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RESUMEN

En muchas ocasiones la posibilidad de que una
intoxicación aguda tenga una buena evolución
viene condicionada por las medidas terapéuticas
que se realicen en los primeros minutos.

Dichas medidas son básicamente de tres tipos:
s o p o rte vital, técnicas encaminadas a impedir la
a b s o rción del tóxico y favorecer la eliminación
del ya absorbido, y la administración de antído -
t o s .

En los últimos años se ha puesto en duda la efi -
cacia de las técnicas de descontaminación gástri -
ca cuando el tiempo transcurrido tras la ingestión
del tóxico es mayor de una hora. Esto hace que en
un gran número de pacientes intoxicados sólo sea
posible su realización en el contexto de Atención
Primaria ya que es únicamente en este nivel asis -
tencial donde es posible atenderlos con un mar -
gen de tiempo menor del re f e r i d o .

Por otra parte, también es necesario plantear -
se cuál es el arsenal de antídotos del que se debe
disponer en el ámbito de la asistencia primaria.

Palabras clave: Intoxicaciones. Vaciado gástri -
co. Carbón activado. Antídotos.

ABSTRACT

The possibility that a poisoning has a good
evolution is conditioned in many cases by the ma -
nagement that is carried out in the first minutes.  

This management is basically of three types:
c a rd i o - re s p i r a t o ry stabilization, techniques inten -
ded to stop the absorption of the toxic and to eli -
minate the toxic already absorbed and, finally, the
administration of antidotes.  

The effectiveness of gastric decontamination
techniques when more than one hour has elapsed
f rom the oral poisoning has been questioned in
the last years. As a consequence, gastric emptying
and activated charcoal administration are only fe -
asible in Primary Health Care for many intoxica -
ted patients since it is only in this assistance level
that they can be assisted within the gap of one
h o u r.

On the other hand, it is also necessary to think
about the arsenal of antidotes that should be pre -
p a red in Primary Health Care enviro n m e n t s .

Key words: Poisoning. Gastric emptying. Acti -
vated charcoal. Antidotes.



INTRODUCCIÓN

Las intoxicaciones agudas representan en nues-
tro país entre un 0,5 y un 2% de las atenciones
realizadas en los servicios de urgencias hospitala-
r i o s

1 -3
y aunque apenas hay datos sobre su inciden-

cia en Atención Primaria
4

está claro que algunas de
ellas tienen especial relevancia en el ámbito extra-
hospitalario. En efecto, las intoxicaciones etílicas
agudas o por otras sustancias de abuso son, en mu-
chas zonas, una auténtica “epidemia” durante los
fines de semana y su atención recae mayoritaria-
mente sobre los puntos de atención continuada y
los servicios de emergencia y transporte sanitario5.
Otro ejemplo gráfico son las intoxicaciones por
productos agrícolas que, lógicamente, son más fre-
cuentes en el medio rural6 , 7 en lugares muchas ve-
ces alejados de los hospitales.

Aunque con la excepción de los casos leves (ya
sea por cantidades subtóxicas y/o estar implicadas
sustancias prácticamente inocuas), suele ser nece-
sario el traslado al hospital -por lo que no tiene mu-
cho sentido hablar de criterios de derivación-, es
importante señalar que, en muchos casos, la evolu-
ción hacia un buen pronóstico viene condicionada
por las medidas que se lleven a cabo durante los
primeros minutos8 ya sea en el domicilio del propio
enfermo, en el centro de salud o durante el trans-
porte sanitario pudiendo así mejorar espectacular-
mente el estado del paciente y salvar su vida.

La mayoría de los manuales de Atención Prima-
ria consideran el capítulo de las intoxicaciones des-
de una óptica demasiado “hospitalaria”. Así, enu-
meran toda una serie de técnicas y un gran número
de antídotos que, a la hora de la verdad, la mayor
parte de las veces no son accesibles al médico de
familia. Esto lleva a hacernos la pregunta: ¿qué
procedimientos terapéuticos deben estar disponi-
bles en el ámbito de la Atención Primaria? Induda-
blemente su respuesta es controvertida, debatible y
dependerá de muchos factores. Creemos que, al
menos en centros alejados de los hospitales, la
principal referencia es el factor tiempo y así, consi-
deramos que estarán indicadas aquellas medidas
cuya aplicación durante la primera media hora ha-
gan variar sensiblemente el pronóstico de la intoxi-
cación.

SOPORTE VITAL

Como en cualquier tipo de urgencias, lo priorita-
rio será garantizar las funciones respiratoria y circu-
latoria en los casos que pudieran estar comprometi-
d a s8. Por lo tanto, en sentido amplio, fármacos
como la adrenalina o instrumental como una cánula
de Guedel, un laringoscopio o un tubo endotraqueal
también forman parte del botiquín toxicológico.

TRATAMIENTO GENERAL DE LAS
INTOXICACIONES

Medidas para evitar la absorción del tóxico

Nos restringiremos a la vía digestiva ya que es
ésta la puerta de entrada de la mayor parte de las
intoxicaciones.

En los últimos años se ha acortado mucho el
tiempo durante el cual se considera indicado el va-
ciado gástrico. Si bien clásicamente se hablaba de
“varias horas”, la tendencia actual es que su efecti-
vidad real, es decir, la capacidad de evacuación de
cantidades significativas de tóxico, ocurre en las
intoxicaciones con menos de una hora de evolu-
c i ó n9 - 1 3 –aunque son excepciones los fármacos que
disminuyen la motilidad gastrointestinal–. Ello jus-
tifica que estas técnicas deban tenerse en cuenta en
el contexto de la Atención Primaria, ya que en mu-
chas ocasiones puede ser el único nivel sanitario
que tenga acceso al intoxicado en tan escaso mar-
gen de tiempo. Pero, ¿cuáles debemos considerar?
Posiblemente sólo tres:

Eméticos: jarabe de ipecacuana

En España no está comercializado, por lo que se
trata de un preparado magistral. Actúa provocando
el vómito por un doble mecanismo central (quimio-
ceptores del suelo del cuarto ventrículo) y periféri-
co (receptores del intestino delgado). Aunque es
una medida terapéutica clásica en Atención Prima-
ria –e incluso a nivel domiciliario–14, la realidad ac-
tual es que muchos estudios son escépticos respec-
to a la conveniencia de su utilización 1 5 , 1 6 y sus
indicaciones son cada vez más limitadas y se res-
tringen a pacientes que no colaboran (psiquiátri-
cos) y pediátricos con intoxicaciones recientes por
agentes que son mal absorbidos por el carbón acti-
vado (litio, hierro,...) o setas venenosas. La A m e r i -
can Accademy of Clinical To x i c o l o g y (AACT) y la
E u ropean Association of Poisons Centres and Cli -
nical To x i c o l o g i s t s (EAPCCT) son muy pesimistas
en cuanto a la valoración de sus efectos beneficio-
sos y recomiendan no utilizarlo de forma rutinaria
sino que únicamente se debe considerar en pacien-
tes conscientes que han ingerido una cantidad de
sustancia potencialmente tóxica y sólo si puede ad-
ministrarse en un tiempo menor de 60 minutos tras
la ingestión17. 

Como tarda cierto tiempo en actuar (alrededor
de 20 minutos), no debe administrarse en intoxica-
ciones que puedan provocar convulsiones o depre-
sión del sistema nervioso, por el riesgo de aspira-
ción. Tampoco se recomienda en la intoxicación
por paracetamol ya que podría impedir la adminis-
tración oral de acetilcisteína. No tiene sentido su
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administración a los pacientes que ya vomitaron
espontáneamente y está contraindicado en las into-
xicaciones por caústicos, derivados del petróleo,
espumógenos tensioactivos o cianuro; en el emba-
razo, en niños menores de 6 meses y en los casos
en que está deprimido el nivel de consciencia ya
que pueden estar alterados los reflejos protectores
de la vía aérea

18,19
.

La dosis es de 30 ml en 200 ml de agua, pudién-
dose repetir a los 20 minutos si no hubo efecto. En
los niños de 1-12 años, 15 ml con la misma canti-
dad de agua y en los 6-12 meses, 5-10 ml en 15 ml
de agua. Una vez preparada, la solución pierde es-
tabilidad, por lo que no debe conservarse de esta
forma.

Una alternativa para la inducción del vómito,
eficaz y posiblemente más rápida que el jarabe de
ipecacuana es la apomorfina a dosis de 0,1 mg por
kg de peso por vía subcutánea2 0 , 2 1. Sin embargo en
los últimos años ha quedado olvidada debido a su
efecto narcótico.

Lavado gástrico

Plantear si el lavado gástrico es una medida que
deba realizarse en la Atención Primaria es contro-
vertido. En este sentido tiene una especial vigencia
el viejo dilema de la medicina y transporte de
e m e rgencias de “load and go” frente a “stay and
p l a y”. Está claro que no se pueden dar propuestas
universales y tal vez en el medio urbano sea más
práctico el traslado rápido, pero en los centros de
salud rurales, alejados de un centro hospitalario,
creemos que la mejor opción es “quédate y actúa”.

Las recomendaciones de la AACT y la EAPCCT
basadas en estudios realizados en animales, en vo-
luntarios y clínicos son descorazonadoras2 2. En
efecto, al igual que el jarabe de ipecacuana, no se
debe emplear de forma rutinaria: sólo se considera-
rá en intoxicaciones graves y el procedimiento se
debe emprender antes de haber pasado 60 minutos
de la ingestión22-24.

Es una técnica que frecuentemente se efectúa de
forma inadecuada2 5 , 2 6 por lo que vale la pena co-
mentarla de forma exhaustiva.

Debe realizarse con una sonda orogástrica de
F a u c h e r, que es una sonda gruesa (lo ideal es de
más de 1 cm de diámetro), polirranurada en su por-
ción distal –y no con una sonda nasogástrica– ya
que lo que pretendemos es extraer comprimidos
enteros. 

Es muy importante la colocación del paciente:
deberá estar en decúbito lateral izquierdo con la ca-
beza hacia abajo (en posición de Trendelenburg) ya
que así, al estar la curvatura mayor del estómago
en posición declive y el píloro más alto que el cuer-
po gástrico, se impide el vaciado del contenido ha-

cia el duodeno. Por lo tanto, no se hará nunca con
el enfermo en decúbito supino y muchísimo menos
en decúbito lateral derecho o sentado18,19.

Se medirá de antemano la longitud de la porción
de sonda que se debe meter. Al iniciar su introduc-
ción –debe estar bien lubricada–, cuando se sobre-
pase la boca, se facilitará el paso al esófago si se
provoca una flexión anterior del cuello. En el caso
de que aparezcan accesos de tos o signos de insu-
ficiencia respiratoria, deberemos pensar que la son-
da se introdujo en la vía respiratoria por lo que se
retirará inmediatamente.

Una vez colocada, confirmaremos que está ubi-
cada en la cavidad gástrica –y no en el esófago por
culpa de un acodamiento–, auscultando el epigas-
trio a la vez que insuflamos aire de forma brusca, a
través de ella, con una jeringa grande.

Es fundamental aspirar el contenido gástrico an-
tes del lavado y se recogerá una muestra de éste
que se trasladará con el paciente para su posterior
análisis toxicológico. Posteriormente se introducirá
agua o suero fisiológico que deberá estar tibio (a
37 ºC), para evitar el enfriamiento del paciente. No
se recomienda introducir más de 150-300 ml de ca-
da vez ya que cantidades superiores pueden hacer
que rebose el contenido por el píloro. Una vez den-
tro el líquido se masajea suavemente el epigastrio y
se evacua simplemente colocando la porción proxi-
mal de la sonda por debajo del nivel del estómago
o aspirándolo, teniendo en cuenta que se debe recu-
perar aproximadamente el mismo volumen que se
introdujo. Se repetirá esta operación varias veces
hasta que el contenido salga claro, no recomendán-
dose más de 10-12 veces (un total de 3 litros de lí-
quido) y posteriormente, si está indicado, se admi-
nistrará carbón activado a través de la sonda.

Por último, se extrae el tubo teniendo la precau-
ción de clamparlo con una pinzas en su porción
proximal u ocluyéndolo con los dedos o algún dis-
positivo especial para evitar que se escurra líquido
a la vía respiratoria.

Aunque raras, las posibles complicaciones son
lesiones en la vía digestiva y la siempre temida as-
piración de material hacia al árbol respiratorio. Co-
mo además, por mecanismo vagal, también pueden
producirse arritmias cardiacas, lo ideal es que el la-
vado se realice canalizando previamente una vía
venosa, estando el paciente monitorizado y con un
pulsioxímetro.

Las contraindicaciones son prácticamente las
mismas que las de la emesis forzada con ipecacua-
na, si bien el lavado tiene la ventaja de que es posi-
ble su realización en pacientes con disminución de
su nivel de consciencia si previamente se realiza
una intubación endotraqueal ya que así tienen pro-
tegida su vía aérea.

Aún pecando de reiterativos, queremos insistir
en que son frecuentes los errores en la técnica del
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lavado gástrico y consisten fundamentalmente en
indicaciones mal seleccionadas (intoxicaciones le-
ves o con demasiado tiempo de evolución), utiliza-
ción de sondas de un calibre demasiado pequeño y
colocación del enfermo en posiciones inadecuadas
(decúbito supino, sentado,...).

En situaciones precarias, sin material, aunque es
poco eficaz, podría ser una alternativa provocar el
vómito (si no está contraindicado) estimulando con
los dedos o un objeto romo la porción posterior de
la lengua4 , 1 9. Están contraindicadas otras “recetas
caseras” como la administración de agua con sal ya
que, entre otras cosas, puede provocar hipernatre-
mia.

Carbón activado

El carbón activado es una medida terapéutica
muy eficaz ya que, a diferencia de las técnicas de
vaciamiento, no sólo es capaz de evitar la absor-
ción del tóxico depositado en el estómago, sino que
también atrapa sustancias que ya han pasado al in-
testino. Por otra parte, también consigue incremen-
tar la eliminación de determinados tóxicos que ya
se han absorbido, efecto que comentaremos más
adelante. Si a ello le unimos que es fácil de utilizar
y prácticamente inocuo, deberá considerarse uno
de los pilares terapéuticos de la mayor parte de las
intoxicaciones.

Su máxima eficacia se produce si se administra
dentro de la primera hora de la ingestión del tóxico,
por encima de este tiempo los datos para recomen-
dar o excluir su uso son escasos27. 

La dosis inicial es en adultos de 50-100 g disuel-
tos en agua, y en niños menores de 5 años 1 g/kg
de peso. Existen preparados comerciales en los que
ya viene indicado el volumen necesario de agua.
Puede utilizarse como agente terapéutico único o
tras el lavado gástrico.

Dicha dosis inicial está indicada, prácticamente,
en todas las intoxicaciones a excepción de los me-
tales –ya que no los absorbe bien–, los alcoholes,
los cáusticos, los derivados del petróleo y alguna
sustancia más. Su uso es discutido en la intoxica-
ción por paracetamol si se pretende administrar la
n-acetilcisteína por vía oral.

Su principal efecto secundario es el estreñimiento,
por lo que se puede asociar a una dosis de un laxante
como el sulfato de magnesio o la lactulosa. Está con-
traindicado en al caso de sospecha de obstrucción in-
testinal o íleo. Más raramente puede producir vómi-
tos que se tratarán con antieméticos.

Aunque tiene menos interés en Atención Prima-
ria, ya que se realizará en el hospital, en determina-
das intoxicaciones graves (teofilina, carbamacepina,
fenobarbital, quinina, dapsona) se ha demostrado
que son eficaces las dosis repetidas de carbón acti-

v a d o2 8 –25 g cada 2 horas– puesto que aunque el
tóxico ya se haya absorbido, el carbón interrumpe
la circulación enterohepática. De ahí que este trata-
miento haya sido denominado por algunos autores
diálisis digestiva o gastrointestinal.

La utilización de c a t á rt i c o s como medida tera-
péutica para acelerar el tránsito intestinal y así dis-
minuir la absorción del tóxico, no está recomenda-
da, entre otras cosas por su dudosa eficacia y
efectos secundarios (fundamentalmente alteracio-
nes del equilibrio hidroelectrolítico) que son espe-
cialmente peligrosos en niños. Las recomendacio-
nes de la AACT y la EAPCCT únicamente admiten
su uso, en dosis única, para prevenir el estreñi-
miento provocado por el carbón activado2 9. Por lo
tanto, en nuestro botiquín toxicológico debemos
disponer de un catártico como puede ser, por ejem-
plo, la lactulosa.

Otros métodos como el vaciado intestinal total
con polietilenglicol tienen beneficios teóricos en
determinadas intoxicaciones3 0 pero no están indica-
dos en Atención Primaria.

Medidas para favorecer la eliminación del tóxico ya
absorbido

Las técnicas de depuración renal (diuresis forza -
d a ) o e x t r a rrenal (diálisis peritoneal, hemodiálisis,
hemoperfusión, plasmaféresis y exanguinotransfu -
s i ó n ) tienen unas indicaciones muy limitadas que
quedan restringidas, por razones obvias, a la aten-
ción hospitalaria.

En nuestro medio, inexplicablemente se puso
de moda hace algunos años “estimular la diuresis”
con la administración de suero y furosemida por
vía intravenosa. Está totalmente injustificada ya
que, además de ser totalmente ineficaz, puede
provocar efectos secundarios como consecuencia
de la pérdida hidroelectrolítica. En definitiva:
aumentar la diuresis no significa aumentar la ex-
creción del tóxico.

TRATAMIENTO ESPECÍFICO DE LAS
INTOXICACIONES

Los a n t í d o t o s son aquellas sustancias que pu-
diendo actuar por distintos mecanismos de acción,
son capaces de impedir los efectos indeseables de
uno o varios compuestos tóxicos. Si bien, desafor-
tunadamente, son pocas las intoxicaciones en las
cuales disponemos de antídotos eficaces, existen
algunas en las que su empleo precoz determina el
buen pronóstico31.

Con la excepción de la naloxona, la mayoría de
los antídotos tienen propiedades farmacológicas no
inherentes a su papel como antídoto que pueden
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provocar efectos secundarios y agravar la situa-
ción, por lo que se deben utilizar de forma juiciosa:
“trata al paciente, no al veneno”32.

Es imprescindible elaborar un botiquín toxicoló-
gico en todo punto de atención de urgencias, pero
decidir cuáles son aquellos antídotos que debemos
disponer es un problema complejo. De hecho, no
existe unanimidad respecto a la disponibilidad de
estas sustancias3 3 , 3 4, si bien, parece lógico pensar
que los factores fundamentales a tener en cuenta
son básicamente dos: la incidencia de la intoxica-
ción en nuestra área de atención y la urgencia en la
administración del antídoto.

Por ello debemos hacernos la pregunta: ¿qué an-
tídotos deben estar disponibles en las urgencias de
Atención Primaria?

En el Listado de la OMS de Fármacos Esencia-
les –11ª edición, 1999– , la sección 4 “Antídotos y
otras sustancias usadas en intoxicaciones” conside-
ra dos no específicos (carbón activado e ipecacua-
na) y trece específicos (acetilcisteina, atropina, glu-
conato cálcico, deferoxamina, dimercaprol,
metionina, azul de metileno, naloxona, penicil-
manina, azul de Prusia, edetato cálcico disódico,
nitrito sódico y tiosulfato sódico)3 5, pero esta reco-
mendación al ser genérica y tener en cuenta crite-
rios económicos es poco práctica, como ejemplos
podemos enumerar varias razones: 

—Algunos, como la penicilamina que es un antí-
doto que se emplea como coadyudante en las intoxi-
caciones de diversos metales, no es de primera línea
para los casos graves ya que existen mejores quelan-
t e s3 3 , 3 6.

—El azul de Prusia se utiliza en la intoxicación
por talio. La fuente de este tóxico son los raticidas a
base de sulfato de talio, los cuales en la actualidad no
están autorizados en España3 7 aunque también es
cierto que podrían quedar almacenados viejos enva-
ses en los domicilios particulares.

—El nitrito sódico se considera un tratamiento ob-
soleto en la intoxicación por cianuro y está contrain-
dicado cuando coexiste una intoxicación por monó-
xido de carbono ya que al generar metahemoglobina,
induce una reducción aún mayor de la ya alterada ca-
pacidad de la hemoglobina para el transporte de oxí-
g e n o3 8 , 3 9.

Pero, posiblemente, su principal limitación es que
no especifica con qué “grado de urgencia” se deben
emplear estas sustancias. El International Pro g r a m e
for Chemical Safety (IPCS) confeccionó una clasifi-
cación que divide a los antídotos en tres grupos se-
gún la urgencia de su utilización4 0: tipo A (requieren
estar disponibles de forma inmediata –antes de 30
minutos–), tipo B (los de utilización necesaria en me-
nos de 2 horas) y tipo C (con tiempo disponible de
utilización de hasta 6 horas). Además, según su efi-
cacia los subdivide en tres grupos: 

1. Eficacia bien documentada.

2. Uso muy extendido pero de eficacia no acepta-
da universalmente. 

3. Utilidad cuestionable. En el contexto de la
Atención Primaria, la elección quedaría exclusiva-
mente restringida a los del tipo A (Tabla I) exclu-
yendo, lógicamente, los de utilidad cuestionable,
los que se empleen en intoxicaciones extremada-
mente infrecuentes, y los de indicaciones muy res-
tringidas y de elevado precio como pueden ser, por
ejemplo, los anticuerpos antidigital.

Nogué et al., elaboraron una propuesta en fun-
ción del nivel asistencial4 1 que es la que puede ser-
virnos de referencia. Recomiendan una serie de an-
tídotos para las urgencias toxicológicas
extrahospitalarias (asistencia domiciliaria, centros
de salud, transporte medicalizado,...), servicios de
u rgencias de hospitales de nivel I-II, servicios de
u rgencias de hospitales de nivel III y, por último,
hospitales de referencia. Así, en el primer nivel
asistencial consideran que se debe disponer de las
sustancias que se detallan en la tabla II.

Oxígeno

Está indicado en todas las intoxicaciones que
provoquen hipoxia, siendo la más frecuente la pro-
ducida por el monóxido de carbono.

La dosis es, en definitiva, la mayor FiO2 que po-
damos administrar. Con una mascarilla tipo venturi la
FiO2 máxima se sitúa en torno al 40-50%, mientras
que si disponemos de una mascarilla con reservorio,
se alcanzan concentraciones próximas al 100%.

Contraindicaciones: en la intoxicación por para-
quat la administración de oxígeno produce radica-
les libres, por lo que este gas se comporta como un
sustrato del tóxico. Ocurren efectos similares con
otras sustancias como la bleomicina, la ciclofosfa-
mida, el ozono y el óxido nitroso, por ello en
ausencia de hipoxia demostrada la oxigenoterapia
está contraindicada en este grupo de intoxicacio-
nes42.

Atropina

Está indicada fundamentalmente en las intoxica-
ciones por plaguicidas anticolinesterasa (org a-
nofosforados y carbamatos) con sintomatología
m u s c a r í n i c a4 3 , 4 4, de ahí que tenga interés en Aten-
ción Primaria, especialmente en el ámbito rural45.

Se administrarán dosis de 0,02-0,04 mg/kg i.v.
(o i.m. si no se dispone de vía venosa) cada 5-10
minutos hasta lograr una atropinización óptima
(midriasis, taquicardia, desaparición del exceso de
secreciones).

Es necesario tener en cuenta que la atropina ca-
rece de actividad sobre los efectos nicotínicos, esto
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quiere decir que persistirán las fasciculaciones, la
debilidad muscular y la insuficiencia respiratoria.

Los efectos secundarios consistirán en midriasis,
estreñimiento, retención urinaria, sequedad de mu-
cosas, somnolencia e hipertensión ocular. Con do-

sis tóxicas podrá aparecer: hiperpirexia, delirio,
convulsiones, depresión del SNC, coma y exitus.

P i r i d o x i n a

Es la piedra angular en el tratamiento de la intoxi-
cación por isoniacida4 6 , 4 7. La piridoxina es un cofac-
tor que debe activarse para la producción del neuro-
transmisor GABA. La isoniacida puede inactivarlo
con lo que disminuyen los niveles de dicho neuro-
transmisor en el sistema nervioso central y ello pro-
voca una mayor susceptibilidad a las convulsiones.
De ahí que la neurotoxicidad de la isoniacida se neu-
tralice específicamente con la piridoxina4 8. 

Se administrará por vía i.v. la misma dosis que la
isoniacida ingerida, y si se desconoce dicha canti-
dad, se administrarán 5 g en 500 ml de suero glu-
cosado 5% en 30 minutos.
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BOTIQUÍN DE ANTÍDOTOS PARA URGENCIAS TOXICOLÓGICAS
EXTRAHOSPITALARIAS (Nogué et al.)

Tabla II

Naloxona
Flumazenil
Glucosa

Piridoxina
Atropina
Oxígeno

Hidroxicobalamina

ANTÍDOTOS DEL TIPO A (DISPONIBILIDAD NECESARIA 
EN MENOS DE 30 MINUTOS). IPCS40

Tabla I

Antídoto Indicación primaria o condición patológica Grupo

Nitrito de amilo Cianuro 2
Atropina Compuestos organofosforados y carbamatos 1
Betabloqueantes Agonistas betaadrenérgicos 1
Calcio gluconato de HF, fluoruros, oxalatos 1

dantroleno Fármacos que producen hipertermia 2
Diazepam Compuestos organofosforados 2
Dicobáltico edetato Cianuro 1
Digoxina anticuerpos anti- Intoxicación por digitálicos 1

dimetilaminofenol Cianuro 2
Etanol Metanol, etilenglicol 1
Glucagón Betabloqueantes 1
Glucosa (hipertónica) Insulina 1
Hidroxicobalamina Cianuro 1
Isoproterenol Betabloqueantes 1
Metilpirazol Etilenglicol 1
Metileno azul de Metahemoglobinemia 1

naloxona Opiáceos 1
Oxígeno Cianuro, monóxido de carbono, sulfuro de hidrógeno 1
Fentolamina Agonistas alfaadrenérgicos 1
Fisostigmina Síndrome anticolinérgico central 1
Prenalterol Betabloqueantes 1
Protamina sulfato Heparina 1
Piridoxina Isoniazida, Hidracidas 2
Sódico nitrito Cianuro 1
Sódico nitroprusiato Ergotismo 1
Sódico tiosulfato Cianuro 1

Grupo 1: Eficacia bien documentada. Grupo 2: Extensamente usado pero no aceptado de forma universal.



También se emplea en otros cuadros como por
ejemplo en el síndrome giromítrico por setas o la
intoxicación por etilenglicol.

Hidroxicobalamina

Está indicada en las intoxicaciones por cianuro,
fundamentalmente en las intoxicaciones mixtas por
CO y cianuro que se producen con la combustión
de materiales plásticos y poliuretano. El CO produ-
ce carboxihemoglobina que no es apta para el
transporte de oxígeno y el cianuro inactiva la cito-
cromooxidasa llevando a una hipoxia tisular3 8. La
hidroxicobalamina actúa uniéndose al cianuro por
el que tiene una mayor afinidad que la citocromoo-
xidasa, formándose cianocobalamina que no es tó-
xica y se elimina por la orina.

Es un fármaco muy eficaz y prácticamente sin
efectos adversos, lo que hace que sea ideal para el
uso fuera del hospital4 9. Es importante, por lo tanto,
disponer de un stock de hidroxicobalamina en los
servicios de urgencias y en las unidades de trans-
porte medicalizado50.

La dosis es de 5 g en 250 ml de suero glucosado
por vía intravenosa durante 10 minutos debiéndose
proteger el sistema de la luz.

Los efectos secundarios son raros y están en re-
lación con hipersensibilidad51.

Flumazenil

Es el antídoto de la intoxicación por benzodiace-
pinas: actúa en su receptor, por el cual posee una
gran afinidad, como un antagonista competitivo re-
virtiendo así los efectos de estos fármacos ya que
no posee actividad intrínseca.

Está indicado, por lo tanto, en las intoxicaciones
por benzodiacepinas con deterioro del nivel de
consciencia, aunque hay que precisar que no se de-
be emplear de forma rutinaria. Algunos estudios in-
dican que se abusa de este antídoto y muchas veces
se obvian sus contraindicaciones, lo que puede ori-
ginar problemas graves52,53.

La dosis es de 0,25-0,30 mg i.v. cada minuto
(máximo de 3 mg) hasta la recuperación de la
conciencia. También es efectiva la administración
i.m. si no se consigue canalizar una vía venosa. Por
otra parte, hay estudios que avalan la eficacia de la
vía endotraqueal5 4. Como su vida media es corta,
puede ocurrir que al cabo de una hora, vuelva a la
situación previa de coma. En estos casos se admi-
nistrará una perfusión contínua de 0,5 mg/hora.

Tras su administración, al recuperarse el nivel
de consciencia y los reflejos protectores de la vía
aérea, se puede realizar lavado gástrico si está in-
d i c a d o5 5 , 5 6.

Las contraindicaciones absolutas son las intoxi-
caciones mixtas en las que se asocian sustancias
con capacidad convulsivante (cocaína, antidepresi-
vos tricíclicos) ya que en estos casos las benzodia-
cepinas ejercen un efecto protector frente a las con-
vulsiones. Se consideran contraindicaciones
relativas la adicción a las benzodiacepinas, los an-
tecedentes de epilepsia y el embarazo.

Naloxona

Es un fármaco especialmente útil en Atención
Primaria, de hecho hay estudios que incluso se
plantearon recomendar su disponibilidad “en ca-
sa” para así prevenir las muertes por sobredosis
de opiáceos5 7 , 5 8. Es un antagonista competitivo de
los opiáceos que bloquea todos sus receptores
aunque con distinta actividad, de ahí que se nece-
siten dosis mayores en intoxicaciones por algunas
de estas sustancias como la pentazocina o el pro-
poxifeno. No revierte el edema pulmonar ya que
no está en relación con un efecto directo de los
opiáceos, sino con la hipoxia secundaria a la de-
presión respiratoria.

Se administra por vía i.v. aunque también es
efectiva por las vías i.m., s.c. o endotraqueal a do-
sis de 0,4 mg, varias veces hasta revertir el coma.
La vía subcutánea es una buena opción en Aten-
ción Primaria, ya que aunque es más lenta su ab-
sorción, el tiempo se compensa con el que se tarda-
ría en canalizar una vía venosa59.

Tiene el mismo problema que el flumazenil en
cuanto a su corta vida media por lo que estas into-
xicaciones requieren un tiempo de monitori-
z a c i ó n6 0. Esto es particularmente importante en
los opiáceos de vida media larga como la metado-
na, siendo necesaria una perfusión de 0,4-0,8
m g / h o r a .

También es efectiva en el control de la hipoten-
sión provocada por la intoxicación de captopril61.

En adictos puede provocar un síndrome de absti-
nencia, y esto muchas veces es un problema ya que
pueden “exigir” el alta voluntaria y rechazar el
traslado al hospital para su observación, existiendo
riesgo de recaída una vez que desaparezca el efecto
del antídoto 6 2. De ahí que algunos autores sugieran
su administración a pequeñas dosis (bolos de 0,1
mg) hasta lograr simplemente controlar la depre-
sión respiratoria6 3. Otra posible complicación es
que desencadene una estimulación simpática brus-
ca con hipertensión y arritmias, pudiendo incluso
aparecer un edema agudo de pulmón.

Aunque se ha utilizado, no hay estudios con-
cluyentes que demuestren su utilidad en la depre-
sión respiratoria provocada por la intoxicación
con etanol, por lo que no está indicada en esta si-
t u a c i ó n6 4.
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Glucosa

Es el antídoto de la intoxicación por insulina y
antidiabéticos orales65.

Clásicamente era norma administrar empírica-
mente dosis altas de glucosa a los pacientes con co-
mas de origen desconocido. La razón era que el
diagnóstico clínico de hipoglucemia es muchas ve-
ces difícil y si ésta se mantiene pueden producirse
lesiones irreversibles en el cerebro. Además, esta
administración se consideraba inocua aún en el ca-
so de que el paciente estuviera en situación de nor-
mo o hiperglucemia. Estudios posteriores demos-
traron que la glucosa no es buena para el sistema
nervioso. No se sabe muy bien la causa pero se es-
pecula que está en relación con el acúmulo de lac-
tato que se produce en cerebros isquémicos los
cuales, al administrarle glucosa, la metabolizan
de forma anaeróbica6 4. De hecho, los sueros glu-
cosados se consideran de clase III (perjudiciales,
no recomendados) en la parada cardio-respirato-
ria. Por otra parte, hoy en día no tiene sentido ad-
ministrar glucosa “a ciegas” ya que disponemos
de tiras reactivas de diagnóstico que son rápidas,
baratas y exactas.

La dosis es de 1-2 ml/kg de glucosa i.v. al
33%. 

Otras sustancias que podrían ser de interés

En las tablas III y IV se detallan respectivamente
las intoxicaciones por fármacos y no farmacológi-
cas más frecuentes en Atención Primaria.

Ti a m i n a

Se debe disponer de ella en Atención Primaria
ya que estará indicada siempre que administremos
glucosa parenteral a un paciente con etilismo cróni-
co como prevención del síndrome de We r n i c k e6 6.
La tiamina actúa como coenzima en el metabolis-
mo de la glucosa, por lo que la administración de
un bolo de ésta en un individuo alcohólico o mal-
nutrido, al sufrir ya un déficit subclínico de dicha
vitamina, pueden deplecionarse sus depósitos de
forma brusca y no ser capaz de desarrollar el ciclo
de Krebs. Esto trae consigo trastornos en el sistema
nervioso y encefalopatía de Wernicke. 

Además, en toxicología tiene una indicación
adicional: la intoxicación por etilenglicol ya que,
junto con la piridoxina, promueven su metabolis-
mo a productos no tóxicos.

Se administrará a dosis de 100 mg por vía i.m. o i.v.
Los efectos adversos posibles son cuadros ana-

filácticos que se producen exclusivamente cuan-
do su administración es por vía parenteral6 7.

Etanol

El etanol se utiliza en las intoxicaciones por
otros alcoholes como pueden ser el metanol o el
etilenglicol ya que, al competir con la alcoholdes-
hidrogenasa, impide la metabolización de éstos
últimos y así no se formarán sus metabolitos que
son realmente los productos tóxicos. La adminis-
tración de etanol por vía intravenosa no está indi-
cada en Atención Primaria, ya que para ello se re-
comienda el acceso a una vía central, pero sí es
adecuada por vía oral pudiendo realizarse con al-
cohol de 96º o simplemente una bebida de alta
graduación como el whisky4 5, en ambos casos di-
luidos en agua para evitar la irritación gástrica.

Bicarbonato

Está indicado en las intoxicaciones por antide-
presivos tricíclicos6 8 que aparezca un QRS ancho
(mayor de 100 milisegundos), hipotensión severa,
convulsiones o coma. La dosis inicial es de 1-2
mEq/kg i.v. de bicarbonato 1 M.

Es importante recordar que los antidepresivos tri-
cíclicos son en la actualidad en nuestro medio, una
de las intoxicaciones medicamentosas más frecuen-
t e s6 9 y la primera causa de muerte por ingestión de
fármacos en los pacientes que llegan vivos a los ser-
vicios de urg e n c i a s7 0.

G l u c a g ó n

El IPCS lo incluye como del grupo A1 en la into-
xicación por betabloqueantes4 0. 

En el caso de que en una hipoglucemia no se con-
siga canalizar una vena para la administración de
glucosa, una alternativa podría ser la administración
de glucagón i.m. a dosis de 1 mg8.

UN BREVE COMENTARIO SOBRE 
EL “CÓCTEL DEL COMA”

Hace algunos años se preconizó la administra-
ción sistemática y secuencial de cuatro fármacos
(flumazenil, naloxona, tiamina y glucosa) en los
pacientes en coma de posible origen metabólico,
con un doble fin diagnóstico y terapéutico. Se
partía de la base que eran sustancias prácticamen-
te inocuas, y así se evitaba la demora de los estu-
dios complementarios para su diagnóstico etioló-
gico. Estudios posteriores evidenciaron que la
presunta “inocuidad” no era tal6 4. En efecto, como
ya se comentó anteriormente el exceso de glucosa
se asocia a un peor pronóstico neurológico, y el
diagnóstico de hipoglucemia es fácil y rápido con
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PRINCIPALES INTOXICACIONES POR FÁRMACOS DE USO FRECUENTE EN ATENCIÓN PRIMARIA

Tabla III

Fármaco Signos y síntomas Tratamiento

Antidepresivos

Benzodiacepinas

Betabloqueantes

Calcioantagonistas

Hipoglucemiantes
orales

Opiáceos

Anticolinérgicos: midriasis, piel seca,
estreñimiento, retención urinaria, sialorrea

Neurológicos: signos piramidales,
convulsiones, coma

Cardiovasculares: hipotensión, shock
cardiogénico, alteraciones
electrocardiográficas (bloqueos,
ensanchamiento QRS, taquiarritmias,...)

Depresión del SNC: obnubilación, 
ataxia, disartria, coma, depresión
respiratoria

Hipotonía muscular, hiporreflexia

Cardiovasculares: hipotensión, bradicardia,
insuficiencia cardiaca, shock cardiogénico

Neurológicas: delirio, depresión respiratoria,
convulsiones

Otras: broncoespasmo, hiperpotasemia,
hipoglucemia

Vértigo, estupor, náuseas y vómitos,
estreñimiento, acidosis metabólica,
hiperglucemia

Cardiovasculares: hipotensión, bradicardia,
bloqueos aurículo-ventriculares, shock

Debidos a la neuroglucopenia: cefalea,
somonolencia, confusión, incoordinación
motora, amnesia, convulsiones, coma

Debidos al estímulo simpático: 
sudoración, temblor, palpitaciones,
ansiedad, agitación,... 

Miosis, depresión respiratoria, coma.

Bicarbonato sódico 1 M
Dosis: 1-2 mEq/kg i.v.

Tratamiento de las convulsiones: 
Diacepan  10 mg i.v.

Contraindicado el flumazenil

Flumazenil (Amp. 5 ml = 0,5 mg).
Dosis: 0,3 mg i.v (o i.m.) cada minuto 

hasta recuperar la conciencia 
(máximo 3 mg)

Glucagón (vial 1 mg).
Bolo i.v. de 0,05 mg/kg diluido 1:10 en

suero glucosado al 5% (1 minuto)
Si no hay respuesta, a los 10 minutos, 
bolo de 10 mg

Convulsiones: Diacepan 10 mg i.v.

Bradiarritmia sintomática: atropina 0,5-1
mg i.v. cada 3 minutos hasta un 
máximo de 3 mg

Glucobionato cálcico 5-10 ml 
(1-2 ampollas en 100 ml de suero
glucosado) i.v. en 15 minutos

Glucosa i.v.:
– 1-2 ml/kg de glucosa al 33%
– Suero  glucosado al 10%

Naloxona  (vial 0,4 mg)
Bolo i.v. 0,4 mg
También se puede emplear 
por vía s.c., 
i.m. o endotraqueal



las tiras reactivas que son accesibles a cualquier
centro sanitario. Por otra parte el flumazenil pue-
de tener importantes efectos secundarios –como
por ejemplo convulsiones–, en determinadas into-
xicaciones y agravarse el cuadro clínico. Múlti-
ples estudios insisten en que se abusa de dicho
fármaco y sólo se debe usar en casos restringi-
d o s5 2 , 5 3.

En definitiva, hoy en día se preconiza una conduc-
ta menos empírica y el concepto clásico de “cóctel
del coma” es algo obsoleto.

LA DERIVACIÓN AL HOSPITA L

Toda intoxicación aguda potencialmente grave es
criterio de derivación a un centro hospitalario, ya sea
para ingreso o, en el mejor de los casos, simplemente
observación. Durante el traslado se debe asegurar el

soporte vital, por lo que el intoxicado deberá ser
acompañado de personal sanitario.

Dado que en general las intoxicaciones son si-
tuaciones clínicas muy dinámicas, es conveniente
registrar el cuadro clínico inicial, así como la evo-
lución, haciendo especial referencia en el estado
cardio-respiratorio y nivel de consciencia. Ade-
más se deben anotar los tratamientos administra-
d o s .

Debemos llevar también al hospital una muestra
del contenido gástrico extraído para su análisis
cualitativo y, si es posible, los envases y los blisters
de las sustancias que pudieran estar implicadas.

Si por cualquier razón decidimos derivar al pa-
ciente sin realizar previamente una técnica de va-
ciado gástrico, el transporte deberá efectuarse en
decúbito lateral izquierdo –con la curvatura mayor
del estómago hacia abajo– para así mantener el tó-
xico en el estómago el mayor tiempo posible.
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PRINCIPALES INTOXICACIONES POR FÁRMACOS DE USO FRECUENTE EN ATENCIÓN PRIMARIA (continuación)

Tabla III

Fármaco Signos y síntomas Tratamiento

Paracetamol

Salicilatos

Inicialmente: náuseas y vómitos, dolor
abdominal

A partir de las 36-48 horas postingesta
comienzan las manifestaciones 
de afectación hepática: 
ictericia, hipertransaminasemia,
hipoprotrombinemia, hemorragias,
encefalopatía hepática, síndrome
hepatorrenal

Dolor abdominal, vómitos, acúfenos, vértigo,
hipertermia, cefalea, sudoración, confusión

Taquicardia e hipotensión

Alteraciones hidroelectrolíticas:
deshidratación, hipo o hipernatremia,
hipopotasemia, hipocalcemia

Equilibrio ácido-base: alcalosis respiratoria
(hiperventilación) seguida de acidosis
metabólica

Hipoglucemia y disminución de la
capacidad de utilización de glucosa en el
cerebro (incluso con glucemias normales)

Convulsiones, coma.

N-acetilcisteina
Oral. Dosis inicial 140 mg/kg
Mantenimiento: 70 mg/kg cada 
4 horas (17 veces)

i.v. Dosis inicial 150 mg/kg  en 250 ml
s.g. 5% durante 15 minutos

Posteriormente 50 mg/kg en 500 ml s.g.
5% en 4 horas y a continuación 100
mg/kg en 1.000 cc s.g. 5% en 16 horas

No existe antídoto, por lo que las medidas
terapéuticas consistirán en las
recomendaciones generales de las
intoxicaciones (lavado gástrico, carbón
activado,...) y tratamiento sintomático de
sus complicaciones



EL BOTIQUÍN TOXICOLÓGICO

Ya para terminar, a modo de síntesis, creemos
que el botiquín toxicológico en Atención Prima-
ria, debería estar formado genéricamente por el si-
guiente material:

—Instrumentación para el lavado gástrico: son-
da de Faucher, jeringa de 50 ml, embudo.

—Fármaco para provocar emesis: jarabe de ipe-
cacuana.

—Carbón activado.
—Un catártico, por ejemplo lactulosa.
—Antídotos: oxígeno, glucosa hipertónica, nalo-

xona, flumazenil, piridoxina, hidroxicobalamina,

atropina, tiamina y alcohol.
En un lugar bien visible estará anotado el teléfono

del Instituto Nacional de Toxicología (91-562 04 20)
ya que puede proporcionar información durante las
24 horas del día.
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INTOXICACIONES NO FARMACOLÓGICAS FRECUENTES EN ATENCIÓN PRIMARIA

Tabla IV

Tóxico Signos y síntomas Tratamiento

Cáusticos

Humo de incendio

Monóxido de 
carbono

Insecticidas
organofosforados

Setas hepatotóxicas
(amanita phalloides 
y otras)

Dolor y ardor oral, retroesternal y abdominal,
enrojecimiento y edema orofaríngeo y
laríngeo, vómitos, esofagitis, úlceras
esofágicas y gástricas, perforación,
hemorragia digestiva, complicaciones
respiratorias

Irritación ocular, tos, esputo carbonáceo,
disnea, cianosis, neumonías, edema agudo
de pulmón, disminución del nivel de
consciencia, coma

Cefalea, náuseas y vómitos, vértigos,
opresión torácica, confusión y agitación,
coma convulsiones, arritmias, insuficiencia
cardiaca, color rosado de la piel

Muscarínicos: broncoespasmo, sialorrea,
vómitos, diarrea, retortijones, relajación de
esfínteres, sudoración, lagrimeo

Nicotínicos y centrales: fasciculaciones,
debilidad muscular, hiperglucemia, cefalea,
vértigos, ansiedad, confusión, temblor,
ataxia,  depresión respiratoria, coma

Gastroenteritis: dolor abdominal, 
vómitos y diarrea

Afectación hepática (tras tres días): 
dolor hipocondrio derecho, hepatomegalia,
ictericia, hemorragias, hipoglucemia,
insuficiencia renal, coma

Administración precoz de agua o 
leche fría

Antieméticos

Oxígeno a la mayor concentración
posible

Si se sospecha cianuro (combustión de
plásticos y poliuretano):
Hidroxicobalamina 5 g en 250 ml de
suero glucosado i.v. (10 minutos)

Oxígeno a la mayor concentración
posible

Atropina. Dosis inicial : 0,04-0,04 mg/kg
i.v. (o i.m.). Si no se producen signos
de atropinización, se repite la
administración cada 10 minutos

Pralidoxima (como coadyudante 
de la atropinización, nunca sola): 
1-2 g en 100 ml de suero fisiológico i.v.
(30 minutos)

Silibilina 25 mg/kg/día i.v. e 4 dosis

Alternativa: penicilina G sódica

CORRESPONDENCIA: 
Rosendo Bugarín González
Urbanización San Sadurniño, bloque M1 - 1º C
15894 Teo. A Coruña
e-mail: rosendobugarin@yahoo.com
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