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Sobredosis de cianamida cálcica (carbimida):
descripción de un caso y revisión bibliográfica

Sr. Director: 

La carbimida, o cianamida cálcica (fórmula molecular
CaCN2), es utilizada en el tratamiento de la deshabituación de los
pacientes alcohólicos crónicos ya que ayuda a mantener la absti-
nencia de provocando en los pacientes aversión hacia el alcohol,
de forma similar al disulfiram (1,2). Actúa inhibiendo a nivel
hepático la aldehído-deshidrogenasa (ALDH) encargada de la
oxidación del principal metabolito del etanol, el acetaldehído. El
bloqueo de la ALDH en presencia de etanol en sangre provoca un
incremento de acetaldehído, que se traduce clínicamente en lo
que se conoce como reacción aldehídica o efecto antabús, carac-
terizada por una vasodilatación brusca con enrojecimiento facial
intenso, palpitaciones, sudoración, visión borrosa, náuseas, taqui-
cardia, dificultad respiratoria y debilidad generalizada. Las reac-

ciones más graves pueden producir hipotensión, depresión respi-
ratoria y colapso cardiocirculatorio (1).

En ausencia de alcohol la carbimida es bien tolerada. Con el
uso crónico se han comunicado ocasionales efectos secundarios
del tipo de mareos, dermatitis de contacto, hepatitis, granulope-
nia, etc. (1,3-5), pero la toxicidad aguda por sobredosificación de
carbimida es poco conocida ya que existen pocos casos recogidos
en la literatura (5) (descriptores: cyanamide/poisoning Medline:
1966-2004). Presentamos el caso de una paciente que ingirió car-
bimida de forma masiva con finalidad autolítica. 

Paciente mujer de 38 años con antecedentes de esquizofrenia y
bulimia. Fumadora de 90 cigarrillos/día. Historia de abuso alco-
hólico y tratamiento deshabituador, hasta hacía 2 años. Ictus
isquémico en julio de 2004, con recuperación sin secuelas.
Seguía tratamiento con olanzapina oral y trifusal. Se encontraba
en fase estable de su proceso psiquiátrico y su régimen de vida no
presentaba limitaciones importantes. Historia de alergias, cardio-
patía, broncopatía o hepatopatía, negativa.

Llevada a Urgencias por presentar de forma brusca nauseas y
disminución del nivel de conciencia, sin responder a órdenes ver-
bales y con escasa respuesta al dolor. En la exploración física,
inconsciente con tensión arterial 104/52 mm de Hg, frecuencia
cardiaca a 105 latidos por minuto, frecuencia respiratoria 34 res-
piraciones por minuto y temperatura 37 ºC. Reaccionaba perezo-
samente al dolor, sin apertura ocular. Emitía sonidos ininteligi-
bles. Pupilas isocóricas y normorreactivas. Reflejos cutáneos
plantares, flexores de forma bilateral. Taquipnéica. No ingurgita-
ción yugular, no adenopatías. Auscultación cardiaca rítmica, sin
soplos. Auscultación pulmonar, roncus en bases. Abdomen y
extremidades sin anormalidades. Ausencia de fetor alcohólico o
cetonémico. Se realizó lavado gástrico sin observarse restos de
restos de fármacos.  Hemograma: hematocrito 0,36 l/l,  hemoglo-
bina 1,96 mmol/l, VCM 95 fl, HCM 0,51 fmol/cel, plaquetas 308
x 109/l,  Leucocitos 10,1 x 109/l. Bioquímica sérica: glucosa 10,2
mmol/l, urea 6 mmol/l, creatinina 106 mmol/L, sodio 132
mmol/L, potasio 4,9 mmol/L, calcio 2,2 mmol/L, CK 96 U/L,
AST 37 U/L.  Orina y sedimento normales. pH urinario 5,5.
Sodio en orina 184 mmol/l, potasio 21 mmol/l, cloro 194 mmol/l.
Estudio de coagulación normal. Triaje de drogas en orina  negati-
vo para anfetaminas, metanfetaminas, barbitúricos, benzodiace-
pinas, cannabinoides, cocaína, opiáceos, fenciclidina y antidepre-
sivos tricíclicos. Análisis de líquido cefalorraquídeo normal.
Radiografía de tórax y ecografía abdominal normales. TC craneal
con lesión hipodensa parietal izquierda presumiblemente isqué-
mica sin otros hallazgos. Las determinaciones gasométricas se
pueden observar en la tabla I. Recibió tratamiento antibiótico por
sospecha de infección respiratoria y tratamiento broncodilatador
y oxigenoterapia. Para el trastorno metabólico recibió tratamiento
con 1,5 gramos/día de bicarbonato por vía oral a partir del tercer
día de ingreso. Su estado de conciencia  mejoró progresivamente
hasta la normalidad, encontrándose en su estado habitual al sépti-
mo día del ingreso, momento en el que reconoció la ingesta de 4
envases de Colme® (3.600 mg). En el momento del alta hospita-
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EVOLUCIÓN DE LA ACIDOSIS. DETERMINACIONES
GASOMÉTRICAS

pH PO2 PCO2 Bicarbonato Exceso de
(mm Hg) (mm Hg) (mmol/L) bases

Urgencias* 7,44 69 29 20 -2,6
24 horas* 7,33 90 33 18 -7,8
72 horas* 7,32 111 27 13,5 -10,8
5º día* 7,38 70 34 21 -4
10º día** 7,36 23 49 27,7 +2
*Gasometría arterial. *Gasometría venosa.

TABLA I

15. CARTAS MONTADAS  23/1/06  15:44  Página 607



laria el hemograma, la bioquímica sérica (incluyendo enzimas
hepáticas e iones), los niveles  de  proteína C reactiva, TSH y
T4L, cobre, ceruloplasmina y niveles basales de cortisol y ACTH
fueron normales, asi como el ionograma en orina. Tras 6 meses
de seguimiento ambulatorio no ha presentado incidencias signifi-
cativas. 

La carbimida se encuentra comercializada como fármaco anti-
dipsódico en Asia y algunos países europeos (entre ellos España).
La información que existe sobre carbimida es bastante limitada,
ya que  su uso es mucho menos frecuente que el disulfiram, que
es el producto más representativo de los fármacos utilizados para
crear aversión al etanol (6). La carbimida se administrada por vía
oral y tiene efecto primer paso hepático que es saturable, por lo
que la biodisponibilidad aumenta con el incremento de la dosis.
Es metabolizada ampliamente en hígado a un metabolito inactivo
que es eliminado por vía renal. La dosis recomendada en el trata-
miento antialcohólico es de 50-80 mg/día en dos dosis. La carbi-
mida sólo puede administrase con conocimiento del paciente ya
que si se consume alcohol la reacción aldehídica puede llegar a
ser mortal (7). Esta reacción carbimida-etanol puede ocurrir en la
primera hora tras la primera dosis de carbimida, y entre 5 y 20
minutos tras la ingesta de alcohol en un paciente en tratamiento
crónico. 

La paciente que presentamos ingirió una dosis más de 30
veces superior a la dosis máxima diaria recomendada. Las
manifestaciones clínicas  más revelantes fueron insuficiencia
respiratoria y acidosis metabólica. La insuficiencia respiratoria
se achacó a broncoaspiración, pero probablemente estuviera
relacionada con la intoxicación, ya que la base de datos Poisin-
dex® recoge este tipo de  toxicidad por cianamida (8). Por otra
parte, la paciente presentó una acidosis metabólica hipercloré-
mica o con anión GAP normal cuya patogenia es difícil de esta-
blecer ya que el diagnóstico se estableció una vez resuelto el
caso. Creemos pudiera estar relacionada a afectación tubular
renal transitoria con defecto en la amoniogénesis, ya que por
una parte no había pérdidas de bicarbonato de origen digestivo
(ausencia de diarrea o vómitos significativos) y por otra, la aci-
dosis tubular renal también podría descartarse razonablemente
ya que la función renal y los niveles séricos de potasio fueron
normales, la orina presentaba una carga neta (Cl < Na + K)
positiva y un pH ácido (< de 6).

La experiencia en intoxicación por carbimida se reduce al úni-
co caso (5) recogido en la literatura, en el que se describe una
paciente de España que, también con finalidad autolítica, ingiere
dosis supraterapéuticas del  fármaco, desarrollando fallo hepático
y renal agudos, reversibles con diálisis. En el caso que presenta-
mos no observamos ninguna de esas complicaciones. 

Consideramos que la intoxicación por carbimida debe ser teni-
da en cuenta en pacientes con cuadros agudos graves, especial-
mente en presencia de acidosis metabólica con anión GAP nor-
mal, insuficiencia respiratoria, renal o hepática y sospecha de
intento autolítico. 
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Sacroileítis piógena complicada con absceso de
psoas y neumonía

Sr. Director: 

El absceso de psoas es una patología infrecuente pudiéndose
desarrollar espontáneamente o de manera secundaria. Describi-
mos el caso de un hombre sano de 31 años con absceso de psoas
y sacroileitis con el desarrollo de una neumonía como complica-
ción. La tomografía computerizada (TC) y la resonancia magnéti-
ca nuclear (RMN) son las técnicas de imagen utilizadas para el
diagnóstico. Fue tratado únicamente con antiobioterapia, siendo
la evolución favorable.

Varón de 31 años sin antecedentes de interés que refiere
comenzar hace 72 horas con dolor intenso en región glútea dere-
cha sin irradiación y sin otra clínica acompañante. Niega esfuerzo
físico o trauma previo. Ha aumentado progresivamente añadién-
dose en las últimas horas fiebre de 38 ºC e impotencia funcional
por lo que acude. En la anamnesis negaba clínica digestiva, ocu-
lar o patología articular previa. A la exploración se encontraba
afectado por el dolor con auscultación cardiopulmonar y explora-
ción abdominal normal. Presentaba una maniobra de sacroiliaca
derecha positiva y Lasseague negativo. En la analítica destacaba
leucocitosis con neutrofilia sin otras alteraciones, con PCR y
VSG elevadas y resto de bioquímica básica normal. En la radio-
grafía de pelvis se observaban signos de sacroileitis bilateral,
ingresando el paciente como sacroileitis a estudio. 

A las 48 horas del ingreso el paciente comienza con disnea
que se hace de reposo junto a fiebre, sin tos o dolor torácico
acompañante. Se realiza una TC pulmonar objetivando imágenes
a nivel de lóbulo inferior izquierdo y lóbulo superior derecho
compatibles con condensaciones neumónicas. 

Dada la insuficiencia respiratoria y el empeoramiento clínico
el paciente ingresa en la unidad de cuidados intensivos (UCI),
requiriendo intubación y sostén hemodinámico. Se comienza tra-
tamiento antibiótico con imipenem y vancomicina. Se realiza TC
abdominopélvico encontrando afectación de las articulaciones
sacroiliacas compatible con sacroileítis crónica junto a una colec-
ción a nivel de psoas ventral de 4 cm adyacente a sacroiliaca
derecha (Fig. 1). Es de difícil acceso debido a la localización y
pequeño tamaño, siendo imposible el drenaje percutáneo.
Mediante RM se objetiva una sacroileitis bilateral moderada con
ensanchamiento de las interlíneas articulares y erosiones subcon-
drales. En la articulación sacroiliaca derecha se observa un inten-
so edema óseo subcondral con clara captación del contraste así
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