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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 
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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 
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síntomas en este periodo, se recomienda traslado 

a una unidad de cuidados intensivos por el riesgo 

de fracaso multiorgánico. 
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