo asistencial, docente e 

investigador. 

La adquisición de conocimientos científicos comporta al 

mismo tiempo la necesidad de difundirlos y para ello se 

utilizan con mayor frecuencia las comunicaciones a los 

congresos y las publicaciones en revistas. Pero la 

transmisión de esta información puede hacerse también 

a través de Cursos y Jornadas monográficas, y estás 

últimas fueron el medio seleccionado desde el citado 

Hospital hace 14 años para actualizar los conocimientos 

en el campo de la toxicología y muy en particular en el de 

la toxicología clínico-asistencial.

La primera de estas Jornadas se celebró el 27 de enero 

del 2006 y 14 años después se ha celebrado la última el 

pasado 8 de febrero del 2019. Muchos cambios ha 

habido en estos años, destacando el paso de unas 

jornadas iniciales con unos ponentes procedentes de 

forma casi exclusiva del Hospital Clínic a unas jornadas 

mucho más multicéntricas en los últimos años, con 

participación activa del Grupo de Trabajo de Toxicología 

de la SoCMUE (SoCMUETox). También ha cambiado la 

sede de las Jornadas, pasando desde el Foment del 

Treball a la Acadèmia de Ciències Mèdiques i de la Salut 

de Catalunya i de Balears. Pero el formato se ha 

mantenido idéntico (8 ponencias cortas, sobre temas 

diversos en cada Jornada, manteniendo siempre el 

mismo director y moderador de las mismas (Santiago 

Nogué).

2.- Principales temas abordados

A lo largo de estos 14 años se han presentado un total 

de 112 ponencias. Los temas más recurrentes han sido 

las sobredosis por drogas de abuso (31 ponencias), las 

intoxicaciones por medicamentos (7 ponencias), el uso 

de antídotos (6 ponencias), la intoxicación por 

monóxido de carbono (4 ponencias), las picaduras y 

mordeduras de animales venenosos (4 ponencias), las 

intoxicaciones por setas (3 ponencias), la atención por 

parte de enfermería (3 ponencias), la calidad asistencial 

en el campo de la toxicología clínica (3 ponencias) y 

hasta 50 ponencias más sobre temas más particulares 

(investigación, chem-sex, cannabis, etc.).

3.- Perfil profesional de los ponentes

Estas 112 ponencias han contado con 87 ponentes 

diferentes. En su gran mayoría han sido médicos (52), 

pero también enfermeros (18), farmacéuticos (8) y 

biólogos (4), así como químicos, técnicos de transporte 

sanitario y economistas, entre otros.

4.- Especialidad de los ponentes médicos

Los 52 médicos que han intervenido realizan su práctica 

clínica mayoritariamente en un servicio de urgencias 

(15), pero también han presentado ponencias 

especialistas en medicina interna (6), psiquiatría (6), 

pediatría (5), toxicología (3), medicina intensiva (2), 

traumatología (2), hepatología (2) y cirugía (2), entre 

otras especialidades.

5.- Procedencia de ponentes por su centro sanitario 

y ponentes más habituales

De las 112 ponencias, 78 procedían del Hospital Clínic 

de Barcelona, 12 del Hospital pediátrico de Sant Joan 

de Deu, 4 del Hospital del Mar de Barcelona, 4 del 

Departament de Salut de la Generalitat de Catalunya, 3 

del Hospital Josep Trueta de Girona, 3 del Hospital Vall 

de Hebrón de Barcelona, 3 de la Mutua Asepeyo de 

Teruel, 2 del Hospital Parc Taulí de Sabadell y otras 10 
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ponencias de otros tantos hospitales.

Los ponentes más asiduos han sido Lidia Martínez (10 

ocasiones), Miguel Galícia (7), Emilio Salgado (5), Jordi 

To (4), Pere Munné (4), José-Ramón Alonso (4), Joan 

Colom (3) y Santiago Nogué (3).

6.- El futuro de estas Jornadas

Por motivos generacionales, un cambio de coordinador 

de las Jornadas es necesario y será Emilio Salgado 

quien se encargue de esta misión a partir del año 2020. 

La apertura iniciada en los últimos años hacia otros 

hospitales debe proseguir, al tiempo que la participación 

más directa del Grupo SoCMUETox es imprescindible. 

Pero ello no debe ni puede excluir a otras sociedades 

científicas que también tiene grupo de trabajo de 

toxicología como la Societat Catalana de Medicina 

Intensiva (SOCMI), la Sociedad Española de Medicina 

Intensiva y Unidades Coronarias (SEMICyUC) o la 

Sociedad Española de Medicina de Urgencias y 

Emergencias (SEMES). La colaboración con la 

Fundación Española de Toxicología Clínica (FETOC) es 

también muy deseable.

7.- Agradecimientos

Estas 14 Jornadas no hubieran sido posible sin el 

generoso esfuerzo de los ponentes que han participado 

en las mismas. El soporte de la Dirección de Urgencias 

del Hospital Clínic de Barcelona, de la SocMUE y del 

SocMUETox han sido también fundamentales en el 

desarrollo y la continuidad de las Jornadas. El Área 

Científica de Laboratorios Menarini y la FETOC han 

hecho posible también la realización de estas 14 

Jornadas.

PONÈNCIES JORNADA ACTUALITZACIÓ 
EN TOXICOLOGIA 2019

www.remue.cat 22ReMUE.c@t 2019;6(2):21-22



MICETISMES
ENVERINAMENT PER BOLETS

Protocol boletsSo MUE ReMUE.c@t

So MUE
Grup de Treball de Toxicologia
Societat Catalana de Medicina d'Urgències i Emergències

OX

www.remue.cat 23ReMUE.c@t 2019;6(2):23-31



So MUE ReMUE.c@t

PRÒLEG
Catalunya és terra de bolets, i com a tal cada any es 
produeixen intoxicacions pel seu consum. La paraula 
micetisme fa referència als efectes perjudicials de la 
ingesta de substàncies tòxiques presents en els bolets. 
El desconeixement i la confusió amb espècies 
comestibles d'aspecte semblant, són les causes més 
freqüents d'aquests enverinaments.
Cada tardor acudeixen pacients als nostres serveis 
d'urgències amb la sospita d'haver-se intoxicat pel 
consum d'algun bolet. Tot i que la majoria 
d'intoxicacions són lleus, algunes d'elles poden arribar a 
ser mortals.
Donat que es tracta d'una patologia poc freqüent, la 
realització d'assajos clínics per avaluar els diferents 
tractaments no seria ètica, i actualment els protocols es 
basen majoritàriament en experiències amb models 
animals i amb sèries de casos.
Des del Grup de Treball de Toxicologia de la Societat 
Catalana de Medicina d'Urgències i Emergències 
(SoCMUETox), es va objectivar la necessitat d'agrupar 
els coneixements actuals en relació a aquestes 
patologies. 
Arrel d'aquesta necessitat, a l'octubre del 2017 es va 
celebrar la primera jornada monogràfica en toxicologia 
de la Societat Catalana de Medicina d'Urgències i 
Emergències, amb el nom de Intoxicacions per bolets: 
actualització, diagnòstic i conducta a seguir.
La guia actual és un recull de l'evidència actual i de les 
conclusions d'aquella jornada, i vol ser una eina de 
consulta àgil i pràctica per tots els professionals que 
treballen en l'entorn de la medicina d'urgències i 
emergències.

NTRODUCCIÓ
Les intoxicacions per bolets més freqüents són les que 
causen clínica gastrointestinal, i habitualment 
reverteixen poca gravetat i són auto limitades, però en 
alguns casos poden ser greus, i fins i tot mortals.
Davant un pacient que consulta a urgències amb la 
sospita d'intoxicació per bolets, és imprescindible fer 
una bona història clínica, que inclogui els ítems de la 
taula 1. Aquesta història, conjuntament amb la clínica 
del pacient, ens ajudarà a identificar davant de quin 
tipus d'intoxicació estem, i podrem establir un pla de 
tractament i pronòstic.

 1L'ús de les noves tecnologies, en forma d'aplicacions mòbils o
 pàgines web amb imatges de bolets, pot ajudar a la identificació de
 l'espècie implicada.
 2Es pot contactar amb el micòleg de referencia per tal d'identificar
 l'espècie implicada a través de les restes del bolet. Aquest procés
 no ha de retardar mai l'inici del tractament.

Tradicionalment, les intoxicacions per bolets s'han 
classificat segons el període de latència en l'inici de la 
clínica, tal i com podem veure a la taula 2.

L'aplicació d'aquesta classificació ha de tenir en compte 
dos possibles errors:

・Que el pacient hagi consumit més d'una espècie de 
bolet tòxic, i la de període de latència curt emmascari a 
la de període de latència llarg.
・Que el pacient hagi fet una doble ingesta (p.e. dinar i 
sopar) i que només refereixi la darrera.

Per evitar aquests errors, una bona anamnesi serà clau.

INTOXICACIONS AMB PERÍODE DE LATENCIA 
CURT
La clínica s'inicia abans de les 6 hores post ingesta, 
habitualment entre els 30 minuts i les tres hores. Solen 
ser enverinaments lleus que es resolen en poques 
hores, i pocs pacients requereixen ingrés hospitalari. La 
seva importància recau en que representen la majoria 
d'intoxicacions per bolets, al voltant del 75% dels casos.
El diagnòstic és clínic, les toxines responsables 
d'aquestes síndromes no s'analitzen en la pràctica 
clínica. En cas d'ingesta de més d'un tipus de bolet, i que 
algun d'ells pugui confondre's amb aquells que 
provoquen intoxicacions amb període de latència llarg, 
es podria demanar una determinació d'amanitines en 
orina al Laboratori de Toxicologia de l'Hospital Clínic de 
Barcelona.
Generalment no tenen un tractament específic. 
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SÍNDROME GASTROINTESTINAL
També anomenada síndrome resinoide o digestiva. 
És la causa més freqüent d'intoxicació per bolets. Les 
especies implicades contenen substàncies irritants pel 
tub digestiu que no s'absorbeixen.

Bolet implicat: Entoloma sinuatum, Tricholoma 
pardinum, Omphalotus olearius, Boletus satanas...
Latència: entre 15 minuts i 4 hores post-ingesta.
Clínica: dolor abdominal, vòmits i diarrees que 
s'autolimiten a les 24 hores. Poden presentar signes de 
deshidratació lleu (nens i ancians) i rarament hepatitis 
lleu.
Diagnòstic: clínic.
Tractament: 
・ Suport: simptomàtic en forma d'antiemètics i 
reposició hidro-electrolítica, sempre que es pugui via 
oral. 
・ Descontaminació digestiva: El carbó activat està 
contraindicat, ja que les substàncies tòxiques no 
s'absorbeixen.

SÍNDROME NEUROLÒGICA CENTRAL
També anomenat  s índrome ant ico l inèrg ic ,  
glutaminèrgic o intoxicació per isoxazòlics.
Simula un quadre anticolinèrgic, ja que les especies 
implicades contenen muscinol (agonista GABA) i àcid 
ibotènic (derivat triptaminèrgic). 

Bolet implicat: Amanita muscaria, Amanita pantherina 
i Amanita gemmata.
Latència: entre 30 minuts i 3 hores post-ingesta.
Clínica: 
・ Gastro-intestinal en forma de nàusees, vòmits i 
diarrea lleu. 
・ Neurològica: similar a una borratxera, amb 
al·lucinacions visuals, eufòria, agitació i disàrtria, 
midriasi i taquicàrdia. A les hores s'inicia somnolència. 
En nens s'han descrit convulsions, hiperreflèxia i 
mioclònies. La clínica cedeix espontàniament. 
Diagnòstic: clínic.
Tractament: 
・ Suport: monitorització hemodinàmica i reposició 
hidro-electrolítica si precisa.
・ Descontaminació digestiva: dosi única de carbó 
activat (25 gr) si el pacient consulta abans de les dues 
hores post-ingesta. 
・ A g i t a c i ó  i  c o n v u l s i o n s :  s e d a c i ó  a m b  
benzodiazepines.
・No s'aconsella l'ús de fisostigmina. 
Pronòstic: semblaria que les intoxicacions causades 
per Amanita pantherina reverteixen major gravetat i 
pitjor pronòstic que la resta.

SÍNDROME MUSCARÍNICA
També anomenada síndrome colinèrgica, mico 
atropínica o diaforètica. 

Bolet implicat: Clitocybe sp. (C. rivulosa, C. 
phyllophila...), Inocybe sp. (I. geophylla, I. rimosa...)

Latència: entre 15 minuts i 2 hores post-ingesta.
Clínica: 
・ Clínica parasimpàtica: nàusees, vòmits, diarrea, 
sialorrea, dolor abdominal, rinorrea, broncorrea, 
diaforesi, miosi, alteració de la visió llunyana, 
bradicàrdia, hipotensió i xoc. S'autolimita en poques 
hores.
・Algunes especies (Armillaria mellea) poden produir 
una síndrome muscarínica tardana que s'inicia després 
de les 6 hores post-ingesta.
Diagnòstic: clínic.
Tractament: 
・ Suport: monitorització hemodinàmica i reposició 
hidro-electrolítica intensiva.
・ Descontaminació digestiva: dosi única de carbó 
activat (25 gr) si el pacient consulta abans de les dues 
hores post-ingesta. 
・Clínica anticolinèrgica: ATROPINA 1-2 mg iv ràpida 
(infusió directa o diluïda en 10 ml de SF). 
- Si no s'aconsegueix revertir la clínica, pot repetir-se i 
doblar la dosi cada 5-10 minuts (màxim 20 mg/hora) o 
iniciar una infusió continua a 0'02-0'05 mg/kg/hora fins 
aconseguir l'atropinització o la reversió de la 
simptomatologia muscarínica. 
- Caldrà suspendre el tractament en cas d'intoxicació 
atropínica (deliri, al·lucinacions, hipertèrmia, 
taquicàrdia >120 bpm ...)

SÍNDROME DISULFIRAM-LIKE
També anomenada síndrome acetaldehid, pseudo-
antabús o coprínica. 
Combinats amb etanol inhibeixen l 'aldehid 
deshidrogenada provocant l'efecte antabús.

Bolet implicat: Coprinus sp. (C. atramentarius, C. 
micaceus), Clitocybe clavipes.
Latència: entre 30 i 60 minuts post-ingesta d'etanol, si 
s'han menjat bolets els 5 dies previs.
Clínica: depèn del temps que hagi passat entre la 
ingesta dels bolets i de l'etanol, i de la quantitat ingerida 
d'ambdós. La clínica s'autolimita en menys de 6 hores.
・ Vasodilatació perifèrica: cefalea, rubor facial i 
cervical.
・Vertigen, vòmits, cefalea, visió borrosa, hipotensió i 
taquicàrdia. 
Diagnòstic: clínic.
Tractament: 
・ Suport: monitorització hemodinàmica, antiemètics i 
reposició hidroelectrolítica si precisa. Podria ser 
necessària l'administració de drogues vasoactives si no 
es resol la hipotensió amb sèrums.
・Descontaminació digestiva: no està indicada.

・ En cas de xoc refractari podria plantejar-se 
l'administració de fomepizol.
・ Taquicàrdia: es podria plantejar administrar b-
blocants.
・ A l'alta, caldrà recomanar l'abstinència d'alcohol 
durant un mínim de tres dies.
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SÍNDROME AL·LUCINÒGENA
Normalment es consumeixen bolets frescos o 
dessecats que contenen psilocibina, amb finalitats 
recreatives.

Bolet implicat: Psilocybe sp., Panaeolus sp. I 
Gymonophilus sp.
Latència: entre 15 minuts i 2 hores post-ingesta.
Clínica: 
・Gastro-intestinal: nàusees, vòmits i diarrea.

・ Neurològica: vertigen, cefalea, midriasi, eufòria, 
al·lucinacions visuals, tàctils i auditives, crisis de pànic i 
agressivitat. En nens s'han descrit convulsions.
Diagnòstic: clínic.
Tractament: 
・Agitació: benzodiazepines. 

・ Descontaminació digestiva: dosi única de carbó 
activat (25 gr) si el pacient consulta abans de les dues 
hores post-ingesta.

SÍNDROME HEMOLÍTICA-URÈMICA
També anomenada síndrome immunohemolítica o 
paxíl·lica. 
La intoxicació es produeix pel consum dels bolets poc 
cuits, o quan en la seva preparació no s'ha rebutjat 
l'aigua de cocció, ja que les toxines són termolàbils, 
volàtils i hidrosolubles.
La clínica està desencadenada per la involutina a través 
d'un mecanisme immunològic, ja que es tracta d'un 
antigen proteic.

Bolet implicat: Paxillus involutus, Helvella lacunosa.
Latència: entre 15 minuts i 2 hores post-ingesta.
Clínica: 
・Gastrointestinal: dolor abdominal, vòmits i diarrees.

・ Hemolítica: anèmia hemolítica auto-immune, 
pal·lidesa, icterícia i colúria.
・ Renal: Oligúria, dolor lumbar, hipotensió i 
insuficiència renal aguda.
Diagnòstic: clínic.
Tractament: 
・ Suport: monitorització hemodinàmica i reposició 
hidroelectrolítica intensiva. Valorar la necessitat 
d'hemofiltració.
・ Descontaminació digestiva: dosi única de carbó 
activat (25 gr) si el pacient consulta abans de les dues 
hores post-ingesta. 
・ En cas de presentar anèmia hemolítica: 
PREDNISONA 1-1'5 mg/kg.

SÍNDROME PNEUMÒNICA
Més que una intoxicació, es tracta d'una al·lèrgia 
ocasionada per la inhalació reiterada d'espores. 

Bolet implicat: Licoperdon sp.
Clínica: 
・Inicial: nàusees, vòmits i naso-faringitis.

・ Retardada :  pneumon i t i s  in f lamatò r ia  o  
licoperdonosis. Pot evolucionar a infiltrats reticulo-
nodulillars i insuficiència respiratòria. 
Diagnòstic: clínic. Radiografia de tòrax.

So MUE ReMUE.c@t

Tractament: 
・Corticoides inhalats.

・ Pot ser necessari el tractament antifúngic amb 
Amfotericina B. 

INTOXICACIONS AMB PERÍODE DE LATENCIA 
LLARG
La clínica s'inicia de forma tardana, després de les 6 
hores post ingesta. Solen ser enverinaments greus i 
potencialment mortals. En cas d'ingesta de més d'un 
tipus d'espècies tòxiques, pot presentar-se clínica 
abans de les 6 hores.

SÍNDROME HEPATOTÒXICA
També anomenada síndrome fal·loïdina, ciclopeptídica 
o amanitínica. 
És responsable del 90% de les intoxicacions per bolets 
mortals. 
L'enverinament es produeix per amatoxines (hepato 
toxines que produeixen interrupció de la síntesi 
intracel·lular de proteïnes resultant en apoptosi) de fàcil 
absorció intestinal, que s'eliminen per l'orina i una petita 
quantitat per la bilis, produint-se una recirculació entero-
hepàtica.
La toxicitat només es produeix amb la ingesta via oral, i 
les toxines són resistents a la cocció, congelació i 
dessecació. La dosi letal estimada és de 0'1 mg/kg.

Bolet implicat: Amanita phalloides, Amanita verna, 
Amanita virosa, Galerina marginata, Lepiota 
brunneoincarnata...
Latència: entre 6 i 12 hores post-ingesta.
Clínica: segueix una cronologia característica:
・Latència: 6-12 hores. Període asimptomàtic.

・Fase intestinal o coleriforme: 6-24 hores post-ingesta:
- Dolor abdominal, nàusees, vòmits, diarrees 
coleriformes i febrícula. 
- Deshidratació, acidosi metabòlica i oligúria.
- No presenta alteracions del perfil hepàtic ni de la 
coagulació. Podem observar una insuficiència renal 
pre-renal.
・ Fase de millora aparent: 24-36 hores post-ingesta. 
Sobretot si s'ha administrat un tractament de 
rehidratació.
- Podria presentar una elevació de les transaminases a 
l'analítica (ALT, AST).
・Fase visceral: a partir de les 36 hores post-ingesta es 
produeix una fallida hepàtica fulminant i un fracàs 
multiorgànic.
- 36-48 hores: empitjorament de l'estat general, 
subicterícia, citòlisi hepàtica (transaminases >1000 
UI/L; citòlisis>colèstasi) i descens de l'índex de 
protrombina.
- 48-72 hores: hepatitis aguda greu. Hiperbilirubinèmia, 
hipoglucèmia, coagulopatia.
- 3-5 dies post-ingesta: transaminases > 10000 UI/L, 
colòstasis, encefalopatia, síndrome hepato-renal. 
Empitjorament de la coagulopatia amb diàtesi 
hemorràgica. 
- 6-7 dies post-ingesta: progressió de l'encefalopatia 
fins al coma, edema cerebral amb hipertensió 
intracranial, hipoglucèmies repetides, hiperamonièmia, 
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inestabilitat hemodinàmica, anúria, xoc refractari, 
coagulació intravascular disseminada i mort.

El pas d'una fase a la següent depèn del tipus de bolet, 
la dosi ingerida i la precocitat del tractament.  Els 
pacients poden quedar-se en una de les fases i des 
d'aquí fer una recuperació ad integrum en dues o tres 
setmanes. La majoria de malalts que sobreviuen no 
tindran seqüeles.

Diagnòstic: és indispensable fer una bona anamnesi, i 
intentar que el pacient reconegui l'espècie ingerida. 
Seria convenient fer una identificació a partir de les 
restes del bolet, amb l'ajuda d'un micòleg, però en cap 
cas aquesta identificació ha de retardar l'inici del 
tractament.
・ Analítica general amb hemograma, glucosa, 
electròlits, perfil hepàtic, coagulació i funció renal. En 
cas de confirmar la intoxicació, caldrà repetir-la cada 12 
hores.
・Equilibri àcid-base, lactat, amoni, LDH i lipasa.

・Tira d'orina.

・ Quantificació d'amatoxines en orina per tècnica 
d'immunoanàlisi. Presenta pocs falsos negatius, però 
perd fiabilitat a les 48 hores de la ingesta, si el pacient 
presenta insuficiència renal o està en fase poliúrica. 
Aquesta tècnica permet fer una estimació pronòstica 
(veure taula 4) Es recollirà una mostra d'orina del 
pacient que s'enviarà, previ contacte telefònic, al 
Laboratori de Toxicologia de l'Hospital Clínic de 
Barcelona. Una amatoxina positiva justifica sempre 
l'inici o continuació del tractament. Una amatoxina 
negativa s'ha d'interpretar en el context clínic i analític 
del pacient per poder prendre decisions. No cal repetir la 
determinació d'amatoxines, ja que es negativitzen a les 
48-72 hores.
Tractament: davant un pacient simptomàtic, amb una 
alta sospita d'intoxicació per bolets hepatotòxics, cal 
iniciar el tractament encara que no tinguem la 
confirmació diagnòstica. En els pacients asimptomàtics, 
podem esperar a iniciar el tractament a tenir la 
confirmació analítica. 
El tractament  es podrà suspendre a partir del tercer dia 
si no es presenten signes d'hepatotoxicitat. 
S'aconsella l'ingrés d'aquests pacients en una unitat 
amb capacitat de monitorització (semicrítics o unitat de 
cures intensives).
Un correcte tractament, efectuant una reposició hidro-
electrolítica intensiva, administrant dosis repetides de 
carbó activat i fent un tractament de suport a 
l'hepatotoxicitat, aconsegueix disminuir la mortalitat 
d'aquest tipus d'intoxicacions per sota del 10%.
・Suport: 
- Sèrums cristal·loides iv. Poden necessitar-se fins a 4-6 
litres en la fase inicial. Cal controlar la volèmia i la 
diüresi.
- Correcció de la hipoglucèmia i la hipocalièmia.
- Control pH i correcció de l'acidosi metabòlica amb 
bicarbonat si pH<7,20.
- Vitamina K (fitomenadiona) 20 mg/24 hores iv.
- Inhibidor de la bomba de protons (Omeprazol 40 mg/24 

hores iv.)
- Lactulosa en cas d'encefalopatia hepàtica.
・Descontaminació digestiva: 
- Col·locació de sonda nasogàstrica o idealment naso-
duodenal amb aspiració intermitent, ja que hi ha una 
important eliminació d'amatoxines per la via biliar que 
poden ser reabsorbides. 
- Carbó activat iniciar el més aviat possible, fins i tot en 
pacients asimptomàtics i fins a les 72 hores post 
ingesta. S'aconsella administrar-lo per sonda 
nasogàstrica amb una primera dosi de 50 gr. A les dues 
hores es realitzarà una aspiració del contingut gàstric i 
s'administrarà una nova dosi de 25 gr. 
El procés es repetirà cada 3 hores. Es podrien arribar a 
administrar dosis repetides fins a 72 hores després del 
consum, ja que les amanitines tenen circulació entero-
hepàtica. La dosi de carbó estarà limitada per la 
tolerància del pacient. En cas de vòmits s'aconsella 
administrar ondansetron 0.15 mg/kg, disminuir la dosi i 
administrar-les més freqüentment o mitjançant infusió 
continua per sonda nasogàstrica. L'administració de 
carbó estarà contraindicada en pacients amb ili paralític, 
perforació o obstrucció intestinal, o en pacients amb 
disminució del nivell de consciència que no tinguin 
assegurada la via aèria. Només si el pacient no presenta 
diarrees, caldrà associar un catàrtic (30 gr de sulfat 
sòdic en 120 ml d'aigua; pot barrejar-se amb el carbó).
・ Inhibidors de la recaptació d'amatoxines: 
SILIBININA.
- Inhibeix la recaptació d'amatoxines per l'hepatòcit, 
estimulant l'efecte de la RNA polimerasa, fent efecte 
antioxidant i augmentant l'excreció de l'amatoxina a la 
bilis. S'ha objectivat que redueix la mortalitat si s'inicia 
dins les primeres 24 hores després del consum del 
bolet.
- Dosi inicial: 5mg/Kg en 500 ml de SG 5% a passar en 2 
hores.
- Dosis consecutives: 5 mg/Kg a passar en 2 hores, cada 
6 hores, durant 6 dies o fins a la millora clínica del 
pacient.
- En cas de no disposar de Silibinina, es pot sol·licitar un 
préstec a través de www.redantidotos.org 
- No s'aconsella l'ús de PENICIL·LINA G si tenim 
possibilitat d'administrar Silibinina. La penicil·lina té un 
efecte recaptador d'amatoxines menys específic que la 
Silibinina, i la seva administració pot presentar més 
efectes adversos. El tractament combinat amb els dos 
fàrmacs no ofereix beneficis. 
・Teràpia antioxidant: les amatoxines produeixen una 
peroxidació lipídica i contribueixen a la inestabilitat de la 
membrana cel·lular i a la mort de la cèl·lula. S'aconsella 
l'inici de la N-acetilcisteïna quan tinguem confirmació de 
la intoxicació per amatoxines i el pacient presenti signes 
d'hepatotoxicitat.
- N-ACETILCISTEINA: la dosi és la mateixa que usem 
en la intoxicació per paracetamol.
・Dosi inicial: 150 mg/kg en 250 ml de SG 5%  iv a 
passar en 60 minuts.
・ Segona dosi: 50 mg/kg en 500 ml de SG 5% iv a 
passar en 4 hores.
・Tercera dosi: 100 mg/kg en 1000 ml de SG 5% iv a 
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passar en 16 hores.
- Si existeix dany hepàtic progressiu, valorar continuar 
amb dosis de 150 mg/kg/24 hores fins a millora clínica o 
transplantament hepàtic.
- És important saber que la N-Acetilcisteïna pot fer 
disminuir l'índex de protrombina entre un 10 i un 20 %, 
sense significació patològica.
- S'han suggerit altres tractaments antioxidants que 
podrien tenir beneficis en la intoxicació per amatoxines. 
Només s'han provat en models animals, però donat els 
pocs efectes secundaris que presenten, s'aconsellaria 
el seu ús combinat amb els tractament que hem 
comentat prèviament:
・ Cimetidina 300 mg iv cada 8 hores fins a millora 
clínica.
・Vitamina C 3 gr iv cada 24 hores fins a millora clínica.

・Augment de l'eliminació d'amatoxines: un cop s'hagi 
normalitzat la volèmia.
- Diüresi forçada neutra fins a 72-96 hores post-ingesta. 
Caldrà ajustar el tipus de fluid i la velocitat a l'equilibri 
hidró electrolític, l'estat hemodinàmic, la tolerància 
càrdio-respiratòria i la diüresi del pacient.
- Un exemple de pauta podria ser: SG 5% 500 ml + 10 
mEq ClK cada 4 hores + SF 500 ml + 10 mEq ClK cada 8 
hores.
- Les tècniques de depuració extra renal (hemodiàlisi i 
hemoperfusió) estarien indicades en casos 
d'insuficiència renal greu.
・Suport a la insuficiència hepato-cel·lular aguda greu.
- Ingrés a Unitat de Crítics: pacients en fase d'afectació 
visceral.
- Trasplantament hepàtic ortotròpic urgent: caldrà 
derivar al pacient a un centre amb capacitat de 
trasplantament hepàtic si no existeix millora clínica al 
quart dia post-ingesta, o, depenent de l'estat clínic del 
pacient, abans (Veure Taula 3). 

Pronòstic: els nens presenten pitjor pronòstic, 
probablement perquè ingereixen una major quantitat de 
toxines per pes. Les amatoxines no travessen la barrera 
placentària, pel que no existeix toxicitat pel fetus en el 
cas de pacients embarassades. S'han descrit alguns 
factors determinants d'hepato-toxicitat i mortalitat:
・Factors pronòstics d'hepato-toxicitat:
- Insuficiència renal a l'ingrés (Creatinina >1,2 mg/dl)
- Amatoxines > 50 ng/mL.
・Factor pronòstic de mortalitat:
- Índex de protrombina < 30% a les 48 hores post-
ingesta.

- Bilirubina > 5 mg/dL a partir de les 72 hores.

Segons un estudi recent de O. Escoda et al, la presencia 
d'amatoxines urinàries en una fase precoç de la 
intoxicació (fase de latència i fase intestinal) s'ha 
associat a major hepatotoxicitat i al desenvolupament 
de fracàs hepàtic. Les concentracions > 55ng/ml i les ? 
70ng/ml van ser, respectivament, predictores 
d'hepatotoxicitat i de fracàs hepàtic agut. Cal dir també, 
que una determinació negativa dins de les 72 hores 
post-ingesta va ser predictiva de bon pronòstic i gairebé 
va descartar el desenvolupament d'hepatotoxicitat. 

SÍNDROME CONVULSIVA
També anomenada síndrome giromítrica. 
Els bolets que provoquen aquest tipus d'intoxicació 
contenen acetaldehid-formil-metilhidracina, una toxina 
hidrosoluble i volàtil que s'allibera si es menja el bolet 
cru, amb una cocció insuficient o amb el brou de la 
cocció. 
És un enverinament típic de la primavera, que és quan 
es troba aquest bolet i es confon amb la múrgola.

Bolet implicat: Gyromitra sp.
Latència: entre 5 i 8 hores post-ingesta.
Clínica: 
・ Gastrointestinal: nàusees, vòmits, diarrea i dolor 
abdominal
・ Neurològica: cefalea, atàxia, vertigen, nistagme, 
disàrtria i convulsions.
・ Hepàtica: necrosi i carcinoma hepàtic per consum 
repetit del bolet bullit.
・Anèmia hemolítica. Metahemoglobinèmia.

・Renal: trastorns hidroelectrolítics, insuficiència renal.

・Aquesta intoxicació presenta una mortalitat entre el 0 i 
el 10%. 
Diagnòstic: clínic.
Tractament: 
・ Suport: monitorització hemodinàmica, antiemètics 
(ondansetron 0'15 mg/kg cada 8 hores) i reposició 
hidroelectrolítica intensiva. 
“・ Descontaminació digest iva:  S'aconsel la 
l'administració d'una dosi única de carbó activat (25 gr) 
si el pacient consulta a urgències abans de les dues 
hores posteriors a la ingesta d'un bolet possiblement 
tòxic. No estan aconsellades les dosis repetides de 
carbó.
・Tractament de les convulsions:
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- Benzodiazepines iv.
- Piridoxina (vitamina B6): dosi inicial de 1500mg en 
100ml SG5% a passar en 15min  i seguir amb 3500mg 
de 500mlSG5% en 60min.
・Tractament de la metahemoglobinèmia (si clínica o 
>20%):
- Blau de metilè: 1 mg/kg en 50 ml de SG5% a passar en 
15 minuts. Si no hi ha resposta, repetir la mateixa dosi 
en 30-60 minuts. No superar la dosi màxima de 7 
mg/hora pel risc d'hemòlisi. Està contraindicat si existeix 
dèficit de G-6PDH, en aquest cas utilitzarem:
- Àcid ascòrbic:1g en 100 ml SG5% en 15 min cada hora 
durant 8 hores. Contraindicat si presenten insuficiència 
renal o càlculs d'oxalat càlcic.

SÍNDROME NEFROTÒXICA - ORELLÀNICA
També anomenada síndrome orellànica o cortinarínica. 
Els bolets que provoquen aquest tipus d'intoxicació 
contenen orellanina, una toxina termoresistent i 
nefrotòxica.

Bolet implicat: Cortinarius sp. (Cortinarius orellanes, 
Cortinarius speciosissimus).
Latència: entre 2 i 20 dies post-ingesta.
Clínica: presenten tres fases
・Inicial: anorèxia, nàusees, diarrees, dolor abdominal, 
parestèsies i miàlgies. Xerostomia, cremor de llavis i 
llengua i gust metàl·lic.
・Període de millora clínica.

・Insuficiència renal que apareix entre 7 i 8 dies després 
de la ingesta causada per una nefritis tubulointesticial, 
que pot evolucionar a una insuficiència renal crònica.
Diagnòstic: clínic.
Tractament: 
・ Suport: monitorització hemodinàmica, antiemètics 
(ondansetron 0'15 mg/kg cada 8 hores) i reposició hidro-
electrolítica intensiva. 
・ Descontaminac ió  d igest iva :  S 'aconse l la  
l'administració d'una dosi única de carbó activat (25 gr) 
si el pacient consulta a urgències abans de les dues 
hores posteriors a la ingesta d'un bolet possiblement 
tòxic. No estan aconsellades les dosis repetides de 
carbó.
・ Tractament de les insuficiència renal (caldrà 
consultar amb nefrologia). El pacient precisarà 
hemodiàlisi en cas de:
- Edemes refractaris al tractament diürètic.
- Hipercalièmia >6,5 mEq/L
- Acidosi metabòlica amb pH<7,10 en pacient que no 
responen a l'administració de bicarbonat o si presenten 
acidosi làctica.
- Signes d'urèmia: pericarditis, neuropatia o alteració de 
l'estat mental.

Pronòstic: alguns autors parlen de l'Índex pronòstic de 
nefrotoxicitat per cortinarius (CNT) que es calcula amb 
la fórmula: 

Y= creatinina sèrica en ìmol/

X= dies des de la ingestal   

ALTRES SÍNDROMES NEFROTÒXIQUES
Existeixen altres bolets que no contenen orellanina però 
que també poden provocar clínica nefrotòxica:
Amanita smithiana: presenta una latència d'entre 5 i 8 
hores, inicia una clínica gastrointestinal i evoluciona a la 
fallida renal als 4-6 dies.
Amanita pròxima: presenta una latència d'unes 12 
hores, inicia una clínica gastrointestinal i d'insuficiència 
renal aguda. Pot requerir tècniques d'hemodiafiltració 
en un 25 % dels casos.

SÍNDROME RABDOMIOLÍTICA
Cal un consum repetit i abundant del bolet per presentar 
símptomes. En petites dosis el bolet és comestible.

Bolet implicat: Tricholoma equestre.
Latència: entre 2 i 3 dies de la primera ingesta.
Clínica: 
・ Dolors musculars predominantment a extremitats 
inferiors, fatiga, debilitat, diaforesi, colúria i febre.
・Pot evolucionar a dificultat respiratòria, insuficiència 
renal i trastorns del ritme cardíac per miocarditis tòxica.
Diagnòstic: clínic. Alteracions analítiques amb elevació 
de CK i alteracions de la funció renal. Detecció de 
mioglobinúria.
Tractament: 
・Suport: 
-  M o n i t o r i t z a c i ó  h e m o d i n à m i c a  a m b  
electrocardiogrames seriats.
- Sèrum teràpia intensiva amb SF 20-40 ml/kg/hora per 
mantenir una diüresi superior a 4 ml/kg/hora. 
L'alcalinització de l'orina o l'ús de mannitol està 
desaconsellat.
- Tractament de la hipercalièmia. 
・ Descontaminac ió  d igest iva :  S 'aconse l la  
l'administració d'una dosi única de carbó activat (25 gr) 
si el pacient consulta a urgències abans de les dues 
hores posteriors a la ingesta d'un bolet possiblement 
tòxic. No estan aconsellades les dosis repetides de 
carbó.
・ Caldrà interconsulta amb nefrologia per valorar 
tècniques d'hemodiafiltració.

ALTRES PATOLOGIES
A continuació es descriuen altres patologies 
relacionades amb el consum de bolets, que també 
poden ocasionar consultes als serveis d'Urgències.

CONSUM DE BOLETS CRUS.
Algunes espècies poden provocar simptomatologia si 
es consumeixen crus o amb una cocció insuficient:
・ Morchella sp, Amanita vaginata i Helvella sp 
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consumits en cru poden donar problemes digestius i 
hemolítics lleus.
・Morchella sp també s'associa a clínica de tremolor, 
vertigen, atàxia i visió borrosa, el que s'anomena 
síndrome cervelletosa, i que s'autolimita a les poques 
hores. No precisa un tractament específic.

ERITEMA FLAGELAT.
Causat per Lentinula edodes (més coneguda com a 
Shiitake), un bolet d'origen asiàtic que en persones 
susceptibles pot provocar una dermatitis intensament 
pruriginosa caracteritzada per micropàpules 
eritematoses disseminades, disposades linealment 
degut al rascat del pacient (sembla que s'hagi flagel·lat).
No afecta a mucoses. La recuperació completa és a les 
tres setmanes, amb o sense tractament. S'aconsella no 
exposar-se al sol i tractament amb antihistamínics.

ERITROMELÀLGIA.
Causat per Clitocybe acromelalga i Clitocybe 
amoenolens.
Els pacients presenten dolor intermitent, intens i de 
predomini nocturn a les extremitats, que s'inicia entre 1 i 
2 dies després d'ingerir el bolet. Pot acompanyar-se 
d'edema i eritema a les zones distals de les extremitats. 
Pot persistir durant mesos. El tractament és 
simptomàtic.

CONSUM DE BOLETS EN MAL ESTAT.
El consum de bolets comestibles mal conservats o que 
continguin bacteris i altres fongs, pot pot provocar 
problemes gastrointestinals lleus.
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1. Criteris d’activació en les intoxicacions agudes i activació de circuits. 
2. Descontaminació en les intoxicacions agudes. 
3. Antídots: Disponibilitat necessària segons el lloc d´atenció. 
4. Síndrome per inhalació de fum. Intoxicació por Monòxid de carboni (CO), 

Cianídric (CNH) i fums d’incendi. 
5. Check-list per a la història clínica del pacient intoxicat. 

PRÒLEG  
L’assistència al pacient intoxicat és un procés continu, que s’inicia en el moment i el 
lloc de  l’exposició a l’agent tòxic, amb una fase pre hospitalària i una altra fase 
hospitalària, i que a vegades, es perllonga més enllà de l’alta de la unitat assistencial.  
 
La gran varietat de tòxics potencials (productes domèstics, agrícoles o industrials, 
medicaments, drogues d’abús, plantes i bolets, animals verinosos), i d’expressió 
clínica en el pacient (afectació d’un o diversos òrgans), conjuntament amb les grans 
diferències en la formació específica entre els professionals implicats en la seva 
assistència (des de la trucada inicial del pacient o d’un testimoni al Servei 
d’Emergències Mèdiques, fins al seguiment de les possibles seqüeles a les consultes 
externes), fan que sigui de gran utilitat, disposar de protocols homogeneïtzats, que 
garanteixin la qualitat del procés assistencial. 
 
És per aquests motius, que el Grup de Treball de Toxicologia, de la Societat Catalana 
de Medicina d’Urgències i Emergències (SoCMUETox), ha impulsat la revisió del 
CODITOX vigent a la ciutat de Barcelona, que data de l’any 2005. El resultat és aquest 
document, fruit del consens entre professionals de tots els nivells assistencials (Servei 
d’Emergències Mèdiques, Bombers, Unitats de Medicina i Terapèutica Hiperbàrica, 
Urgentòlegs, Toxicòlegs i Farmacèutics), que té com a objectiu proporcionar als 
professionals implicats, la informació imprescindible per l’assistència inicial al pacient 
intoxicat greu.  
El treball està presentat de forma preferentment esquemàtica, per tal que serveixi com 
a document de consulta ràpida, i com a text de suport per a la presa de decisions en 
la situació toxicològica urgent o emergent.  
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1.- CRITERIS D’ACTIVACIÓ I CIRCUITS DE DERIVACIÓ
 
La complexitat del pacient intoxicat fa que l’assistència sigui un procés en el que 
intervenen múltiples professionals i dispositius. És important que els implicats 
coneguin els criteris i prioritats comuns que determinen l’activació del CODITOX 
(Taula 1 i Taula  2) i els centres de referència segons el lloc de l’assistència primària.  
 
 

Taula 1: Criteris d´activació del CODITOX 

INESTABILITAT  CLÍNICA: Pacient inestable desprès del contacte amb un possible tòxic. Es 
considerarà que el pacient es troba inestable si presenta una alteració de l’ABCDE. 

INTOXICACIÓ POTENCIALMENT GREU: Pacient clínicament estable amb sospita d’intoxicació 
potencialment greu per tractar-se d’una substància altament tòxica o a una dosi altament tòxica. 

 
 

Taula 2: Prioritats d´activació del CODITOX 

Prioritat  

0 

 

Pacient inestable amb alteració de l’ABCDE. Destí: hospital amb servei d’UCI.  

En funció de les isòcrones, dels recursos disponibles o de la inestabilitat del pacient, 
possibilitat de trasllat a l’hospital més proper i activació simultània pel posterior trasllat 
secundari. 

Prioritat  

1 

Pacient estable però amb una intoxicació potencialment greu, que requereix el trasllat 
a un hospital amb servei d’urgències. 

 
1.1- Activació CODITOX 
 
Aquest codi només serà activat per unitats de Suport Vital Avançat (USVA). Com a 
unitats de SVA, s’inclouen tots els recursos del SEM categoritzats com a tal (Unitats 
de Suport Vital Avançat Medicalitzat, Suport Vital Avançat amb Infermeria, Helicòpter 
sanitari i Vehicle d’Intervenció Ràpida). El procés s'inicia amb la valoració de l'ABCDE 
(Taula 3). 
 

Taula 3. Avaluació de l´ABCDE 

Valoració Alteració 

A: Via aèria Via aèria no permeable. 

B: Respiració 
Taquipnea, tiratge, sibilàncies o ranera, hipoventilació, hipoxèmia (Sat 

Hb<95%). 

C: Circulació 
Taquicàrdia, pell freda, pols feble, temps d’ompliment capil·lar perllongat 

(>2seg), hipotensió arterial. 

D: Neurològic 
Disminució del nivell de consciència/agitació, GCS<13, moviments anòmals, 

alteracions pupil·lars. 

E: Lesions 

externes 

Hipotèrmia o hipertèrmia, lesions per traumatisme o cremades importants.  
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Els pacients en Prioritat 1 poden ser trasllats per unitats de Suport Vital Bàsic (USVB) 
segons el criteri del responsable assistencial de la unitat de SVA que l’activa, d’acord 
amb CECOS, ja sigui per estabilitat del pacient, isòcrona hospitalària o criteris de 
coordinació. 
 
Les dades que cal facilitar des de la unitat que activi el codi a CECOS (Central de 
Coordinació Sanitària) per tal que li transmeti a l’hospital receptor quan s’activi, seran 
(Taula 4): 

Taula 4: Dades a transmetre al centre receptor 

- Prioritat (0 o 1) 

- Sexe (M o F) 

- Edat. 

- Tòxic implicat i dosi. 

- Via d’intoxicació (oral, parenteral, cutània, mucoses, inhalació…) 

- Temps des de l’exposició . 

- Realització de descontaminació /administració d’antídot . 

- Existència de patologia de base.  

- Temps aproximat d’arribada .

Es podrien ampliar les dades clíniques via telefònica si es creu oportú. 
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2.- DESCONTAMINACIÓ EN LES INTOXICACIONS AGUDES  
 
2.1.- Descontaminació digestiva. 
 
La seva finalitat és reduir l’absorció tòxica, i així, disminuir la morbiditat i mortalitat. 
està indicada en determinades situacions (Taula 5). El producte recomanat és el carbó 
activat, per la seva innocuïtat i la seva gran capacitat adsortiva.  
 

Taula 5: Indicacions de la descontaminació digestiva 

Tòxic conegut amb elevada perillositat intrínseca.  

Dosi potencialment molt tòxica o amb risc de seqüeles, encara que la toxicitat intrínseca no sigui 
extraordinària. 

Tòxic, dosi o interval de temps entre la ingesta  i l’atenció, desconeguts. 

 
Es considera dosi tòxica d’un fàrmac, la que supera, com a mínim, el doble de la dosi 
màxima diària. En el supòsit d’ingesta de fàrmacs diferents, caldrà sumar les dosis del 
que tenen el mateix òrgan diana. Quan s’ingereixin diversos tòxics, el que presenti un 
risc més elevat determinarà l’actitud a seguir.  
 
2.1.1.- Inici de la descontaminació digestiva (Figura 1) 
Un cop s’ha establert la seva indicació, serà necessari iniciar-lo el més aviat possible, 
ja que un cop han passat dues hores des de la ingesta, l’eficàcia és molt baixa, doncs 
ja s’ha absorbit la major part del tòxic. En alguns casos (tipus de tòxic, retard en el 
buidament gàstric, formulacions retard, coma, xoc o dosis potencialment mortals) pot 
modificar-se aquest fet (Taula 6). 

Figura 1: Abordatge inicial de la descontaminaci ó digestiva 
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2.1.2.- Indicació de la descontaminació digestiva 
La substància tòxica ha de ser adsobible pel carbó activat. Si no ho és (Taula 7), es 
recomana el trasllat a l’hospital per poder utilitzar altres tècniques.  

Taula 7: Substàncies NO adsorbibles pel carbó activat  

Àcid bòric Hidròxid potàssic 

Àcids minerals Hidròxid sòdic 
Àlcalis Iode 
Arsènic Liti 
Bari Metalls pesats (Níquel, Plom, Mercuri i altres)  
Brom N-metilcarbamat 
Cesi Derivats del petroli.  
Etanol, Metanol i altres alcohols.  Potassi 
Etilenglicol i altres glicols Tobramicina (gotes oftàlmiques ) 
Ferro  

En cas dels body packer o body stuffer (transportadors de droga en el tracte intestinal), 
és necessari el trasllat hospitalari per tal de poder realitzar un rentat intestinal. En els 
casos simptomàtics, caldria valorar la cirurgia urgent.  

Taula 6: Fàrmacs d’absorció retardada o d’elevada toxicitat, amb indicació de carbó activat 
fins a un màxim de 6 hores després de la ingesta 

Anticolinèrgics Biperidè  

Antidepressius 
heterocíclics  

Trazodona  

Antidepressius 
tetracíclics  

Amoxapina, Bupropion, Maprotilina, Mianserina, Mirtazapina  

Antidepressius tricíclics 
Amitriptilina, Clomipramina, Desipramina, Doxepina, Imipramina, 
Nortriptilina, Protriptilina, Trimipramina  

Antigotosos Colquicina, Al·lopurinol  

Antihistamínics Difenhidramina, Clorfeniramina, Cetirizina, Ebastina, Loratadina  

Antipalúdics Cloroquina, Nivaquine, Primaquina  

Antipsicòtics atípics 
Clozapina, Metiapina, Olanzapina, Quetiapina, Racloprida, 
Risperidona, Sulpirida, Tiaprida  

Antipsicòtics típics 
Clorpromazina, Clorprotixeno, Clotiapina, Droperidol, Flufenazina, 
Haloperidol, Loxapina, Metopimazina, Perfenazina, Pimozida, 
Pipotiazina, Tioridazina, Tiotixeno, Trifluopromazina, Zuclopentixol  

Formulacions retard  

Opiacis 

Buprenorfina, Butorfanol, Codeïna, Difenoxilat, Dihidrocodeïna, 
Etorfina, Fentanil, Ketociclazocina, Levorfà, Loperamida, Meperidina, 
Metadona, Morfina, Naltrexona, Oxicodona, Pentazocina, Petidina, 
Tramadol  

Salicilats Àcid acetilsal-licílic (AAS)  
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2.1.3.- Recomanacions i tècnica per l’administració de carbó activat.  
Queden resumides en la Taula 8. 

Taula 8: Condicions per l´administració de carbó activat 

La via oral és preferent (pacient conscient i hemodinàmicament estable).  

Si el Glasgow és <13, hi ha problemes de deglució o rebuig de la via oral, pot administrar -se per 
sonda gàstrica (comprovar abans els reflexes faringis i, en cas necessari, protegir la via aèria)  

Dosi inicial en l’adult: 25 g (min) – 100 g (màx). Recomanable relacionar dosi de carbó/tòxic ≥ 10/1). 

Cal col·locar-se en posició de Fowler  

Es recomana Ondasetrón (4 mg iv) si nàusees, vòmits o risc de broncoaspiració.  

Purgar la sonda amb 30 mL d’aigua per evitar obturacions. S’ha de mantenir pinçada durant una o 
dues hores.   

Valorar sempre el risc de broncoaspiració (prendre les mesures posturals i de nivell de consciència 
necessàries).  

2.1.4.- Contraindicacions de la descontaminació digestiva (Taula 9) 
 

Taula 9: Contraindicacions de la descontaminació digestiva 

Intoxicació lleu, donada la naturalesa del tòxic o la quantitat ingerida.  

Ingesta de càustics o corrosius, ja siguin àcids o àlcalis.  

Quadre clínic suggestiu d’abdomen agut o obstrucció.  

El risc de descontaminació digestiva supera al risc potencial del tòxic.  

Assistència al pacient quan la fase d’absorció ja s’ha completat.  

 
2.1.5.- Precaucions amb la descontaminació digestiva (Taula 10) 
 

Taula 10: Precaucions amb la descontaminació digestiva 

En el cas que existeixi disminució del nivell de consciència o la pèrdua dels reflexes faringis, cal 
aïllar la via respiratòria de la digestiva, mitjançant la intubació oro traqueal, i assegurar una 
ventilació suficient, abans d’iniciar la descontaminació digestiva.  

En el cas d’una ingesta important (> 1mL/Kg) i recent d’hidrocarburs, es recomana fer una 
aspiració simple, sense rentat, pel risc d’aspiració i de pneumònia lipoide.  

Si no es pot realitzar una descontaminació digestiva en condicions de seguretat respiratòria, millor 
abstenir-se. 
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2.2.- Descontaminació cutània. 

La pell pot ser la via d’absorció o l’òrgan diana sobre el que actuï un tòxic. Aquesta 
interacció pell/tòxic, pot anar des d’una irritació o cremada química local, fins a una 
toxicitat sistèmica. La descontaminació precoç de pell i mucoses (descontaminació 
cutània) és el procediment mitjançant el qual, és disminueix o retira totalment una 
substància química de la pell, i és fonamental per evitar l’absorció del tòxic i reduir o 
evitar lesions locals i símptomes sistèmics.  
 
Existeixen dos tipus de situacions:  
 
Accident químic menor: Accidents domèstics, laborals o per agressions, que són els 
atesos amb major freqüència pels serveis d’urgències i emergències.  
 
Accident químic major: Emissió, fuga, abocament, incendi o explosió de substàncies 
tòxiques que puguin derivar en una situació de greu risc col·lectiu. En aquests grans 
incidents, caldrà tenir en compte el risc de contaminació del personal de salvament.  
 
En qualsevol incident amb substàncies perilloses, una de les prioritats és delimitar la 
zona contaminada pels gasos o vapors tòxics. Aquesta zona haurà de disposar d’un 
punt únic d’entrada i un únic punt de sortida, i es delimitaran tres àrees assistencials 
(Taula 11).  

Taula 11 : Arees assistencials en incident químic 

Zona calenta (hot): Identificació i avaluació / triatge.  

Zona temperada (warm):  Descontaminació amb dutxes.  

Zona freda (cold): Zona neta i evacuació  

Una bona avaluació inicial, permetrà prendre decisions correctes sobre les mesures 
de protecció per la població no afectada, necessitats de descontaminació o potencials 
antídots a utilitzar. 
És essencial que ningú procedent d’una zona calenta, arribi a la zona freda sense 
haver-se descontaminat seguint un procediment estricte (Taula 12).  
En la zona temperada s’atura la propagació de l’agent químic, mitjançant la 
descontaminació de persones o materials. Pot necessitar-se assistència mèdica per 
realitzar maniobres de suport vital o per estabilitzar a la víctima. El personal 
assistencial haurà d’anar protegit (EPI*).  

Taula 12: Procediment de rentat cutani 

Col·locació d’EPI*: guants de nitril i ulleres; mascareta i mono de protecció, si és necessari.   

Treure la roba i retirar anells, arracades, rellotges i collarets.  

Introduir la roba en recipients o bosses amb tancament hermètic.  

Rentar amb abundant aigua freda (15ºC, a 15 cm, durant 15 min) sense pressió excessiva. 
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Irrigació de dins cap a fora. Inclinació de la llitera 15º. 

Si tenim disponibilitat, utilitzar Diphotérine® enlloc d’aigua, ja que presenta major efectivitat amb 
els productes corrosius, buidant tot el contingut del flascó.  

Desbridament de flictenes (per diluir el tòxic, disminuir el temps de contacte i l’absorció) . 

*EPI: Equip de protecció individual 

Si una víctima procedent d’un accident, arribés a un hospital sense descontaminar, es 
procediria, si és possible, a la descontaminació en una àrea adjacent a l’exterior del 
centre assistencial, per no contaminar, secundàriament, al personal i l’àrea 
d’urgències. es procedirà al rentat cutani tenint en compte situacions especials (Taula 
13). 

  
Podem dividir els tòxics en dos tipus, segons l’actitud a prendre respecte la 
descontaminació cutània (Taula 14): 
 
Tòxics liposolubles, absorbibles per la pell i amb efectes sistèmics: com els 
dissolvents i alguns hidrocarburs. Molts d’aquests productes són, a més, volàtils, pel 
que també podrien ser absorbits per via respiratòria. Una vegada descontaminat, el 
pacient haurà de ser avaluat per descartar els possibles efectes sistèmics. 
 
Tòxics irritants, càustics o corrosius: Habitualment són productes hidrosolubles, 
amb una gran capacitat oxidant (àcids o bases), i que poden trobar-se fàcilment a la 
llar o a la indústria. La majoria són líquids, però també els trobem en pols (cal).  
 
Consideracions sobre les substàncies corrosives:  
Quan el tòxic és un producte sòlid, cal retirar-lo de la pell amb un raspall o una tovallola 
seca. 
En les esquitxades de cal (òxic de calci) es retiraran les partícules adherides amb unes 
gasses, o un raspall, i a continuació es procedirà a un rentat amb aigua, molt abundant 
i perllongat, per reduir el risc de la formació de cal morta, que és una base forta que 
caustica. 
Alguns metalls són perillosos. Les partícules de metalls alcalins (sodi, potassi, liti, 
cessi, rubidi) haurien de ser retirades abans del contacte amb l’aigua, per evitar que 
es formin bases fortes. 
La pols pura de magnesi, sobre, estronci, titani, urani, itri, zinc i  zirconi poden 
encendre’s o explotar amb el contacte amb l’aigua. És per aquesta raó que aquests 
residus metàl·lics han des ser retirats en sec (pinces, gasses, tovalloles...) abans del 
rentat, i emmagatzemats en olis minerals. 
El fenol, tendeix a densificar-se amb el contacte amb aigua, pel que requereix elevats 
fluxos d’aigua. 

Taula 13: Procediment pel rentat cutani després del contacte amb un producte corrosiu  

Neteja amb aigua i sabó (conservar la matèria enganxada si no s’ha desprès, en espera d’una 
pèrdua espontània en els propers dies).  

Tapar amb un apòsit amb vaselina.  
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Les coles d’impacte o els adhesius ultra ràpids adherits a la pell, no han de 
desenganxar-se. 
Amb l’asfalt de carrers i carreteres, el problema és que probablement, la pell hi hagi 
contactat estant a alta temperatura, i per tant s’hagi produït a sobre de l’adhesió, una 
cremada tèrmica.
En qualsevol cas, un cop descontaminat, el pacient haurà de ser avaluat per descartar 
o valorar els possibles efectes sistèmics, per decidir la cura tòpica que haurà de seguir 
(habitualment per cremada tèrmica) i, en cas de lesions extenses, per valorar el trasllat 
a una Unitat de Cremats (Figura 2).  

Figura 2: Algoritme de recomanació pel rentat cutani en productes químics.  
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2.3.- Descontaminació ocular  
L’exposició de l’ull a una substància química, pot tenir dues conseqüències: un efecte 
irritant molt molest, per inflamació conjuntival i/o cornial, i una possible pèrdua de 
funció (visió) degut a la ulceració cornial produïda per la cremada química. 
 
La descontaminació ocular precoç (retirant totalment o parcialment la substància 
química) és fonamental per evitar l’absorció del tòxic i reduir lesions i seqüeles.  
(Figura 3) 

Figura 3: Algoritme de recomanació pel rentat ocular en productes químics.   

  
Procediment de rentat ocular: L’objectiu és la dilució i arrossegament del producte 
químic, retirar els cossos estranys que puguin estar presents, i normalitzar el pH de la 
càmera anterior de l’ull (Taula 15).  

Taula 15: Procediment de rentat ocular 

Irrigació immediata i perllongada (al menys 15 minuts) amb aigua abundant d’alt flux i baixa pressió. 
Pot utilitzar-se també sèrum salí abundant.  

En cas d’àlcalis forts (sosa càustica), àcids concentrats (clorhídric) o àcid fluorhídric, la irrigació ha 
de ser de més de 15 minuts.   

Incloure la superfície interna i externa de les parpelles, còrnia i conjuntiva.  

En cas d’exposició de productes corrosius, si tenim disponibilitat, en lloc del rentat amb aigua, es 
podria utilitzar Diphotérine

®
, buidant l’envàs sobre l’ull, després d’acoblar la cassoleta amb l’ull obert 

i acabant amb la irrigació de 250 mL de la solució Afterwash
®
. 

La consulta amb oftalmologia és obligada, després del rentat.  
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3.- ANTÍDOTS: DISPONIBILITAT NECE SSARIA SEGONS EL LLOC D’ATENCIÓ  
 
Antídot: Substància o medicament que serveix per neutralitzar o contrarestar els 
efectes d'un verí o d'un agent tòxic.  
El temps entre el contacte amb el tòxic i l'administració de l'antídot condiciona la 
supervivència del pacient, es per això que és molt important tenir una sospita i ser 
ràpid en la presa de decisions.  
Presentem els antídots ordenats en una taula (Taula 16), per facilitar la consulta 
ràpida.  
Al 2016 es van publicar unes recomanacions de disponibilitat qualitativa i quantitativa 
dels antídots (Aguilar et al. Emergencias 2016;28:45-54), en funció del tipus d’hospital 
i segons la seva complexitat assistencial. Es categoritzaven els hospitals en dos 
nivells: Nivell A (hospitals comarcals) i Nivell B (hospitals generals d’alta tecnologia i 
hospitals generals de referència d’alta resolució).  
Per poder realitzar el càlcul de la disponibilitat quantitativa dels antídots, es va utilitzar 
la variable TPD (Tractament Pacient Dia), definida com la quantitat màxima d’antídot 
necessària per poder tractar a un pacient adult de 70 kg en un àmbit sanitari 
determinat, durant 24 hores. Si el tractament fos de menys durada, el TPD 
correspondria al temps total. (Aguilar et al. Med Clin (Barc). 2016;127:770-3). (Tabla 
17).
En cas de manca de disponibilitat d'algun antídot en un dispositiu assistencial 
determinat, hi ha la possibilitat de sol·licitar-lo a un centre que el tingui disponible. 
Aquesta idea és la base de funcionament de la xarxa d'antídots 
(https://redantidotos.org). 
Els antídots disponibles "en xarxa" estan assenyalats (**) a la taula. 
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4.- SÍNDROME PER INHALACIÓ DE FUM 
 
La síndrome per inhalació de fum és una síndrome complexa, atès que hi intervenen 
diversos factors: 

- Hipòxia tissular deguda a la disminució de la fracció d’oxigen de l’aire inspirat 

(pot passar del 21% al 10%). 
- Intoxicació directa per inhalació de gasos tòxics: Monòxid de carboni (CO) i/o 

Cianhídric (CNH). 
- Compromís de vies respiratòries per gasos irritants. 

- Lesions tèrmiques de la via aèria. 

- Lesions pulmonars pel sutge. 

El seu maneig a nivell extrahospitalari es basarà en l’estabilització del pacient i en el 
tractament de cadascun d’aquests factors: 

- Valoració de l’ABCDE. 
- Assegurar la via aèria i l’estat hemodinàmic. 

- Tractament de la possible intoxicació per CO i/o CNH. 

- Tractament específic del broncospasme i/o laringospasme. 

- Maneig de les cremades i/o dels traumatismes. 

 
4.1.- Intoxicació per monòxid de carboni. 
 
 La incidència de la intoxicació per monòxid de carboni a Catalunya es situa entre 250-
300 casos/any i es produeix majoritàriament als mesos d’hivern. És una intoxicació 
potencialment mortal que pot deixar seqüeles irreversibles, no només per 
complicacions secundàries a la intoxicació aguda (síndrome coronaria aguda, aturada 
càrdio-respiratòria...) sinó també en forma de Síndrome neurològica tardana. Per això 
és important sospitar-la i diagnosticar-la. 
 El monòxid de carboni (CO) és un gas incolor, sense olor i no irritant, que es produeix 
durant la combustió incomplerta de qualsevol compost orgànic carbonaci (carbó, fusta, 
paper, cotó, oli, gasos liquats del petroli, benzina...).  El CO altera el transport d’oxigen 
als teixits (hipòxia tissular) i a més, té toxicitat directa a nivell cel·lular per afectació 
mitocondrial. Les manifestacions clíniques de la intoxicació per CO van des de 
simptomatologia inespecífica com mareig, nàusees, cefalea... fins a arítmies malignes, 
coma i mort (Taula 18). 
 

Taula 18: Símptomes i signes de la intoxicació per CO 

CLÍNICA LLEU/MODERADA CLÍNICA GREU/MOLT GREU  

Cefalea, vertigen, mareig, 

cansament... 

Nàusees, vòmits, diarrees... 

Irritació mucoses (ocular, via aèria) 

Cremades a vibrisses nassals i 

sutge 

Tos, esput carbonaci  

Coloració rosenca-cirera de la pell 

Lactants: irritabilitat, rebuig a la 

ingesta i/o diarrea 

Dificultat respiratòria, estridor, via aèria no  

permeable... 

Inestabilitat hemodinàmica 

Síncope, Síndrome coronària aguda, arítmies 

ventriculars, trastorns de la repolarització, 

asistòlia... 

Focalitat neurològica, disminució del nivell de 

consciència, convulsions, atàxia... Inclús si ha 

estat breu i transitòria 
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Al sospitar una intoxicació per CO cal administrar immediatament l’antídot: 

L’OXIGEN. L’oxigen desplaça part del CO de l’hemoglobina, accelerant-ne l’eliminació 

i disminuint la seva arribada a la cèl·lula. En el cas de que el pacient no requereixi 

intubació oro traqueal (IOT), l’oxigen normobàric s’ha administrar a la màxima FiO2 

possible (mascareta amb reservori i vàlvula unidireccional). Si cal IOT; la FiO2 ha de 

ser d’1.  

En tots aquells pacients que presentin una intoxicació greu, ja sigui per criteris clínics 

i/o analítics (Taula 19), s’haurà de valorar l’administració d’oxigenoteràpia hiperbàrica 

(contactar amb el Centre de Medicina Hiperbàrica de referència per tal d’organitzar la 

derivació si finalment és necessària -Taula 20-). 

Taula 19: Criteris d’ OXIGENOTERÀPIA HIPERBÀRICA  

Criteris de Laboratori HbCO> 20% 

Acidosi metabòlica 

Criteris Clínics Clínica neurològica (fins i tot si és breu  i transitòria): 

pèrdua o alteració del nivell de consciència, 

convulsions... 

Clínica cardiovascular: alteracions de la 

repolarització, arítmies, angina... 

Valoració individualitzada en els següents 

casos 

Individu exposat a CO sense criteris d'intoxicació 

greu, o fins i tot asimptomàtic, però que té un patró 

d’exposició igual al d’una altra víctima que si 

acompleix criteris de gravetat en el mateix episodi  

Dones embarassades exposades al CO 

Taula 20: Centres de Medicina Hiperbàrica a Catalunya 

-CRIS-Unitat de Terapèutica Hiperbàrica. Hospital Moisés Broggi, Sant Joan Despí, Barcelona.                           

Telèfon:  93.553.12.02 (Servei d'Urgències) o 93.557.26.62 (CRIS -UTH Línia directa de 08.30 a 

15.30 hores) 

-Unitat de Medicina Hiperbàrica. Hospital del Baix Empordà, Palamós, Girona.                                                               

Telèfon: 972.600.620  

Les determinacions de Carboxihemoglobina (HbCO), la Saturació plasmàtica per 

monòxid de carboni (SpCO) o el monòxid de carboni en l'aire espirat (COAE) 

confirmen el diagnòstic d'intoxicació, però no defineixen la seva gravetat. Pot donar-

se una clínica greu amb nivells relativament baixos d’HbCO, SpCO o COEA, si ha 

transcorregut molta estona des del moment del rescat (o de la interrupció de 

l'exposició al tòxic) fins a la determinació analítica, o si prèviament s’ha administrat 

oxigen. 

El maneig extrahospitalari de la intoxicació per CO dependrà de la clínica que presenta 

o ha presentat el pacient, del seu estat hemodinàmic, i dels nivells de HbCO, SpCO o 

del COAE, sempre que s'hagin determinat en el moment del rescat i no després de 

començar el tractament (Figura 4). 
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4.2.- Intoxicació per cianhídric  

El cianhídric es forma durant la combustió, a alta temperatura i en espais tancats o 

mal ventilats, de productes nitrogenats. Aquests productes poden ser sintètics com el 

poliuretà, poliamida, resines, plàstics, melanina, niló... o naturals com la fusta, paper, 

seda, llana... 

El cianhídric és un agent asfixiant mitocondrial que inhibeix la citocromoxidasa 

cel·lular, és a dir, produeix una toxicitat cel·lular directa sense alterar el transport 

d’oxigen. En la intoxicació per cianhídric (CNH) no es forma cap compost detectable 

ni es produeix una clínica específica, per això el diagnòstic ha de ser de sospita. La 

utilització dels criteris de BAUD (Taula 21) és útil per arribar al diagnòstic. 

 
Taula 21: CRITERIS DE BAUD 

DADES DE L’ENTORN 

Confirmen la presència de CNH a l'ambient  

PARÁMETRES CLÍNICS 

Indiquen que el pacient pot estar intoxicat per 

CNH 

� Síndrome inhalació  de fum 

� Espai tancat o pobre en oxigen  

� Temperatura molt elevada  

� Combustió de substàncies 

nitrogenades 

� Pacient en estat greu que ha inhalat fum  

� Hipotensió sistòlica  

� Acidosi metabòlica i/o Lactat ≥ 8mmol/l  

� Sutge i/o flictenes peri nasals/peri bucals 

 

El cianhídric té un antídot, la hidroxicobalamina, que s’ha d'administrar precoçment 

quan es compleixin els 8 criteris de Baud (els 4 criteris que confirmen la presència de 

CNH al l'ambient i el 4 criteris clínics). La dosi a administrar és 70mg/Kg i.v. Cal parar 

atenció a la possibilitat de reacció anafilàctica greu, tot i que és poc freqüent, i a les 

possibles interaccions farmacològiques. S’ha d’advertir al pacient sobre el canvi de 

coloració de la pell i de l’orina que es produirà com a conseqüència de la seva 

administració.  
 

4.3.- Intoxicació combinada per CO i CNH  

Ambdues intoxicacions es poden produir en una Síndrome per inhalació de fum, amb 

efectes clínics acumulatius.  

No obstant, la quantitat de CO que es forma per piròlisi d’un gram de substància 

cremada,  és entre 30 i 60 vegades més alta que la de CNH, en funció del tipus de 

materials sintètics que s'hagin cremat. A més a més, atesa la gran afinitat de 

l'hemoglobina pel CO, es pot patir una intoxicació per CO sense una intoxicació per 

CNH; però és impossible una intoxicació per CNH sense una intoxicació per CO 

simultània. En aquest últim cas és important que es rebi el tractament de les dues 

intoxicacions segons el protocol específic anteriorment descrit (Figura 4) 

Les dues intoxicacions, produeixen una acidosi metabòlica que es correlaciona amb 

la gravetat del quadre clínic. Per tant l'elevació del lactat no permet assumir per si sol 

que predomini una intoxicació per sobre de l'altre. 
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5.- CHECK-LIST PER A LA HISTÒRIA CLÍNICA DEL PACIENT INTOXICAT  
 
Les històries clíniques dels pacients atesos per una intoxicació han d'incloure les 
dades essencials per a una correcta valoració. Amb l'objectiu d'homogeneïtzar la 
història clínica que es realitza a aquests pacients, el grup de toxicologia de la Societat 
Catalana d'Urgències i Emergències proposa el següent Check-List (Figura 5) amb els 
ítems indispensables que hauria de reunir aquesta història. 
 
Figura 5: Check-List per a la història clínica del pacient intoxicat  
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