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Proélogo

Las plantas han estado intimamente ligadas al ser humano desde la aparicion de este sobre
la tierra. Primero fuimos recolectores, después las cultivamos para nuestro alimento y des-
pués las afiadimos a nuestra vida diaria como elemento ornamental para satisfacer nues-
tros sentidos como la vista, el tacto y el olfato. Por ello, no hay sociedad ni cultura humana
que no mantenga una relacion especial con el mundo vegetal.

Tanto antes como ahora, las plantas, han sido y son fuente de sustancias quimicas,
materia prima para la industria quimica y farmacéutica. Pero a la vez un uso inadecuado
puede afectar, por su toxicidad, a la salud humana.

Por tanto, las plantas tanto silvestres como ornamentales ademds de alegrar nuestro
entorno pueden contener sustancias toxicas y ser fuente de complicaciones que, con ca-
racter mas o menos grave, pueden afectar a la salud. Este manual tiene dos destinatarios:

La poblaciéon general. Tanto la adquisicion de ejemplares con fines ornamentales,
como la jardineria doméstica es una practica muy extendida hoy en dia. La globalizacion
ha abierto nuestro entorno y nuestros hogares a ejemplares desconocidos para nosotros
en décadas anteriores. Por otro lado, en muchas ocasiones el bagaje del conocimiento de
nuestros antecesores sobre la toxicidad de las plantas mds comunes en nuestro entorno
se ha ido perdiendo, suponiendo un desconocimiento de las posibles consecuencias de la
exposicion a dichas especies.

Los profesionales de la salud. La inclusién de un apartado acerca de la toxicidad, sin-
tomas y el tratamiento a los mismos puede servir de orientacién y ayuda ante un paciente
cuyos sintomas no siempre se relacionan con la manipulacién de una planta.

En su dia, el Ministerio de Sanidad prohibi6 la venta al ptiblico de una serie de plan-
tas por su toxicidad!. Como complemento a esta accién es necesario dotar al publico en
general y a los profesionales de elementos de conocimiento para la identificacion de otras
plantas potencialmente toxicas y sus efectos en la salud.

Esta guia, no tiene la intencion de alarmar a aquellas personas que tiene alguna plan-
ta de estas caracteristicas en su hogar o en su entorno, sélo pretende advertir acerca de sus
riesgos y establecer recomendaciones sobre su manipulacion y uso seguro.

Es por ello, que dentro del marco de colaboracion de la Direccion General de Salud
Publica con la Fundacion Espaiiola de Toxicologia Clinica (FETOC) se ha procedido a
impulsar esta guia, con la finalidad de que sea un documento vivo, sujeta a actualizaciones,
y que contribuya a disfrutar de una forma segura de nuestro entorno vegetal.

Pilar Aparicio Azcarraga

Directora General de Salud Publica

1 Orden SCO/190/2004, de 28 de enero, por la que se establece la lista de plantas cuya venta al ptblico queda prohibi-
da o restringida por razén de su toxicidad. (BOE num. 32, de 6 de febrero de 2004).

PLANTAS TOXICAS 7






Presentacion

La presencia de substancias biolégicamente activas en las plantas que nos rodean, es un
hecho conocido desde la mds remota antigiiedad. La totalidad de los nutrientes que in-
tegran nuestra dieta procede, de manera directa o indirecta, del reino vegetal. Pero mas
alld de esa funcién alimenticia, hay numerosos componentes quimicos muy potentes en
muchas familias vegetales, que se han empleado como remedios para los malestares y las
enfermedades mads diversas en todas las culturas. De eso se sigue que, tal como sefialé Pa-
racelso, todos ellos pueden comportarse como toxicos si se alcanza la dosis necesaria. Las
propiedades, tanto medicinales como tdxicas, de las plantas ya fueron recogidas en la obra
que puede considerarse el primer tratado de botdnica de la cultura occidental De historia
planarum de Teofrasto, en el siglo IV antes de Cristo. Consumos endémicos de extractos
de plantas con fines psicoactivos han acompafiado a todas las culturas humanas, y la mayor
parte de las drogas de abuso actuales, incluso muchas de las sintéticas, tienen su origen en
estos habitos ancestrales.

Las toxinas, que definiremos aqui como tdxicos de origen bioldgico, retinen una serie
de caracteristicas comunes que las diferencian de los toxicos quimicos. Entre ellas se en-
cuentran las sustancias de menor dosis letal humana como la toxina botulinica, las toxinas
de las ranas de la familia Dendrobatidae del Amazonas o los componentes de algunos ve-
nenos de serpientes y de especies marinas.

Una dificultad comtn para establecer el riesgo de exposicion a las toxinas en general,
y a las de origen vegetal en particular, es la imposibilidad de establecer con precision su
concentracion en el organismo que las produce o las acumula y que, ademds, varia en sus
distintas partes y en distintos momentos de su desarrollo o crecimiento. En las plantas, que
contienen cientos de substancias quimicas en su composicion, las toxinas son muy varia-
bles en su concentracion en raices, tallos, hojas, flores o semillas y también en funcién de
su grado de maduracion. De hecho, numerosas especies actualmente comestibles, como la
patata, han sido progresivamente modificadas, mediante procedimientos de cultivo y selec-
cion, desde sus formas originales en la naturaleza de alta toxicidad hasta las actuales que
todavia contienen toxinas en sus estadios inmaduros y en germinacion.

La clasificacion de las toxinas vegetales es también muy compleja. En cuanto a su com-
posicion quimica pertenecen a familias variadas entre las que destacan alcaloides, glucésidos
saponidos o esteroides, terpenos, péptidos, polipéptidos y lectinas, fenoles y derivados.

Desde un punto de vista de mayor interés para la toxicologia clinica, hay que distin-
guir las substancias con mecanismos toxicos funcionales de las que tienen la capacidad de
producir lesiones en sus dianas. Entre las primeras destacan los alcaloides neurotdxicos
como los opidceos, los derivados de la ecgonina, la fisostigmina o los alcaloides tropa-
nicos. De especial riesgo son los agentes cardiotoxicos capaces de alterar el sistema de
conduccién cardiaca como los esteroides glucdsidos, digoxina y digitoxina, y la helebrina,
o alcaloides que asocian efectos cardio y neurotdxicos como la aconitina y mesaconitina.
También merecen una mencion especial los glucdsidos cianogénicos, la amigdalina y la
emulsina, que pueden producir una intoxicacion por cianuro.
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Las toxinas lesionales son habitualmente de menor riesgo y pueden ocasionar trastor-
nos gastrointestinales, como la abrina y la barbaloina, o cuadros de irritacion cutdneo-mu-
cosa, como la capsaicina. Entre las de mayor riesgo se encuentran los terpenoides hepato-
toxicos como las kava-lactonas, o agentes nefrotoxicos por su alto contenido en oxalatos.

Se trata de intoxicaciones poco frecuentes en nuestro medio y habitualmente benig-
nas. Se producen como accidentes infantiles, intoxicaciones alimentarias por confusiéon con
plantas similares y muy raros gestos suicidas. LLos contactos pueden producirse en el medio
doméstico con plantas ornamentales, donde ahora se encuentran numerosas variedades no
autdctonas, o en la naturaleza, en la que abundan especies autdctonas de toxicidad bien
conocida. En el informe de los Centros Antitéxicos norteamericanos de 2018, se recoge un
1,67% de exposiciones a plantas. En Espafia, la memoria del Servicio de Informacién Toxi-
coldgica del mismo afo muestra un 0,8% de consultas relacionadas con plantas. Una ame-
naza potencial es la actual cultura, promocionada por muchos medios de comunicacion, de
“lo natural es bueno” y “lo verde no es quimica’; que junto a la accesibilidad a todo tipo de
substancias a través de internet puede poner a la poblacién en contacto con productos de
origen vegetal no controlados.

Un reto reconocido por todos los investigadores es la valoracion del riesgo de un cua-
dro clinico producido por exposicion a una toxina vegetal. Aunque lo ideal seria partir de
la identificacion de la planta, lo fundamental es una correcta valoracioén del cuadro clinico.
En la mayor parte de los casos el tratamiento es estrictamente sintomdtico, aunque puede
haber situaciones en las que estd indicada la descontaminacién digestiva o cutdnea. La
indicacion de tratamientos mas especificos estd limitada a los casos en que existe antidoto,
como los anticuerpos antidigital o los antidotos frente al cianuro, o a la suplencia de las
insuficiencias orgénicas.

La Fundaciéon Espafiola de Toxicologia Clinica (FETOC), en cumplimiento de sus
objetivos de promover la mejor calidad en la asistencia y el conocimiento de las intoxica-
ciones humanas y contribuir a su prevencion, ha reunido a una serie de expertos para la
elaboracion de este manual de diagndstico y tratamiento de las intoxicaciones por plantas
mads comunes en nuestro medio. Los capitulos tienen un esquema comun en que se presen-
tan las denominaciones, toxinas y su distribucion en la planta, datos morfolégicos y distri-
bucién geografica, dosis toxica, cuadro clinico y tratamiento. Se acompafan de imédgenes
que facilitan la identificacion. Con este documento se pretende contribuir a una mejora en
la Salud Publica de nuestro pais mediante el reconocimiento de esta patologia téxica, poco
frecuente, como se ha sefialado, y a su mejor abordaje en los servicios asistenciales.

Prof. Ana Ferrer Dufol

Presidenta de la Fundacién Espafiola de Toxicologia Clinica
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Descargo de responsabilidades

La medicina es un drea en constante evolucion. Aunque deben seguirse unas precau-
ciones de seguridad estidndar, a medida que aumenten los conocimientos cientificos
gracias a la investigacion bdsica y clinica, habrd que introducir cambios en la descrip-
cion de las manifestaciones clinicas de las intoxicaciones, sus repercusiones bioldgicas,
los métodos diagnosticos y las recomendaciones terapéuticas, en particular respecto al
uso de farmacos.

Es responsabilidad ineludible del médico determinar el tratamiento mds indicado
para cada paciente en funcién de su experiencia, del conocimiento de cada caso concreto
y de la evidencia cientifica. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen
los ultimos datos aportados por la literatura médica y, en particular, sobre los fairmacos
recomendados para comprobar la dosis, la via y duracion de la administracion y las contra-
indicaciones. Ni los editores ni los autores de este manual sobre intoxicaciones por plantas
asumen responsabilidad alguna por los dafios que pudieran generarse como consecuencia
del contenido de esta obra. Los consejos y estrategias aqui contenidos pueden no ser ade-
cuados para todos los pacientes intoxicados por plantas.

El hecho de que en este manual se haga referencia a una organizacién o sitio web
como una cita o una fuente potencial de informacion adicional, no significa que el autor o
el editor respalde la informacién que la organizacion o el sitio web puede proporcionar o
las recomendaciones que puede hacer. Ademads, los lectores deben saber que los sitios web
de Internet enumerados en este trabajo pueden haber cambiado o desaparecido entre el
momento en que se escribio este trabajo y el momento en que se leyo.
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Abrus precatorius

Alvaro Muioz Galindo
Angel Bajo Bajo

1. Nombre cientifico o botanico

Abrus precatorius.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Haba india, regaliz americano, guisante del rosario, grano de oracion, grano del rosa-
rio budista, grano de la suerte, planta del tiempo, ojo del cangrejo, abro, bugallén, nenes,
chochitos de indio, peonia, pepusa, peronilla, saga.

Al no ser una planta autéctona de la peninsula ibérica, no se dispone de nombres
populares en otras comunidades autonomas.
3. Familia a la que pertenece

Fabaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Abrina.

5. Partes toxicas

Toda la planta es tdxica, pero especialmente la semilla o fruto.

6. Introduccion y epidemiologia

Abrus precatorius es una planta trepadora originaria de la India e Indochina, Africa, Amé-
rica y en especial las Antillas. Se encuentra en dreas subtropicales y cerca de playas y terre-
nos baldios. No suele crecer en Espaiia.

Puede alcanzar unos cinco metros de altura, siendo su tallo lefioso en la base y herbaceo
en la parte superior. Sus hojas son pinnadas y alternas y su flor se agrupa en un pedinculo
(Figura 1). Los frutos o semillas tienen forma ovalada y un tamafio aproximado de 0,5 mm, pre-
sentando una caracteristica coloracion rojiza y negra, lo que simula una mariquita (Figura 2).

Puede ser adquirida a través de internet o encontrarse presente en articulos de bisu-
terfa. Las intoxicaciones pueden estar relacionadas con fines suicidas o deberse a cuadros
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accidentales en niflos durante la elaboracion de colgantes, en cuyo momento se muerde la
semilla y se ingiera su contenido.

La toxina presente en Abrus precatorius es la abrina, una toxoalbtiimina que actia
inactivando los ribosomas e inhibiendo la sintesis de proteinas, lo que genera graves
efectos citotoxicos. Sus caracteristicas son similares a la ricina, aunque es mas toxica
que ésta, puesto que la dosis mortal necesaria de ricina es unas 75 veces superior.
Cuando se consume por via oral, las semillas deben ser masticadas para que causen su
efecto, puesto que su cdscara suele resistir la accion de los jugos géstricos de casi todos
los mamiferos.

No existen grandes registros sobre intoxicaciones por esta planta, aunque los datos
que la literatura cientifica ofrece dibujan el perfil de una mujer de mediana edad, de origen
asidtico y que consume las semillas por via oral con fines suicidas. La tasa de mortalidad se
sitda alrededor del 5-15% a los diez dias de la ingesta.

Figura 1. Planta de Abrus precatorius. Figura 2. Semillas de Abrus precatorius.

7. Usos medicinales o recreativos

Se usa para elaborar articulos de joyeria y bisuteria (pulseras, colgantes, rosarios, etc.) so-
bretodo en productos procedentes de Iberoamérica y como tinte capilar frente a las canas.
En su hébitat de origen, las hojas se emplean por sus supuestas propiedades antidiabéticas,
antimicrobianas y analgésicas, asi como frente al tétanos y la rabia. Ciertas culturas las
usan para enfermedades de la piel, alopecia y con fines afrodisiacos.

8. Dosis toxica

0,1-1 pg/kg, es decir, muy baja. Toxicidad tanto por ingesta directa como por contacto a
través de heridas en la piel.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La sintomatologia puede comenzar pasadas seis horas de la ingesta, aunque en términos
generales suele demorarse de uno a tres dias. El principal grupo de manifestaciones clini-
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cas son las del tracto gastrointestinal, pudiendo aparecer dolor abdominal, vomitos, hema-
temesis, diarrea y melenas.

A nivel del sistema nervioso central se ha descrito deterioro del nivel de conciencia,
temblor generalizado, convulsiones y excepcionalmente encefalitis aguda desmielinizante
y edema cerebral.

La presencia de hipovolemia y de insuficiencia renal aguda suele estar en relacion con
las pérdidas digestivas. Las manifestaciones cardiacas pueden incluir tanto bradiarritmias
como taquiarritmias. Otros hallazgos serian coagulopatia, hepatopatia y hemolisis. La fie-
bre puede estar presente, aunque no es frecuente.

Aquellos pacientes que ingieren las semillas sin masticar pueden encontrarse asintomé-
ticos, al no entrar en contacto la toxina, recluida en el interior de la cdscara, con el organismo.

10. Tratamiento

Las terapias a utilizar deben ser las propias de las complicaciones. Se recomienda buscar en
vomitos y deposiciones la presencia de semillas para tratar de cuantificar la dosis tomada.

10.1. Soporte general

Observacion durante los primeros tres dias tras la ingesta, fluidoterapia acorde a las nece-
sidades de reposicidn hidroelectrolitica, control analitico y de las constantes vitales.

10.2. Disminucién de la absorcion

El lavado gastrico debe ser utilizado con precaucién puesto que la abrina tiene accion ne-
crotizante. Por ello, podria estar indicado el uso del carbon activado.

10.3. Aumento de la eliminacién

No precisa.

10.4. Antidoto

No existe antidoto especifico.
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Aconitum napellus

Juan Ortega Pérez

1. Nombre cientifico o botanico

Aconitum napellus.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Aconito, matalobos, napelo, anapelo, vedegambre, verdegambre azul, tubérculo de
aconito, monasterio, gorra de fraile, flor de casco, gorra de soldado, mazo de lobo, casco de
diablo, cohete azul, perdicién de leopardo.

Cat: Aconit, tora blava.
Gal: Napelo.

Eus: Otseri belarr pozoidum.

3. Familia a la que pertenece

Ranunculaceae.

4. Fitotoxinas que posee

El representante mds caracteristico de esta familia de plantas es el Aconitum napellus.
Contiene muchas clases de metabolitos secundarios, especialmente alcaloides (0,2 a 1,2%).
Estos alcaloides son altamente solubles y tienen una masa molecular aproximada de 600
Daltons. Los alcaloides mas activos farmacoldgicamente son los que presentan la estructu-
ras en anillo C -diterpenoide, que incluye: aconitina (30% del total), mesacoinitina (muy
similar en cuanto a toxicidad respecto a la aconitina) y la hipaconitina (mucho més potente
que las otras dos en el bloqueo de la transmisién neuromuscular). Puede contener ademas
otros alcaloides como neopelina, napelina, napelonina, aminoécidos como la colina y 4ci-
dos organicos como el citrico, conitico y tartdrico.

El tipo de alcaloide aislado en las plantas de la familia Ranunculaceae puede variar
dependiendo de la especie, del lugar de origen, del tiempo de cosecha y del método de pro-
cesado. En el caso de la Aconitum napellus la aconitina es el principio activo responsable
de la toxicidad.

La aconitina es una sustancia poco soluble en agua, aunque soluble en alcohol y éter,
sobre todo en cloroformo. Es capaz de producir la apertura de los canales de sodio de las
células nerviosas y musculares.
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5. Partes toxicas

Todas las partes de la planta contienen aconi-
tina, en especial las raices y los tubérculos.

La planta no procesada puede ser al-
tamente toxica y estd prohibida su venta en
China. En Europa y Estados Unidos, desde la
primera mitad del siglo XX, estd prohibido su
uso ya sea procesado o no.

El aconito también consta en la Orden
SCO/190/2004, de 28 de enero, por la que se es-
tablece la lista de plantas cuya venta al ptiblico
queda prohibida o restringida por razén de to-
xicidad (BOE de 6 de febrero de 2004), previs-
ta segtn el articulo 42.2 de 1a Ley 25/1990, de 20
de diciembre, del Medicamento.

6. Introduccion y epidemiologia

El género Aconitum fue descrito por Carlos
Linneo y publicado en Species Plantarum 1 en
1753. Incluye 300 especies de plantas distribui-
das por todo el mundo. La especie tipo es Aco-
nitum napellus, que es la mds habitual y toxica
de nuestro entorno, considerandose una de las
plantas mas toéxicas de Europa.

Se encuentra distribuida por Europa,
Norte América y Asia, sobre todo en pastos
de alta montafia, en lugares himedos como la
orilla de rios y riachuelos. El envenenamiento
puede ser causado por preparaciones, aplica-
ciones topicas, ingesta de infusiones de raices
o toma de comprimidos/capsulas.

El acénito es una planta herbéacea peren-
ne de hasta 1,50 m de altura (Figura 3). Tie-
ne una raiz fusiforme que brota en primave-
ra, con tubérculos de hasta 15 cm de largo, de
color pdlido cuando son jévenes y marrones
cuando envejecen. Las hojas son verde oscuras
y tiene estipulas, siendo palmeadas o palmea-
das lobuladas con 5 a 7 segmentos (Figura 4).
Estas se disponen en espiral o alternadas. Las
flores son azules o violetas, se disponen en la
parte superior del tallo en forma de racimo y
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Figura 3. llustracion con las partes del
aconito.

Figura 4. Aconitum napellus. Detalle de las

hojas.
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tienen forma de casco (Figura 5). El fruto
consta de 3-4 foliculos que contienen semillas
arrugadas.

7. Usos medicinales o recreativos

Las raices contienen altas concentracio-
nes de las sustancias toxicas, especialmente
cuando no estdn correctamente procesadas.
Los alcaloides, que son los responsables de
sus propiedades analgésicas y antiinflamato-
rias, también son los causantes de sus efec-
tos téxicos en miocardio, neuronas y células
musculares.

El extracto de aconito (toda la planta,
con o sin los tubérculos y las hojas) ha sido
utilizado para el dolor, la agitacién, la indi-
Figura 5. Aconitum napellus. Detalle de  gestion y otras muchas dolencias. Sus raices
las flores. son principalmente utilizadas en la medicina

tradicional china para tratar el dolor crénico
de tipo musculoesquelético, dolor abdominal, hematomas, fracturas, veneno contenido en
las flechas y muchas otras dolencias, ya sea mediante aplicacion topica, infusiones, cipsulas
o comprimidos. Siempre se utiliza después de su procesamiento para reducir el contenido
de alcaloides en hasta un 90%, obteniendo un preparado menos toxico.

En la India, las raices se utilizan tanto para le medicina tradicional como para uso
homeopatico. Se toma por via oral para aliviar la fiebre y el dolor reumatolégico, asi como
estimulante cardiaco, abortivo, afrodisiaco, antihelmintico, antitusivo, envenenamiento por
mordedura de serpiente, asma, vomitos y diarrea. La pasta de aconito se ha utilizado para
tratar las neuralgias. El extracto de acénito se ha empleado tépicamente para aliviar el
dolor de encias y para mejorar la embriaguez producida por el alcohol.

Segun los sistemas tradicionales de Medicina India de Ayurveda, Siddha y Unani, las
raices de aconito primero deben someterse a una desintoxicacion antes de ser utilizados
para su uso humano.

8. Dosis toxica

La dosis letal de aconitina para humanos se ha estimado alrededor de 1-2 mg. La aconitina
se puede detectar cuantitativamente en varios fluidos corporales (sangre periférica, liquido
cefalorraquideo, liquido pericéardico y orina) mediante técnicas de cromatografia liquida y
espectrometria de masas.

La deteccion temprana de los toxicos es crucial para el tratamiento agudo de la in-
toxicacion. Sin embargo, ninguno de los métodos de identificacion estd disponible en los
laboratorios hospitalarios vy, si lo estuviese, no pueden facilitar un resultado lo suficiente-
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mente rapido para tener niveles de aconitina durante la asistencia del paciente. Por ello, es
esencial realizar una correcta historia clinica que pueda ayudar a esclarecer la causa de la
intoxicacion y relacionarla con la toma de esta planta.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Las intoxicaciones en Europa se producen con mayor frecuencia por confusién con plantas
comestibles, como el Apium graveolens (apio silvestre) o el Taraxacum officinale (diente
de leén o achicoria amarga o xicoia). La mayor parte de pacientes con intoxicacién por
aconito se presentan como una combinacién de sintomatologia neuroldgica, cardiovas-
cular y gastrointestinal. El cuadro clinico se inicia a los 20-30 minutos de la ingesta, gene-
ralmente en forma de parestesias en los labios, la lengua y la boca, ademas de sialorrea y
vomitos, sudoracion, ataxia, midriasis y astenia intensa.

En caso de contacto cutdneo con la planta al tocarla de forma accidental (caidas tras
accidentes de deportes de montafia) o por su aplicacion tépica, produce anestesia local.

A nivel sistémico destacan los sintomas neurolégicos. Pueden ser sensoriales (pares-
tesias y entumecimiento de la cara, drea perioral y de las 4 extremidades), motores (debi-
lidad muscular) o ambos. La parestesia y el entumecimiento comienzan en la cara y area
perioral y se extiende al resto del cuerpo. Aunque la debilidad muscular es generalmente
leve, puede producirse tetraplejia.

Las repercusiones sobre el aparato cardiovascular incluyen hipotension, palpitacio-
nes, dolor torécico, bradicardia o taquicardia sinusal, arritmias ventriculares (taquicardia,
torsade de pointes y/o fibrilacién) y ritmo de la unién. Las arritmias ventriculares son mas
probables en las primeras 24 horas. También se han descrito, aunque con menor frecuencia,
taquicardia bidireccional, disociacién auriculoventricular y edema pulmonar. Cabe desta-
car que, en contraste con la intoxicacion no intencionada, la ingesta de la planta silvestre
sin procesar provoca mayor grado de cardiotoxicidad debido a la elevada cantidad de alca-
loides de acénito que estan involucrados.

También pueden presentarse manifestaciones gastrointestinales como nduseas, vomi-
tos, dolor abdominal y diarrea, respiratorias como disnea e hiperventilacion provocando
una alcalosis respiratoria en algunos pacientes debida, probablemente, al efecto central de
la aconotina en la médula espinal. También pueden observarse mareos, sudoracién, confu-
sion, cefalea y lagrimeo.

Las principales causas de muerte son arritmias ventriculares refractarias y asistolia.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Desde el primer momento se requiere monitorizacién del ECG y de las constantes, ya
que el estado del paciente puede deteriorarse en pocos minutos. La monitorizacion ha de
mantenerse al menos durante 24 horas, debido a la elevada probabilidad de aparicién de
arritmias ventriculares en esta fase. Se ha de realizar reposicion hidroelectrolitica de pota-
sio, calcio y magnesio.
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Las arritmias ventriculares pueden ser resistentes a la cardioversion y a los fairmacos
antiarritmicos, siendo los més efectivos la flecainida y la amiodarona. En caso de refracta-
riedad al tratamiento de primera linea de las arritmias ventriculares graves y del shock car-
diogénico, se ha de mantener el flujo sanguineo sistémico y la oxigenacion tisular mediante
el uso precoz del bypass cardiopulmonar.

En caso de parada cardiaca, se recomienda una reanimacion prolongada, pudiéndose
utilizar el bypass cardiopulmonar al que se ha hecho referencia previamente.

10.2. Disminucioén de la absorcion

Carbon activado en las primeras dos horas tras la ingesta.

10.3. Aumento de la eliminacién

Dada la solubilidad de la aconitina en lipidos y su tamafio molecular, es poco probable
que se elimine mediante técnicas renales o extracorpdreas, por lo que no estd indicada la
diuresis forzada ni tampoco la didlisis.

10.4. Antidoto

No se dispone de antidoto.
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Aleurites moluccanus

Edwin R. Toloza Villalobos
Ana Garcia Arellano

1. Nombre cientifico o botanico

Aleurites moluccanus.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Nuez de la India, castafia purgativa, semilla de Brasil.

Es una planta originaria de las Islas Molucas y no tiene nombres comunes en otras
comunidades auténomas.

3. Familia a la que pertenece

Euphorbiaceae, subfamilia Crotonoideae.

4. Fitotoxinas que posee

Saponinas, ésteres de forbol y dcido eleostedrico.

5. Partes toxicas

Cualquiera, sobre todo los frutos (semillas).

6. Introduccion y epidemiologia

Descrita por Carlos Linnero y Carl Ludwing Willdenow en 1805. Su nombre procede del
griego aleuron (harina) con el sufijo -ites (que indica conexién), debido a la especie de
polvillo harinoso que cubre la planta. El epiteto procede del neolatin Moluccanus-a-um
(procedente de las Islas Molucas, un archipiélago de Indonesia en el mar de las Molu-
cas). Originario de Indo-Malasia, se ha ido introduciendo en regiones tropicales y sub-
tropicales.

Es un arbol de tamafio mediano que alcanza los 20 metros de altura, de color gris par-
duzco. Sus hojas son de color verde palido cuando son jévenes y verde como adulto (Figura
6). Las flores son pequeiias y de color blanco y los frutos tienen una capsula ovoidea que
contiene 2 semillas grandes, 4spero-aceitosas, rodeadas de una pulpa carnosa.

PLANTAS TOXICAS 25



7. Usos medicinales o recreativos

Utilizado tradicionalmente para la alimentacion, ornamentacién y vivienda. La corteza se
utiliza para preservar redes de pesca y curtiduria. La madera como sustrato para el cultivo
de hongos y combustible, asi como para hacer flotadores/canoas. La savia se utiliza para
impermeabilizar superficies y el aceite de sus semillas se utiliza como combustible para
luminarias, para la fabricacién de jabones, pinturas y lubricantes.

En la medicina popular se usa en todos los casos cocinada. La corteza y las hojas se
preparan sobre todo mediante infusiones, para tratar tlceras, inflamacion, fiebre, cefalea,
asma, conjuntivitis, gonorrea, hepatitis, hiperlipidemia, reumatismo, diarreas, heridas, erup-
ciones. Las semillas tienen capacidad laxante por lo que ha sido usada como método de
adelgazamiento en el mercado negro (Figura 7).

El producto Nuez de la India (Magicnuez) fue retirado del mercado por la Agencia
Espafiola del Medicamento y Productos Sanitarios en mayo de 2012. En Argentina, la
Administraciéon Nacional de Medicamentos, Alimentos y Tecnologia Médica no ha apro-
bado su consumo, recomendando la prohibicién de su uso y la comercializacion en todo el
territorio nacional.

Figura 6. Aleurites moluccanus. Detalle de las Figura 7. Nuez de la India. Detalle del fruto.
hojas, flores y fruto.

8. Dosis toxica

Cualquier ingesta se considera potencialmente tdxica.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La ingesta de las semillas crudas puede producir nduseas, dolor abdominal, diarrea, mareo, des-
hidratacion y alteraciones hidroelectroliticas que pueden llevar a la muerte. La severidad de los
sintomas depende de la cantidad de semillas ingeridas, y puede durar hasta 24 horas.

Al contacto con la piel se puede producir dermatitis.
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10. Tratamiento

10.1. Tratamiento sintomatico y de soporte

Se aplicardn las medidas necesarias en funcion de los signos y sintomas del paciente.

10.2. Descontaminacioén

En caso de una ingesta precoz, evaluar el uso del carbon activado.

10.3. Depuracién renal o extrarrenal

No esta indicada.

10.4. Antidoto
No esta disponible.
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Aloe vera

Montserrat Amigé Tadin
Verénica Velasco Amigé
Santiago Nogué Xarau

1. Nombre cientifico o botanico

Aloe vera, Aloe barbadensis Miller.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Aloe vera, sabila, aloe de Barbados, zabila, zabira, zabida, pita zabila.
Cat: Aloe, atzavara vera, se€ver.
Gal: Aldes, azebre-vegetal, erba-babosa.

FEus: Belarrmientza.

3. Familia a la que pertenece

Es una planta que pertenece a la subclase Liliidae, familia Xanthorrhoeaceae y subfamilia
Asphodeloideae. Hay diferentes especies, siendo la mas comun la barbadensis Miller.

4. Fitotoxinas que posee

Su toxina més potente se denomina aloina. Es una mezcla de dos diastereoisémeros, aloina
A (también conocida como barbaloina) y aloina B (o isobarbaloina) y ambas tienen pro-
piedades quimicas similares. La aloina es un glicésido antraquindnico, lo que significa que
su esqueleto de antraquinona se ha modificado por la adicién de una molécula de aztcar.
Las antraquinonas son una familia de pigmentos naturales amarillos, anaranjados y rojos,
muchos de los cuales poseen propiedades catdrticas, atributo compartido también por la
aloina.

5. Partes toxicas

La aloina se encuentra en la epidermis de la hoja. Es un compuesto amargo y amarillento,
presente en el latex del aloe amarillo que exuda bajo la superficie de sus hojas. La aloina
no esté presente en el gel cominmente usado para tratar eventos dermatoldgicos.
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6. Introduccion y epidemiologia

El aloe vera es un arbusto cubierto de hojas, con tallo corto de hasta 30 cm, erecto y
sin rebrotes laterales. Las hojas miden 40-50 cm de largo por 5-8 cm de ancho y estdn
densamente agrupadas en una roseta basal de hasta 20 hojas; son estrechamente triangu-
lar-lanceoladas, canaliculadas, rectas, de un color verde-grisdceo, sin manchas, dentadas
solo en el margen y con dientes de unos 2 mm, gruesos, duros y de un color mas claro
que el limbo.

La inflorescencia, incluida el pedinculo, tiene unos 70-100 cm de alto, en racimo de
30-50 cm de alto por 5-6 cm de ancho, simple y densa en la fructificacion. Las flores son
sub-erectas en la preantesis, patentes en la antesis y luego péndulas al madurar y en la fruc-
tificacion. El fruto es una capsula de 20-25 cm, con semillas medio-centimétricas.

Se distribuye por arenales y roquedos costeros (sitios calurosos y desérticos), desde
el nivel del mar hasta unos 200 m de altitud. Probablemente originaria de Arabia y natu-
ralizada en regiones subtropicales y templadas de ambos hemisferios, incluido el Medite-
rraneo. Estd presente en muchos jardines y terrazas de nuestro entorno (Figura 8).El aloe
vera se cultiva desde tiempo inmemorial para su uso medicinal o cosmético. Se ha de ubi-
car a pleno sol o en semisombra y requiere que las temperaturas minimas no desciendan
por debajo de 0°C, pues no tolera el frio ni la humedad.

De ella se obtienen dos productos: Por un lado, esta el gel (Figura 9), que es la porcion
mucilaginosa del parénquima situado en el centro de las hojas. De esta pulpa se extrae un
gel brillante y amargo. Y por otro lado, se encuentra el acibar, que es el zumo resultante de
la incision de las hojas y que se convierte en un sélido cristalino de color marrén y sabor
muy amargo. En general, se obtiene dejando fluir el liquido que sale de las hojas cortadas
transversalmente. Este ldtex, conocido como jugo de aloe, se deshidrata y se presenta en
forma de polvo, tableta o bebida, atin a pesar de que la aloina no tiene buena estabilidad
en soluciones acuosas (Figura 10). Los productos derivados del gel de la planta de aloe no
contienen cantidades apreciables de aloina.

Figura 8. Vision cenital de una planta de Aloe vera en el jardin botanico de Barcelona.
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Figura 9. Trozos de gel de Aloe vera. Figura 10. Polvo de aloina.

7. Usos medicinales

Los preparados en forma de gel vienen siendo utilizados por via oral y topica desde tiempo
inmemorial. Por via tépica se emplean, fundamentalmente, en el tratamiento de heridas,
quemaduras, irritaciones e inflamaciones de la piel, y en medicina popular se ha utilizado
también para los eczemas, psoriasis y herpes simple. No se ha demostrado su eficacia tera-
péutica en los ensayos clinicos realizados sobre la prevencion y el tratamiento de las der-
matitis por radioterapia. Por via oral se ha llegado a proponer su uso como coadyuvante
en el tratamiento de la diabetes y las hiperlipemias. El gel de aloe estd contraindicado en
caso de alergia conocida a plantas de la familia de las Lilidceas.

Por su gran contenido en vitaminas (A, C, E, 4cido fdlico, colina, B,, B,, B,, B,), mi-
nerales (calcio, magnesio, zinc, cromo, selenio, sodio, hierro, potasio, cobre y manganeso)
y antioxidantes, se ha considerado que puede estimular los mecanismos de defensa y de
adaptacion del cuerpo para hacer frente al estrés fisico, emocional y ambiental.

El acibar por via oral puede estar indicado en casos de estrefiimiento ocasional, pero
en tratamientos de corta duracién, no més de una o dos semanas. El acibar no puede ad-
ministrarse en el embarazo, lactancia ni en nifios menores de 10 afios. Tampoco en caso
de dolor abdominal de origen desconocido, obstruccién intestinal o de las vias biliares,
inflamacion intestinal (enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa, colon irritable), insuficiencia
cardiaca o renal. Su uso continuado es incompatible con los digitdlicos, corticosteroides,
extractos de regaliz o diuréticos.

8. Dosis toxica

Por via tépica se utiliza el gel recién obtenido de la planta o preparados con 10-70% de
gel fresco y realizando unas tres aplicaciones diarias. Practicamente no hay referencias
sobre los efectos adversos del gel de aloe, excepto casos aislados de prurito y dermatitis
de contacto.
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Por via oral, las reacciones adversas que se citan para el aloe son debidas exclusiva-
mente al contenido en aloina del acibar o jugo de aloe. Por ello, la reglamentacion espafiola
prohibe el contenido de acibar en el gel de aloe, por lo que los productos presentes en
nuestro mercado son aptos para uso oral. El gel de aloe esta disponible en forma de com-
primidos, capsulas y extractos acuosos o hidroalcohdlicos.

Segtn las recomendaciones de la European Scientific Cooperative on Phytotherapy (ES-
COP) y de la Comisién E del Ministerio de Sanidad aleman, las dosis en adultos y nifios ma-
yores de 10 afios han de ser preparados equivalentes a 10-30 mg de derivados hidroxiantra-
cénicos (barbaloina), administrados una vez al dia por la noche, aunque se han usado dosis
orales de 50-200 mg/dia. El acibar en forma de comprimidos o cdpsulas actia como tdnico,
digestivo y colagogo a dosis de 10-60 mg/dia, como laxante y colagogo a dosis de 50-100 mg/
dia y como purgante dréstico a dosis de 100-200 mg/dia. No se debe sobrepasar la dosis méaxi-
ma de 500 mg/dia. Algunos autores han informado que una dosis de 1 g/dia durante varios
dias, podria ser letal, o bien una dosis de 8 g, pero estas cantidades no estidn debidamente
contrastadas. Hay que tener en cuenta el contenido alcohdlico del extracto fluido para la
administracion en nifios menores de 2 afios o en pacientes en deshabituacion alcohdlica.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

El acibar (aloina) puede producir, a dosis elevadas, un intenso efecto emeto-catartico, con vo-
mitos, diarreas sanguinolentas, clicos intestinales, hipotermia, albuminuria, convulsiones y co-
lapso. Sin embargo, el mayor peligro de los laxantes que actdan por un mecanismo irritante
radica en la automedicacion y en el uso (abuso) crénico: tomados de forma continuada pro-
ducen una pérdida de electrolitos que altera el equilibrio i6nico. La pérdida intensa de potasio
puede llegar a producir una pardlisis de la musculatura intestinal, que comporta una pérdida
de la efectividad laxante y, paraddjicamente, el estrefiimiento se perpetua, lo que obliga a au-
mentar paulatinamente la dosis, originando a largo plazo dafios irreversibles sobre la mucosa y
la musculatura intestinal, con aparicién de tenesmo, deposiciones con abundante moco y colo-
racion oscura de la mucosa intestinal (pseudomelanosis coli). La hipocalemia repercute sobre
la accién de los digitalicos y otros antiarritmicos. La toma simultdnea de diuréticos tiazidicos,
corticosteroides o extracto de regaliz pueden agravar el desequilibrio electrolitico. El uso cré-
nico también puede provocar albuminuria y hematuria, asi como insuficiencia renal.

Los derivados antraquindnicos pueden tener un efecto genotédxico, especialmente pe-
ligroso durante el primer trimestre del embarazo. Ademads, se ha descrito un posible efecto
oxitdcico y casos de hepatotoxicidad. Estudios experimentales en ratas mencionan un po-
sible efecto carcindgeno y teratdgeno.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Normalmente las intoxicaciones son autolimitadas y se aplicaran las medidas necesarias
en funcion de las manifestaciones clinicas que presente el paciente, lo que podria incluir
el uso de antieméticos, antidiarreicos, proteccion gastrica y sueroterapia. También moni-
torizacion de los enzimas hepaticos y de la funcion renal. Las dermatitis se curan con la
interrupcion del tratamiento y corticoides topicos, si son necesarios.
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En la embarazada, vigilancia de las contracciones y del feto por el peligro de desen-
cadenamiento del parto.

10.2. Disminucién de la absorcion

Ante una ingesta tnica de acibar o aloina superior al doble de la dosis méxima diaria, esta
recomendado descontaminar con carbdn activado, ya que éste es capaz de adsorber las
antraquinonas que son la parte activa y toxica del aloe. Si hubiesen empezado los sintomas
catarticos, ya no estaria indicada la descontaminacion.

10.3. Aumento de la eliminacién

No estd indicada la depuracion renal, ni las técnicas de depuracion extrarrenal.

10.4. Antidoto

No se dispone de antidoto.
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Anacardium occidentale

Camilla Nardini
Sara Carrascosa Garcia
Benjamin Climent Diaz

1. Nombre cientifico o botanico

Anacardium occidentale.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas
Cas: Anacardo, alcayoiba, castafia de caji (Uruguay, Argentina y Chile), cajuil (Reptblica
Dominicana), marainén (Perd, sureste de México, Colombia, Ecuador, Panamé y Cuba),

merey (Venezuela), nuez de la India (especificamente su semilla, en el norte y centro de
México), pajuil (Puerto Rico), jocote marafién (Guatemala).

Cat: Anacard.
Gal: Anacardio.

Eus: Anakardo.

3. Familia a la que pertenece

Anacardiaceae.

4. Fitotoxinas que posee

La toxicidad del Anacardium es debida a dos compuestos toxicos: 4cido anacardico y cardol.

5. Partes toxicas

Los compuestos toxicos han sido aislados en la zona carnosa de la nuez. En el fruto se encuen-
tra un liquido oleoso, viscoso y resinoso, castafio oscuro, caustico y vesicante, constituido por
acido anacdrdico, cardol, taninos, aceite, dcido galico, goma, resina y materia colorante.

6. Introduccion y epidemiologia

Es un 4rbol perennifolio desde 1,5 hasta 15 m de altura en su hdbitat natural y entre 12
y 20 m en plantaciones comerciales. Las hojas son simples y alternas, ovaladas o elipti-
cas; ldmina de 7 a 20 cm de largo por 4 a 12 cm de ancho, color verde azuloso mate. Las
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flores son pequenas y aromadticas de co-
lor verdoso o gris con un poco de tinte ro-
sado a rojizo, forman cimas, las cuales en
conjunto forman paniculas terminales de
11 a 29 cm de largo por 4,5 a 24,5 cm de
ancho. El fruto es de 2 a 4 cm de largo por
1 a2,5 cm de ancho, gris o café, suspendi-
da en el extremo de un pedicelo alargado
y carnoso en forma de pera o manzana
(Figura 11). Solamente 1 6 2 frutos por
grupo de flores llega a madurar.

Es originaria de la zona tropical de Brasil.
El género tiene un centro primario de di-
versidad en la Amazonia y uno secunda- Figura 11. Anacardium occidentale. Detalle de
rio en Planalto, Brasil. Se extiende desde los frutos (manzana de cajt) y sus nueces.

el sur de México hasta Pert y Brasil, de

Cuba a Trinidad. Se cultiva en la India y Malasia. Se trata de una especie con potencial
para reforestacion productiva en zonas degradadas. El fruto falso de color amarillo o rojizo
tiene sabor agradable, algo dcido, y se come crudo o en dulces. El aceite de la semilla se usa
para condimentar ensaladas, como endurecedor del chocolate y para fabricar margarinas.
Las hojas jovenes se consumen como verdura. El fruto posee una oleoresina cdustica que
se encuentra en la cdscara media.

7. Usos medicinales o recreativos

Se le atribuyen propiedades antidisentéricas, antiinflamatorias, antitusiva, antiparasitaria,
afrodisiaca, astringente, diurética, febrifuga, hipoglucémica, hipotensiva, purgante, refrige-
rante y ténica. Los extractos del jugo del fruto falso se emplean como productos para el
cuidado del cuerpo.

8. Dosis toxica

No hay ninguna evidencia clinica que haya establecido la dosis toxica. En algunos estudios,
dosis del extracto menores a 6 g/kg via oral durante 8 semanas no demostraron ser toxicas.
Sin embargo, se observaron cambios en los niveles de transaminasas, creatinina y urea, y
disminucidn del peso corporal tras la administracion oral de un extracto con hexano a do-
sis entre 10 y 14 g/kg durante 8 semanas.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Es un veneno de accion directa sobre la piel y las mucosas. Irritante poderoso de la piel,
produciendo dermatitis de diferentes grado, lesiones ampollosas y exantema.

Al ser ingerido puede producir nduseas, vomitos, diarrea sanguinolenta, hematuria,
dafio hepatico y renal y convulsiones.
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10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Vigilancia de las alteraciones gastrointestinales, especialmente en forma de vomitos y dia-
rrea, junto con la presencia de sangrado en heces u orina. Controlar el nivel de conciencia
por posibilidad de convulsiones. Dieta pobre en grasa y rica en proteinas y carbohidratos.

10.2. Disminucién de la absorcion

En caso de contacto con la piel y las mucosas, se recomienda el lavado de la parte expuesta
con agua y aplicacién tépica de pasta de bicarbonato de sodio. Si la irritacion de la piel es
muy severa, se usan corticosteroides y antihistaminicos.

En caso de ingesta oral se puede administrar carbén activado o realizar el vaciado
géstrico con precaucion.

10.3. Aumento de la eliminacion

Garantizar una adecuada hidratacién y optimizar la diuresis.

10.4. Antidoto

No existe.
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Anadenanthera peregrina

Valle Molina Samper
Fermina Beramendi Garciandia
Miguel Angel Pinillos Echeverria

1. Nombre cientifico o botanico

Anadenanthera peregrina (L.) Speg.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Yopo, jopa, yop, yopa, niopo, fiopo, akud, cohoba, cogioba, cojoba, coropa, curuvo,
curuba, hisioma, kisiomi, sisioma, mori, viho.

Es un arbol originario del Caribe y Sudamérica y no tienen nombres populares en otras
comunidades auténomas.
3. Familia a la que pertenece

Fabaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Triptaminas naturales, usadas habitualmente por sus propiedades psicotrdpicas. Las si-
guientes triptaminas se encuentran principalmente en las semillas de yopo, pero también
se han encontrado en la corteza de la planta: N, N-dimetiltriptamina (DMT), N-metiltrip-
tamina, 5-OH-DMT (bufotenina) y 5-metoxi-dimetiltriptamina (5-MeO-DMT).

5. Partes toxicas
Tanto la corteza como los frutos leguminosos contienen toxicos, pero se utilizan principal-
mente las semillas de yopo para su uso recreativo.

6. Introduccion y epidemiologia

Anadenanthera peregrina no es un arbol autéctono de la peninsula ibérica. Fabaceae es una
de las familias dominantes de los bosques tropicales estacionalmente secos y tiene una am-
plia distribucion geografica en el continente sudamericano y las Antillas. Crece naturalmente
en el norte de Sudamérica, cuenca del rio Orinoco, en Colombia y Venezuela, en sabanas y
bosques abiertos al sur de la Guayana, Brasil y Paraguay, entre otros paises.
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Arbol con altura de 3 a 27 metros y un
didmetro de 20-40 cm a la altura del pecho
(Figura 12). Corteza exterior de color gris
o castafio oscuro. Hojas alternas, bipinadas,
de 15-22 cm de largo, con foliolos diminutos.
Flores pequefias, numerosas, agrupadas en
cabezuelas axilares, corola de color blanco.
Las vainas contienen de 6-12 semillas muy
aplanadas, redondeadas a rectangulares, de
color café-rojizo (Figura 13).

El yopo es una de las primeras plantas
con propiedades magicas con las que se en-
contraron los europeos a su llegada a Améri-
ca. Varios yacimientos arqueoldgicos en Ar-
gentina, Brasil, Chile, Colombia, Costa Rica,
Republica Dominicana, Haiti, Pert y Puerto
Rico demuestran la gran extension que tuvo
en la antigiiedad el uso chamaénico de las semi-
llas con propiedades alucinégenas de distintas
especies de Anadenanthera. La evidencia ar-
queoldgica muestra que su uso se remonta a
hace unos 4000 afios, encontrandose tubos de
ceramica, hueso o piedra con los que se esnifa-
ba el rapé elaborado con sus semillas.

Anadenanthera colubrina (nombre co-
mun: vilca, huilco, kurapa’y, curapdy, wilco,
cebil, angico, anguo) es una especie botanica
de arbol de Sudamérica estrechamente re-
lacionada con Anadenanthera peregrina. En
Espaiia, la Anadenanthera Colubrina esté
catalogada como especie téxica e incluida en
la Orden SCO/190/2004, de 28 de enero, por
la que se establece la lista de plantas cuya
venta al publico queda prohibida o restrin-
gida por razén de toxicidad (BOE de 6 de
febrero de 2004), prevista segtn el articulo
42.2 de la Ley 25/1990, de 20 de diciembre,
del Medicamento.

7. Usos medicinales o recreativos

Figura 12. Arbol y frutos de la Anadenanthe-
ra peregrina.

Figura 13. Semillas de yopo.

La madera de Anadenanthera peregrina es empleada en la construccion y elaboracién de
artesania. La corteza de este drbol produce tanino, para curtir cueros y dar tinte negro a
diversos objetos. Utilizado en medicina popular para tratamiento de infecciones respirato-

rias y diarrea.
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En la Amazonia existe una gran diversidad de plantas alucindgenas, cuyo consumo por
parte de las distintas comunidades tenia como finalidad comunicarse con los espiritus. El
procesado y elaboracion de estas sustancias varia segiin los distintos grupos étnicos y cha-
manes de las diferentes comunidades en las que se consume. De forma habitual, las semillas
negras de las vainas de Anadenanthera peregrina se tuestan y se majan en un mortero con
cal, polvos calcinados de conchas de caracol o las cenizas de hojas de drboles como Lecythi-
daceae sp. para hacer un rapé entedgeno llamado Yopo. El polvo obtenido se deposita sobre
unas bandejas construidas para tal fin y se inhala por la nariz a través de un tubo o pipeta
(yopera) en forma de “Y”, que encaja con cada orificio de la nariz y para cuya fabricacion se
utilizan los huesos largos, cafias o tallos huecos o tubos elaborados con ceramica. Sus efectos
son potentes y a menudo vienen acompaflados de una sobrecarga sensorial y la pérdida del
control y la coordinacion fisica. Los efectos suelen aparecer en oleadas y algunos consumido-
res podrian seguir experimentandolos durante los dias y las semanas siguientes.

8. Dosis toxica

Cuando se esnifa, puede tardar hasta 5 minutos en surtir efecto, alcanza su intensidad
maxima en un plazo de 10-30 minutos, y los efectos empiezan a debilitarse después de unos
30-45 minutos.

Cuando la DMT se administra por via oral en humanos no ocasiona efecto alucinége-
no en dosis inferiores a 150 mg. La dosis intramuscular para lograr actividad psicética es de
0,7-1 mg/kg. Los efectos aparecen a los 3 6 4 minutos después de la inyeccién y permanecen
cerca de una hora. Los sintomas que preceden y acompafan al fenémeno psiquico son los
siguientes: hipertension, midriasis, nduseas, vomitos, distorsiones visuales.

La 5-MeO-DMT es un alucinégeno potente, activo a dosis de 3 a 5 mg. En 1959, se
identificé al 5-MeO-DMT como el alcaloide predominante en los rapés alucindgenos de
varias tribus de Sudamérica. Funciona principalmente a través del sistema de serotonina
(5-HT) uniéndose asimismo a 5S-HT2A y a los receptores de aminas, posiblemente median-
do efectos alucindgenos a través de este tltimo. S6lo es psicoactivo si se fuma. Las dosis ac-
tivas de 5-MeO-DMT fumado se encuentran entre los 2 y los 15 mg. Se alcanzan potentes
efectos entre los 3 y los 5 mg. En general, cuando se sobrepasan los 15 mg fumados o los
20 mg esnifados, se presentan alteraciones psicoldgicas y conductuales que pueden durar
varias semanas.

La bufotenina recibié su nombre de un sapo llamado Bufo vulgaris, al aislarse por
primera vez como un componente menor de su veneno. Encontrado en la naturaleza en
plantas, hongos y animales.

9. Manifestaciones clinicas y biolégicas

Cuando se inhala/esnifa el yopo, puede tardar hasta 5 minutos en surtir efecto, alcanza
su intensidad maxima en un plazo de 10-30 minutos, y los efectos empiezan a debilitarse
después de unos 30-45 minutos, aunque los efectos de las triptaminas pueden extenderse
durante horas. Los efectos psicotropicos buscados son la empatia, la euforia y las alucina-
ciones visuales y auditivas.
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Las reacciones adversas fisicas pueden consistir en vomitos, agitacion, taquicardia,
sudoracion, salivacion, distonia, midriasis, temblor, confusién y convulsiones.

Aunque su efecto alucindgeno es breve, los efectos suelen aparecer en oleadas, y al-
gunos consumidores podrian seguir experimentdndolos durante los dias y las semanas si-
guientes, y el efecto estimulante del yopo puede perdurar hasta 48 horas post-consumo.

Se ha comunicado que 5-MeO-DMT es mds activa en el hombre que DMT y sélo se
manifiesta su efecto si es administrada parenteralmente.

10. Tratamiento

10.1. Medidas de soporte general

Debe asegurarse una via aérea permeable, oxigenacion y ventilacion. Control de cons-
tantes, vigilancia hemodindmica y fluidoterapia acorde a las necesidades.

Deprivacion sensorial, ambiente tranquilo, con minimos estimulos luminicos y so-
noros, alejado de elementos que le permitan autolesionarse.

Los casos de agitacién y convulsiones pueden requerir la administracion de benzo-
diazepinas.

10.2. Disminucidén de la absorcion

La forma habitual de consumo del yopo es mediante la elaboracién de rapé y posterior
consumo esnifado. Pueden quedar restos en fosas nasales, pudiendo ser eliminados me-
diante su lavado.

10.3. Aumento de la eliminacion

No se dispone de técnicas para forzar su eliminacion. Dado su corto periodo de accidn, la
depuracién renal o extrarrenal no estdn indicadas.

10.4. Antidoto

No existe antidoto especifico.

11. Bibliografia
Aratjo AM, Carvalho F, de Lourdes Bastos M, Guedes de Pinho P, Carvalho M. The hallucinogenic world of
tryptamines: An updated review. Arch Toxicology. 2015; 89: 1151-73.

Carod-Artal FJ, Vazquez Cabrea CB. Usos rituales de la semilla de Anadenanthera sp entre los indigenas sud-
americanos. Neurologia. 2007; 22: 410-5.

Davis AK, Barsuglia JP, Lancelotta R, Grant RM, Renn E. The epidemiology of 5-methoxy-N, N-dimethyltryp-
tamine (5-MeO-DMT) use: benefits, consequences, patterns of use, subjective effects, and reasons for
consumption. J Psychopharmacol. 2018; 32: 1-14.

Jonathan Ott (2001) Pharmanopo-Psychonautics: human intranasal, sublingual and oral pharmacology of
5-Methoxy-N, N-Dimethyl-Tryptamine. J Psyc Drugs. 2001; 33: 403-7.

PLANTAS TOXICAS 39



Marinho TA, Oliveira MG, Menezes-Filho ACP, Castro CFS, Oliveira IMM, Borges LL et al. Phytochemical
characterization, and antioxidant and antibacterial activities of the hydroethanolic extract of Anadenan-
thera peregrina stem bark. Braz J Biol. 2021; 82: €234476.

Mota G, Sartiri C, Miranda I, Quilhé T, Mori F, Pereira H. Bark anatomy, chemical composition and etanol-wa-
ter extract composition of Anadenanthera peregrina and Anadenanthera colubrina. PLoS One. 2017; 12:

€0189263.

Rodd R. Snuff synergy: preparation, use and pharmacology of yopo and Banisteriopsis caapi among the piaroa
of southern Venezuela, J Psyc Drugs. 2002; 34: 273-9.

Rodd R, Sumabila A. Yopo, ethnicity and social change: a comparative analysis of Piaroa and Cuiva yopo use.
J Psyc Drugs. 2011; 43: 36-45.

40 INFORMES, ESTUDIOS E INVESTIGACION



Arum maculatum/italicum

Antonio Duenas Ruiz
Antonio Duenas Laita

1. Nombre cientifico o botanico

Arum maculatum L.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Aro, aro manchado, achitabla de culebra, alcatraz, cala montesina, candiles, comida
culebras, yaro, culebrera, flor de primavera, hierba del juicio del afio, hierba del quemado,
hojas de fuego, humillo, jarillo, jaro, jarro, jumillo, lengua de perro, llave del afio, mando,
matafuego, pie de becerro, rabiacdn, rabiacana, rejalgar, sumillo, sumillo loco.

Cat: Candela, cugot, gresolera, orella d“ase, oeu de bou, pota de vedell, rapa, sarriassa,
xerria.
Gal: Garo, herba das anadas, velas do diafio, xairo,

Eus: Errebalarra, illarondokoa, ifiaztorra, suge artaburu, sugereciya, yaroa, errebedarra.

3. Familia a la que pertenece

Aréaceas.

4. Fitotoxinas que posee

La familia de las araceas (Araceae) incluye numerosas plantas como la A. italicum, A. vul-
gare, A. triphyllum y A. montanum. Ademas del aro (Arum maculatum), pertenecen a esta
familia o se asemejan toxicolégicamente las Dieffenbachia (difenbaquia o cafia amarilla),
el Philodendron (filodendro), el potus, la monstera, el ruibarbo o Rumex crispus (acedera
o sorrel), entre otras. Todas contienen, en mayor o menor cantidad, oxalato calcico inso-
luble en forma de cristales con morfologia de agujas que irritan la piel, boca, lengua y la
garganta. En la superficie de estas plantas hay unas células que funcionan como sistema
de inyeccidn e inoculan en la piel o mucosas el oxalato célcico. También se especula con la
presencia de otras toxinas proteinicas.

5. Partes toxicas

Todas las partes de la planta (Figura 14) pueden producir reacciones irritativas o alérgi-
cas en los humanos y la planta en general debe manejarse con cuidado, aunque se dice
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que son mas toxicas la raiz y el fruto. Los
cuadros agudos aparecen cuando nifios,
fundamentalmente, o adultos las chupan,
mastican o incluso ingieren. Como se ha
indicado sus raices son muy ricas en cris-
tales de oxalato calcico con efecto abrasi-
vo y también las atractivas bayas de color
rojo anaranjado (Figura 15) son veneno-
sas. Esta planta estd incluida en la Orden
SCO/190/2004, de 28 de enero, por la que
se establece la lista de plantas cuya venta al
publico queda prohibida o restringida por
razon de su toxicidad (BOE de 6 de febrero
de 2004) en Espana.

6. Introduccion y epidemiologia

La Arum maculatum es una especie de
planta arbolada. Se extiende en robledales,
hayedos y lugares sombrios templados, por
todo el norte y noreste en Espafia a una al-
titud de entre 500 y 1300 m. El aro es una
planta perenne, herbdcea y rizomatosa de
unos 20-45 ¢cm, con un rizoma horizontal de
2 cm y sus hojas se asemejandose a lanzas
(Figura 16 y 17).

Los primeros casos graves de intoxi-
cacion fueron descritos en la literatura en
1861 por W. Frazer, refiriéndose a casos
acaecidos en Belturbet, Irlanda. En su pu-
blicacién, dos de tres casos (todos nifios)
presentaron convulsiones, espasticidad,
lesiones orales y midriasis. Otro paciente
tuvo un angioedema severo con hinchazén
de labios, lengua y paladar, falleciendo por
asfixia a las 9 h de la ingestion. Posterior-
mente se ha descrito algin caso de intoxi-
cacion grave en Suiza. En una serie que re-
coge casos en el Reino Unido, durante un
periodo de 4 afios, entre 1996 y 1999, se des-
criben 23 casos, ninguno grave. Muy recien-
temente, en la India, se describe un intento
de suicidio en un paciente de 20 afios que
desarrollé un angioedema severo.
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Figura 14. Dibujo de la planta Arum macu-
latum.

Figura 15. Detalle de los frutos de la Arum

maculatum.
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Figura 16. Plantaciéon de Arum italicum en el Figura 17. Detalle de una hoja de Arum itali-
Jardin Botanico de Barcelona. cum con su caracteristica forma lanceolada.

Ademas de los caracteristicos cuadros irritativos locales, se han notificado vémitos,
convulsiones, espasticidad o alteracion del nivel de conciencia. Solo existen algunos casos
de compromiso de la via aérea por obstruccion de la misma por angioedema.

7. Usos medicinales o recreativos

Se ha sefialado, aunque desconocemos si acertadamente pues no hay estudios controlados,
que la planta tiene propiedades medicinales en infusion o cataplasma, llegdndose a acon-
sejar en cuadros gripales o como expectorante. En opinién de algunos, las hojas frescas
podrian ser utiles en las quemaduras, incluso los rizomas de la planta en las callosidades o
durezas del pie. Desde nuestro punto de vista, recurrir a estas terapias no es aconsejable, al
existir farmacos testados medicamente.

8. Dosis toxica

No hay ninguna evidencia clinica que haya establecido la dosis téxica. Algin autor sefia-
la que un bocado puede causar dolor, inflamaciéon y edema de la orofaringe. La mayoria
coinciden que es necesario machacar la planta o masticarla en la boca para que exista una
reaccion local por oxalato calcico.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Las plantas que contienen grandes cantidades de oxalato de calcio insoluble, generalmente
no se llegan a tragar en cantidades lo suficientemente grandes como para producir in-
toxicacion sistémica. Por lo que, en general, se trata de unas reacciones cutdneas o de la
mucosa de tipo irritativo. El cuadro suele consistir en dolor urente y quemazon en labios
y boca, salivacion, glositis, faringitis, disfonia, disfagia, edema de glotis (raro) y dificultad
para hablar. En otros casos, y por contacto cutdneo, se observan reacciones urticariformes
por irritacién quimica que se autolimitan en unas pocas horas.
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Si se llega a deglutir, situacion mucho mads rara, se produce un cuadro de puerta de
entrada y puede haber clinica sistémica consistente en nduseas, vomitos, diarrea y rara vez
lesiones esofédgicas. Clinica sistémica muy grave estd descrita de forma excepcional por
consumo de sopa rica en oxalato célcico.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Debe atenderse el compromiso de la via aérea, si este existiese, mediante las medidas ha-
bituales de soporte vital.

Para la irritacion orofaringea, el manejo sintomatico incluye chupar cubitos de hielo
en los casos leves. Cuando las manifestaciones son mas intensas se pueden utilizar anti-
histaminicos orales y corticoides topicos (aunque ambos son poco eficaces en los cuadros
irritativos cutaneos por plantas) y el resto del tratamiento sera sintomatico.

En casos de contacto cutdneo se observan reacciones urticariformes por irritacion
quimica que se autolimitan en unas pocas horas. En estas situaciones deben utilizarse com-
presas frias sobre la zona de dermatitis y administrar antihistaminicos orales y corticoides
topicos (poco eficaces ambos) que mejoraran las lesiones.

10.2. Disminucioén de la absorcion

En caso de contacto con la boca, conjuntiva o piel se recomienda el lavado de cualquiera
de ellos con agua o suero fisioldgico.

10.3. Aumento de la eliminacién

No suele ser aplicable. Aunque como en cualquier paciente garantizar la normovolemia,
equilibrio electrolitico y optimizar la diuresis es fundamental.

10.4. Antidoto

No existe un antidoto.
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Atropa belladona

Francisco Ruiz Ruiz
Ana Ferrer Dufol

1. Nombre cientifico o botanico

Atropa belladona.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Beladona, belladama, belladona, belladonna, solano furioso, solano mayor.
Cat: Tabac bord.

Gal: Beladona.

Eus: Belaiki, belaikia.

3. Familia a la que pertenece

Solanaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Hiosciamina y atropina. Pueden encontrarse en menor cantidad otros alcaloides como
apotropina y escopolamina. La cantidad de fitotoxina puede variar en funcion de la parte
de la planta que se toma, la edad de la planta, el momento de la recoleccion, el tipo de
suelo, la exposicion solar y la altitud, entre otros factores.

5. Partes toxicas
Si bien toda la planta contiene fitotoxinas, las partes mds téxicas son las hojas y sobre todo
el fruto.

6. Introduccion y epidemiologia

El nombre deriva, por un lado, del griego Atropos, la mayor de las tres Moiras de la mi-
tologia griega (hilanderas que controlan el destino de las personas), la cual cortaba con
sus tijeras el hilo de la vida, haciendo referencia a la peligrosidad de su uso, letal en do-
sis inadecuadas. Y por otro, del italiano Bella donna, ya que las mujeres romanas y del
Renacimiento usaban sus propiedades para favorecer la rubicundez facial y la midriasis,
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cualidades relacionadas con la belleza de la
época. Por sus propiedades alucinatorias era
utilizada en la Edad Media en rituales de
brujeria.

Se trata de una planta vivaz que puede
alcanzar mds de 1 metro de longitud, de tallo
grueso que se ramifica, por lo general en tres
ramas, con hojas grandes ovaladas (Figura
18). Florece en el mes de mayo hasta el ve-
rano siendo estas de color purpureo. El fruto
es una baya de color negro brillante, del ta-
mafio de una cereza que contiene en su in-
terior pequefias semillas en forma de rifién
(Figura 19). Se encuentra principalmente en
los claros de los bosques de haya y roble del
Pirineo y en las sierras prepirenaicas y del
sistema ibérico, preferentemente en suelos
calcareos.

En el sur de la peninsula ibérica exis-
te una variedad de solandcea denominada
Atropa baetica, también rica en alcaloides,
que se diferencia de la belladona por sus ho-
jas mads gruesas y sus flores amarillas y que
puede cruzarse con esta ultima generando
ejemplares de caracteres intermedios.

7. Usos medicinales o recreativos

Tradicionalmente su uso medicinal ha venido
determinado por sus propiedades anticoli-
nérgicas, siendo de utilidad en la incontinen-
cia urinaria, acidez géstrica, tos, asma y como
espasmolitico (Figura 20). Aplicado sobre
los pezones se ha utilizado para disminuir o
suprimir la lactancia. Con fines medicinales
se han utilizado principalmente las hojas al
contener un menor porcentaje de alcaloides
que el fruto, que se usa sobre todo con fines
recreativos o con intencionalidad suicida. La
atropina tiene su bien conocido empleo como
medicamento en la actualidad.

Dadas sus propiedades alucinatorias
se ha utilizado con fines recreativos, por via
oral o bien inhalada al fumarse las hojas.
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Figura 18. Hojas y flores de Atropa belladona.

Figura 19. Detalle de los frutos de la Atropa
belladona.

Figura 20. Preparado farmacéutico, proba-
blemente de la primera mitad del siglo XX,
con una férmula magistral a base de un ex-
tracto de belladona, dispuesto para su utili-
zacién como medicamento.
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8. Dosis toxica

La dosis toxica viene determinada por las cantidades de hiosciamina y atropina ingeridas.
Dosis de miligramos producen el cuadro anticolinérgico, mientras que dosis de unos po-
cos (5-10) centigramos producen agitacion psicomotriz y pueden producir la muerte. Esta
dosis suele estar presente tras la ingesta de unas pocas bayas, siendo dificil establecer un
numero por las diferencias de concentracion que pueden presentarse en cada planta. En
nifios la ingesta de 2 6 3 bayas puede resultar mortal.

9. Manifestaciones clinicas y biolégicas

La ingesta de alguna de las partes de la planta, principalmente las hojas y el fruto, produce
al poco, entre los 15-30 minutos, sequedad de boca e intensa sed, acompafiada de rubicun-
dez facial, hipertermia, aumento de la frecuencia cardiaca y midriasis y, en dependencia de
la dosis, cuadro vertiginoso acompafiado de alucinaciones, agitaciéon psicomotriz e incoor-
dinacién motora, que puede derivar en convulsiones, coma y pardlisis respiratoria.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Se aplicardn las medidas de soporte habituales a las adoptadas en cualquier intoxicacion.
Dada la potencial gravedad del cuadro, el paciente deberd permanecer monitorizado
y en observacion al menos 12 horas tras la ingesta, dada la absorcion lenta del téxico.
Para las alteraciones conductuales se utilizardn benzodiacepinas iv. Para la hipertermia
se indicardn medios fisicos principalmente, pudiéndose utilizar también paracetamol iv.
En caso de retencion aguda de orina se procederd a sondaje vesical. En casos de cifras
elevadas de tension arterial se utilizara labetalol iv, bien en bolos intermitentes o en
perfusion continua. Para los casos de arritmias o ensanchamiento del QRS se utilizara
bicarbonato iv.

10.2. Disminucioén de la absorcion

Puede emplearse el carbon activado en un periodo algo mas prolongado que el habitual,
dadas sus propiedades anticolinérgicas. Si el paciente presenta un bajo nivel de conciencia,
y se decide su administracion, previamente se procederd a intubacién orotraqueal para
proteger la via aérea.

10.3. Aumento de la eliminacion.

No estd indicada la depuracion renal, ni las técnicas de depuracion extrarrenal.

10.4. Antidoto

Ver Datura stramonium.
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Banisteriopsis caapi/Psychotria viridis

Jaume Baldira Martinez de Irujo
Indalecio Moran Chorro
Luis Marruecos i Sant

1. Nombre cientifico o botanico

Banisteriopsis caapi'y Psychotria viridis.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: La Banisteriopsis caapi es conocida como ayahuasca en Espafia, Per, Bolivia y Brasil
y como yagé en Colombia, Ecuador, Venezuela y Brasil. La Psychotria viridis se conoce
como chacruna, chacrona o chaqruy.

Cat: Ayahuasca, caapi o yajé.

3. Familia a la que pertenece

La Banisteriopsis caapi pertenece a la familia de las Malpighiaceae.

La Psychotria viridis a la familia de las Rubiaceae.

4. Fitotoxinas que posee

La toxicidad de la ayahuasca viene determinada por los alcaloides presentes en las dos
plantas. En la Banisteriopsis caapi se puede encontrar harmina (HRM), harmalina (HRL)
y tetrahidroharmina (THH). La harmina y harmalina son inhibidores de monoaminooxi-
dasa (MAO) altamente reversibles, mientras que la tetrahidroharmina es un débil inhi-
bidor de la captacién de la serotonina. El principal alcaloide de la Psychotria viridis es la
dimetiltriptamina (DMT).

5. Partes toxicas

Las toxinas de la Banisteriopsis caapi se encuentran distribuidas en el interior de la
raiz y en los tallos recién cortados. En el caso de la Psychotria viridis, las toxinas se
encuentran en las hojas.
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6. Introduccion y epidemiologia

Son plantas oriundas de las dreas tropica-
les y subtropicales de Sudamérica. Con la
decoccién de los tallos de la Banisteriopsis
caapi y de las hojas de la Psychotria viridis
se prepara la ayahuasca, una bebida tradi-
cional de los indigenas de los pueblos ama-
zOnicos.

La Banisteriopsis caapi procede de las
areas tropicales y subtropicales de Sudamé-
rica, especialmente de las regiones andinas y
amazonicas de Colombia, Ecuador, Perd, Bo-
livia, Brasil y Venezuela. Es una liana grande
trepadora, de ramas grises o parduzcas brillan-
tes, de escaso grosor (Figura 21). Sus hojas son
simples, glabras, ovado-elipticas, redondeadas,
agudas y con 2 glandulas en la base, de 15-17
cm de longitud y 6-9 cm de ancho. Tiene inflo-
rescencia axilar, de 4 flores, de 5 cm de largo,
otras veces en umbelas paniculadas. Las flores
presentan corola pentdmera amarilla o rosa-
do pdlido y el androceo 10 estambres. Tiene el
gineceo tricarpelar, estilos sigmoideos. Fruto
tipo sdmara ligeramente estrigoso, oblongo,
con ala dorsal coridcea y sinuosa, de 3 cm de
largo y 0,8 cm de ancho.

La Psychotria viridis se puede encon-
trar en Costa Rica, Panama, Colombia, Ve-
nezuela, Ecuador, Pert, Brasil y Bolivia. Es
un arbusto perenne de tallo ramificado que
puede alcanzar de 2 a S metros de altura, con
corteza marrén blanquecina, rugos con en-
trenudos pronunciados, hojas verdes claro y
alargadas y flor verde claro (Figura 22).

7. Usos medicinales o recreativos

La ayahuasca tiene un origen milenario y es
la base de la medicina tradicional de al me-
nos 75 tribus amazdnicas. Se usa como me-
dio de iniciacion religiosa, remedio curativo,
para inducir clarividencia y para relajarse y
meditar. El uso recreativo estd en auge en
nuestro medio.
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Figura 22. Detalle de los frutos de Psycho-
tria viridis.
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Existe un ndmero creciente de estudios que sugieren una seguridad y beneficios razo-
nables en el tratamiento de los sintomas del estado de 4nimo, asi como en trastornos por
uso de sustancias adictivas, aunque estos datos se tienen que interpretar con cautela.

8. Dosis toxica

Para que los efectos sean perceptibles, estd descrito que se requieren unos 20 mg (0,25 mg/
kg) de DMT y 120 mg (1,5 mg/kg) de HRM, mientras que para alcanzar el umbral alucindge-
no se necesitan 30 mg de DMT (0,38 mg/kg) y 120 mg de HRM, aumentando la intensidad de
sus efectos de manera dosis-dependiente. La harmalina por si misma puede tener actividad
alucinégena cuando se encuentra en cantidades superiores a los 100 mg. No sucede asi con
las otras B-carbolinas, pues sus concentraciones en las dosis tipicas estdn muy por debajo de
su umbral alucinégeno. Una dosis tipica de ayahuasca de 100 mL puede contener de forma
orientativa 24 mg de DMT, 20 mg de HRL, 170 mg de HRM y 107 mg de THH.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Los sintomas varian significativamente dependiendo del individuo, la dosis ingerida y la
composicion de alcaloides del brebaje.

Los efectos agudos son nauseas y vomitos (los mas frecuentes), diarreas y aumento
discreto de la temperatura, de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial. Pueden obser-
varse alteraciones moderadas de la respiracion y del tamaiio pupilar (taquipnea y midria-
sis), elevacion plasmatica de prolactina, cortisol y hormona del crecimiento, disminucién
del porcentaje de linfocitos CD4 y CD3 y aumento de las células “natural killer”

A nivel del SNC se observan alucinaciones visuales, alteraciones somatoestésicas y
de otras esferas sensoriales, alteraciones del contenido del pensamiento, disforia, labilidad
emocional, elevacion del dnimo y del afecto, desorientacion y ansiedad, aumento de la
introspeccion y déficits en el procesamiento de la informacion sensorial y en los procesos
atencionales.

Por lo general, la sintomatologia no es grave y, en casi todos los casos, se revierten en
pocas horas de manera espontanea y sin necesidad de tratamiento médico. Los efectos que
presenta el paciente son dosis-dependiente. Los sintomas mentales descritos suelen pre-
sentarse solo durante la intoxicacion aguda, cediendo, habitualmente, antes de las primeras
6 horas tras el consumo, que es el tiempo de accién aproximado de la DMT.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Observacion y monitorizacion hasta que el paciente se encuentre asintomatico. Tratamien-
to sintomaético y de soporte.

10.2. Disminucioén de la absorcion

No esta indicado.
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10.3. Aumento de la eliminacioén

No esta indicado.

10.4. Antidoto

No existe.
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Blighia sapida

Ona Escoda Turon
Santiago Nogué Xarau

1. Nombre cientifico o botanico

Blighia sapida.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Akee, ackee, aki, arbol del huevo, arbol de seso, bien me sabe, fruto del huevo, huevo
de gallina, huevo vegetal, palo de seso, pera roja, seso vegetal.

Cat: Ackee, cervell vegetal.
Gal: Vexetal arseo.

Eus: Barazki arseo.

3. Familia a la que pertenece

La akee pertenece a la familia Sapindaceae y es una planta/arbusto autéctona de regiones
tropicales del Africa Occidental (Camertin, Gabén, Benin, Santo Tomds y Principe, Bur-
kina Faso, Costa de Marfil, Ghana, Guinea, Guinea-Bissau, Mali, Nigeria, Senegal, Sierra
Leona y Togo).

4. Fitotoxinas que posee

La fruta del ackee contiene dos toxinas, la hipoglicina A y la B. La hipoglicina A es la prin-
cipal responsable de su toxicidad. Es un aminodcido relacionado con la lisina que se halla
en la fruta. La concentracion de hipoglicina A en la fruta inmadura es el doble que en la
madura. Se cree que la hipoglicina A pasa a las semillas convirtiéndose en hipoglicina B
durante el proceso de maduracion de la fruta. La hipoglicina B posee una actividad hipo-
glicemiante menor que la hipoglicina A.

5. Partes toxicas

La fruta inmadura o verde es toxica y solo puede ser consumida cuando esta cocida o
madura (esto es, cuando se abre la fruta). El arilo, que es la porcion comestible de la fruta,
contiene altos niveles de toxina (hipoglicina A). Sin embargo, con el paso del tiempo y
a medida que la fruta madura, los niveles de hipoglicina caen a rangos que permiten un
consumo humano seguro.
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El proceso de maduracion da como resultado la disminucién de los niveles de hipogli-
cina en el arilo (de 1000 ppm a menos de 1 ppm) y se puede ingerir de forma segura, si esta
completamente maduro. Sin embargo, las semillas contienen de dos a tres veces mds hipo-
glicina que el arilo, y la hipoglicina sigue presente en las semillas a pesar de la maduracién
de la fruta, pero convertida ya en hipoglicina B. Pero el ackee inmaduro podria conservar
su toxicidad incluso si se cocina.

Los factores de riesgo para la toxicidad incluyen el comer un ackee inmaduro, com-
prar ackee manipulado o beber el agua que se ha utilizado para cocinar el ackee inmaduro.

6. Introduccion y epidemiologia

El ackee es un arbol perenne que puede alcanzar hasta los 10 m de altura. Sus hojas son an-
chas y pinnadas alternas, formando foliolos de 2-5 pares por hoja. Las flores, que aparecen
durante los meses calidos, son fragantes, con cinco pétalos de color verde claro (Figura 23).
La fruta tiene forma de pera y su color cambia de verde a rojo brillante o amarillo-naranja
segiin madura. La fruta posee una capa carnosa y en su interior hay tres celdas, y cada una
de ellas contiene una semilla negra envuelta por un arilo de color amarillento (Figura 24).
El color de la fruta del ackee cambia a medida que madura. La fruta madura puede identi-
ficarse por su color amarillo-rojizo y una apariencia abierta (semillas facilmente visibles).
La fruta inmadura es de color verde a amarillo y tiene una apariencia cerrada (las semillas
son dificiles de visualizar).

Figura 23. Flores de Blighia sapida. Figura 24. Fruto de Blighia sapida.

7. Usos medicinales o recreativos

Se usa en Jamaica como parte de la cocina tradicional y tan importante es que se la consi-
dera el “fruto nacional” Se come la fruta madura, cruda o cocinada. Los arilos son la parte
comestible de la fruta y las semillas se usan para hacer aceite.

Ademas, se usa con fines medicinales como antiparasitario, como tratamiento de la
conjuntivitis, gonorrea, antidiarreico, abortivo y para el control del dolor. También se ha
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usado para fabricar jabén, muebles, repelente de insectos, larvicida, veneno para peces e
incluso se planta como arbol ornamental en algunas calles.

8. Dosis toxica y mecanismo de toxicidad

En la actualidad, se desconoce cual es la dosis toxica, asi como el mecanismo exacto de to-
xicidad de la hipoglicina A, aunque la hipoglucemia se deba probablemente a la inhibicién
de la gluconeogénesis. El metabolismo de la hipoglicina también genera un subproducto
toxico, el acido metilenociclopropilacético (MCPA-CoA) que inhibe la beta-oxidacién de
los acidos grasos de cadena larga, lo que resulta en el agotamiento de la reserva de gluco-
geno causando hipoglicemia.

La hipoglicina puede ser hepatéxica y presenta un patron similar al sindrome de Reye.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La intoxicacién por ingesta del fruto inmaduro del ackee puede dar lugar a la “enfermedad
del vomito de Jamaica” o sindrome hipoglucémico toxico. La sintomatologia suele apare-
cer entre 6-48 horas tras la ingesta, pero se han descrito casos con inicio de los sintomas
a las 2 horas de la ingesta. Las manifestaciones iniciales de toxicidad son los abundantes
vomitos y la hipoglucemia. Es importante tener en cuenta que, aunque el vomito es comun,
la ausencia de vomitos no descarta el diagnoéstico. La diarrea no suele estar presente, 1o
que puede ayudar a diferenciar la enfermedad del vomito de Jamaica de otras infecciones
gastrointestinales agudas.

Posteriormente, puede aparecer hipotonia muscular, convulsiones, hipotermia, coma
y se han descrito casos mortales. Las convulsiones pueden ser un indicador de la gravedad
de la enfermedad, ya que estdn presentes en el 85% de los casos fatales reportados. La ma-
yoria de las muertes se han descrito en nifios pequefios de entre 2 y 6 aflos en las primeras
12 horas.

A nivel analitico se constata una hipoglucemia muy marcada, alteraciones hidroelec-
troliticas y también se puede observar un aumento significativo de 4cido l4ctico en sangre
y orina (acidemia y aciduria).

La hipoglicina y su metabolito (MCPA) pueden analizarse en sangre y orina, pero
pueden ser indetectables como consecuencia de su rapida eliminacidn. Otras pruebas pue-
den ayudar al diagndstico, como la concentracion elevada de carnitina en sangre y orina 'y
de 4cido dicarboxilico en la orina.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

El tratamiento se basa en corregir la hipoglicemia con la administracion de glucosa in-
travenosa. Los bolos de dextrosa pueden ir seguidos de una infusién continua que puede
ajustarse para mantener la glucemia. Se deben administrar liquidos intravenosos para pre-
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venir la deshidratacion y corregir las alteraciones hidroelectroliticas. El uso de antieméti-
cos puede estar indicado.

Las benzodiacepinas pueden usarse para el tratamiento de las convulsiones, pero tam-
bién es prudente descartar la hipoglucemia como causa de éstas.

10.2. Disminucioén de la absorcion

Se puede considerar la descontaminacion gastrointestinal, en particular el carbon activado,
si el paciente se presenta a las pocas horas de la ingesta, pero no hay evidencia suficiente
para afirmar que la descontaminacidn gastrointestinal mejora la evolucién del paciente.

10.3. Aumento de la eliminacién

La diuresis forzada, la hemodidlisis o la hemoperfusion no estdn indicadas.

10.4. Antidoto

No existe un antidoto especifico. La riboflavina y la glicina se han utilizado para el trata-
miento, ya que se cree que antagonizan la hipoglicina A. El azul de metileno también se ha
propuesto como una opcidn terapéutica. Pero la verdadera eficacia de estos medicamentos
en el ser humano es desconocida.
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Brugmansia sanguinea

Jordi Puiguriguer Ferrando

1. Nombre cientifico o botanico

Brugmansia sanguinea.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autobnomas

Cas: Burundanga, trompeta de dngel, trompeta del Peru.

Cat: Arbre de les trompetes, reina de la nit, trompeta del judici, trompeta de I’angelo, trom-
peter, trompetera.

3. Familia a la que pertenece

Solanéaceas.

4. Fitotoxinas que posee

Arbusto originario de América del Sur, nativo de la zona norte de la falda de la cordillera
andina donde se cultiva para la industria farmacéutica, aunque también puede encontrarse
en Europa occidental, sureste de Estados Unidos, Australia y Asia.

Al igual que otras plantas del tipo Datura, con las que comparte idéntica toxicidad, la
Brugmansia contiene alcaloides como la escopolamina, la hiosciamina y la atropina. Segin
la estacion del afio, la etapa de maduracion o su estado de hidratacion, se ha detectado
diferencias en la concentracion de estas sustancias.

5. Partes toxicas

Sus toxinas estdn distribuidas practicamente por igual en todas las partes de la planta, con
un incremento de su concentracién en las raices y las semillas.

A pesar de su uso recreativo con fines alucinégenos desde finales del siglo pasado, la
Brugmansia no se encuentra incluida en la Orden SCO/190/2004, de 28 de enero, por la
que se establece la lista de plantas cuya venta al publico queda prohibida o restringida por
razon de toxicidad (BOE de 6 de febrero de 2004). En algunos paises como EEUU (ex-
cepto el estado de Luisiana desde el afio 2005), Reino Unido, Canadé o Australia, su uso
ornamental no esta prohibido ni perseguido.
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6. Introduccion y epidemiologia

La Brugmansia tiene entre 3 y 6 metros de
altura, con unas hojas en forma de lancetas o
huevos. Las flores son tubulares, muy caracte-
risticas y ornamentalmente atractivas, en for-
ma de trompeta colgadas hacia abajo, pueden
tener diversos colores (blanco, amarillo o un
rojo caracteristico, de ahi el origen de su nom-
bre: “sanguinea”) y miden unos 15-25 cm de
longitud (Figura 25). La distribucion y locali-
zacion de las hojas en el arbusto y las caracte-
risticas de su fruto (de 7-12 cm, baya carnosa e
inerme) ayudan a los botdnicos a diferenciar
esta especie de las del género datura (fruto en
capsula espinosa).

En Espaia, su uso ornamental esta di-
fundido y se ha podido detectar su presencia
en jardines de 6 especies diferentes, de las 7
descritas, de esta planta (Figura 26).

7. Usos medicinales o recreativos

Su utilizacién en medicina tradicional asia-
tica y chaman es muiltiple: dolor de cabeza,
odontalgia, dlceras en boca y encias, asma
bronquial, tos y procesos catarrales o bron-
quiales, como antiinflamatorio, dolores arti-
culares, colicos intestinales, sedante, etc. Con
diversas formas de administracion, segin la
dolencia, que van desde la infusiéon de par-
tes desecadas de la planta, fumada o topica-
mente en forma de empastes (ya sea tinicos
o mezclado con otras plantas).

En la década de los 80-90 del pasado
siglo, se extendi6 su consumo recreativo
como alucinégeno en determinados am-
bientes, considerandolo un sustituto natural
del LSD, lo que dio lugar a diversos cuadros
de intoxicacién y ayudé de definir su toxi-
cidad. Este consumo recreativo se realizaba
con diferentes métodos: té de las flores de
la planta, ingesta de una parte de la planta
o de su jugo, fumando o inhalando el humo
producido al quemar las hojas.
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Figura 25. Brugmansia sanguinea. Detalle
de la flor.

Figura 26. Brugmansia arborea, conocida

popularmente como galan de noche, trom-
peta de angel o floripondio, en un ambiente
urbano. Esta planta es una especie arbusti-
va del género Brugmansia de la familia So-
lanaceae.
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8. Dosis toxica

No se ha podido definir o establecer una dosis toxica ni, tampoco, una dosis supuestamente
terapéutica, ya que ambas dependen tanto de la planta (juventud, grado de hidratacién,
etc.) como del consumidor (estado de salud previo, tolerancia, idiosincrasia, etc.).

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Clinicamente se manifiesta como un cuadro anticolinérgico, similar a la intoxicacion
por Datura stramonium. Las diversas series de casos publicados de asistencias hospita-
larias tras su consumo, coinciden en que los principales sintomas referidos son midria-
sis (que suele ser de larga duracién, 32 horas de media, y en algunos casos unilateral)
con una secundaria pérdida de agudeza visual, sedacién con un episodio confusional
o delirio (que suele ser el principal motivo de consulta tras su consumo), que puede
durar hasta 32 horas, boca seca, agresividad, enrojecimiento fécil y/o generalizado y
retencion de orina.

Las alteraciones cardiovasculares (taquicardia, hipertension) o la hipertermia, propias
de los cuadros anticolinérgicos, aparecen en menos de un tercio de los casos. Las arritmias
(generalmente taquicardia sinusal o taquicardia supraventricular) también son posibles en
menos del 10% de los casos.

En las series publicadas, con mds de 200 pacientes incluidos, no se registré ningin
caso mortal y los casos considerados como graves representaron menos del 40%, casi siem-
pre en relacion con alteraciones de conducta o agitacion.

No hay que esperar determinaciones analiticas disponibles en los servicios de urgen-
cias que ayuden a confirmar su presencia, por lo que el diagndstico se basa en criterios
clinicos y una anamnesis dirigida a averiguar su consumo.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Las medidas de soporte general y el control de las complicaciones son fundamentales en
estas intoxicaciones. Estas tltimas deben ir encaminadas principalmente a evitar compli-
caciones debidas a la confusion, delirio o cuadros de agresividad que a menudo presentan
los pacientes.

Por ello, todas las medidas de contencidon deben contemplarse si no puede controlarse
esta inquietud del paciente con benzodiacepinas (siempre de primera eleccion). Suele ser
suficiente una dosis endovenosa lenta de diazepam (5 a 10 mg) o de midazolam (2,5 a 10 mg).

10.2. Disminucioén de la absorcion

La mayoria de pacientes acuden tras una ingesta oral voluntaria, en un intervalo de tiempo
desde la ingesta en el que las medidas de descontaminacién digestiva no tienen ya ningiin
sentido. Menos lo tendria, por supuesto, si el consumo se hubiese realizado fumado.
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En el caso de una ingesta accidental (nifios que hubieran consumido una bebida o
infusion con esta planta), una dosis de carbéon activado (1 g/kg hasta un maximo de 25g)
estaria indicada. El intervalo adecuado para su administracion es de 2 horas, periodo que
puede incrementarse dado el efecto anticolinérgico (y por tanto de enlentecimiento del
ritmo intestinal) de estas situaciones.

10.3. Aumento de la eliminacién

No hay evidencia de su utilidad en estas intoxicaciones.

10.4. Antidoto

Ver Datura stramonium.
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Bryonia dioica

Alvaro Muioz Galindo
Angel Bajo Bajo

1. Nombre cientifico o botanico

Bryonia dioica.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Agrianpelos, belefio, berza, brionia blanca, comida de culebra, esparrago culebrero,
meloneras, nabo de la nuez, revientabueyes, uvas de perro, zarzaparrilla, zarcillos.

Cat: Brionia, carbassina, cep blanc, nap coent, revientaelbuey, truca.

Gal: Anorga, cabaceira brava, caifio, erva-cobra, nabo caifio, nabo-do-diabo, naboda, nago-
da, naveda, nobo-deu, noza blanca, saltasebes.

Eus: Alagorria, asta matz, astamahats alebeltz, indarrgoi.

3. Familia a la que pertenece

Cucurbitaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Brionina (glucésido), brionicina (alcaloide), bristesina (resina) y briorresina (resina).

5. Partes toxicas

Toda la planta es toxica, en especial el fruto, la raiz y el jugo.

6. Introduccion y epidemiologia

Bryonia dioica es una planta trepadora mediante zarcillos de rédpido crecimiento y de ca-
racter perenne. Sus hojas son palmeadas (Figura 27), con cinco ldbulos, presentan vello-
sidades y son asperas al tacto. Las flores son verdoso-blanquecinas y se encuentran agru-
padas. Las masculinas tienen cinco pétalos y cinco estambres. Las femeninas tienen los
pétalos mds cortos y estdn abultados en su base. El fruto es globoso, de menos de 1 cm de
didmetro y de coloracién verde inicial y roja en su madurez que en ocasiones puede con-
fundirse con las moras (Figura 28).

PLANTAS TOXICAS 61



Suele encontrarse en matorrales, cune-
tas, setos y bordes de arroyos y acequias. Es
originaria de Europa Occidental. Se encuen-
tra distribuida de manera dispersa por toda
la Peninsula Ibérica predominando en el
norte de Espafia (Ledn y Asturias). Florece
en primavera.

Su ingesta accidental suele ser limitada
dado el amargo sabor del jugo de sus frutos.
No existen registros sobre su consumo ca-
sual o con dnimo suicida ni datos de morta-
lidad, que puede tener lugar tras la toma de
grandes dosis.

7. Usos medicinales o recreativos

Existen referencias en la Antigiiedad y Edad
Media sobre su uso, tanto por via oral como
purgante para combatir el estrefiimiento
como por via tépica frente a dolores articu-
lares y enfermedades de la piel. Esta practica
no goza de evidencia cientifica en la actua-
lidad. Con fines culinarios se han utilizado
tallos jovenes en tortillas y otros preparados.
No se recomienda su consumo.

La vistosidad y el colorido de sus frutos
hace que en ocasiones se utilice con fines or-
namentales.

8. Dosis toxica

De 6-8 bayas suelen desencadenar sintoma-
tologia gastrointestinal. Dosis mds elevadas,
alrededor de 40-50 (un punado en nifios)
pueden causar la muerte. Toxicidad tanto
por ingesta como por contacto con la piel.
Incluida en la Orden SCO/190/2004, de 28
de enero, por la que se establece la lista de
plantas cuya venta al publico queda prohi-
bida o restringida por razén de toxicidad
(BOE de de febrero de 2004).
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Figura 27. Hojas, zarcillos y flor de Bryonia
dioica.

Figura 28. Detalle de los frutos de Bryonia

dioica.
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9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

El contacto de la planta y del jugo de su fruto con la piel puede causar picor, dermatitis e
incluso lesiones vesiculosas y ulceraciones.

En caso de consumo por via oral es habitual la presencia de vomitos intensos, dolor
abdominal y diarrea coleriforme cuya aparicion se inicia de una a cuatro horas tras la in-
gesta. La intensidad de este cuadro puede generar deshidratacion, hipotension e insuficien-
cia renal, asi como trastornos hidroelectroliticos que generen calambres, tetania, alteracion
del nivel de conciencia e incluso la muerte.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Llevar a cabo las medidas generales que precise en funcion de las manifestaciones clinicas
y de las complicaciones que surjan. En caso de convulsiones o agitacion estd indicado el
uso de benzodiacepinas.

10.2. Disminucién de la absorcion

Administracién de carbén activado (preferente) o lavado gastrico.

10.3. Aumento de la eliminacion

Para las lesiones cutdneas se recomienda lavado de las superficies en contacto con abun-
dante agua y tratamiento tépico.

10.4. Antidoto

No existe antidoto especifico.
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Cannabis sativa

Fernando Alonso Ecenarro
Benjamin Climent Diaz
Guillermo Burillo Putze

1. Nombre cientifico o botanico

Cannabis sativa.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

En Espafia el nombre més comtn para referirse al cannabis es marihuana, aunque exis-
ten otros términos como cdfiamo, grifa o mota, importado este dltimo de Latinoamérica.
Ademads, existen diferentes nombres segtin la preparacion de la sustancia, como porro que
hace referencia a la marihuana cuando se encuentra envuelta en papel y lista para fumar o
hachis refiriéndose a la resina de la planta.

3. Familia a la que pertenece

Cannabaceae.

4. Fitotoxinas que posee

El Cannabis sativa es una especie compleja desde un punto de vista bioquimico. El compo-
nente que se utiliza para determinar su actividad psicoactiva es el Delta-9-Tetrahidrocan-
nabinol (THC) que podria considerarse su principal fitotoxina, aunque existen sustancias
semejantes como el cannabinol y el cannabidiol que también presentan actividad psicoac-
tiva e interfieren con la primera en sus efectos.

5. Partes toxicas

El cannabis es una planta herbacea, anual, con hojas opuestas, palmadas, compuestas, im-
paripinnadas, con foliolos en niimero variable, generalmente més de cinco en las plantas
adultas, aunque su nimero y tamafio va disminuyendo a medida que la planta empieza a
desarrollar sus flores (Figuras 29 y 30).

Las hojas y bracteas de los individuos femeninos son los que albergan los tricomas
glandulares, lugar donde se encuentran las resinas que contienen los cannabinoides, inclu-
yendo a su principal componente, el THC. En la flor del cannabis se encuentra aproxima-
damente un 10% de THC y en los productos derivados puede alcanzarse hasta un 69% de
concentracion de la sustancia.
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6. Introduccion y epidemiologia

El cannabis es la sustancia ilegal més con-
sumida en el mundo. Segin la UNODC el
3,8% de la poblacion mundial entre los 15
y los 64 afios ha consumido cannabis al me-
nos una vez en el afio 2017 lo que equivale
a un total de 188 millones de personas. El
consumo se ha generalizado como droga de
uso recreativo con una tendencia creciente
entre los adolescentes y los adultos jovenes.
Ademas de la legalizacién del consumo en
algunos paises, gran parte de la sociedad la
percibe como una sustancia natural e inocua
e incluso medicinal, lo que estd llevando a
la normalizaciéon del consumo llegando al
autocultivo o a los cultivos hidropdnicos.
Todo ello ha producido una diversificacion
del mercado del cannabis con una extension
del cultivo segun el World Drug Report 2019
hasta en 159 paises, con una cobertura del
97% de la poblaciéon mundial.

En Espaiia destaca, en los dltimos afos,
un aumento marcado de las asistencias en
los servicios de urgencias por problemas re-
lacionados con esta sustancia, asi como con
el incremento de las variedades de consumo
con diferentes niveles de potencia y efectos
clinicos.

Figura 30. Cannabis sativa en flor, variedad
Skunk white.

7. Farmacocinética y farmacodinamica

El THC se metaboliza a través del citocromo P 450 (isoenzimas 2C y 3A4) en mas de cien
metabolitos. Un porcentaje del THC se metaboliza a 11-hidroxi-THC, forma més activa y
que podria estar implicada en el efecto del cannabis fumado. El otro porcentaje, mas amplio
que el primero, se transforma en metabolitos inactivos que se degradan a través de procesos
de conjugacion y circulacion enterohepdtica. La semivida de eliminacion es de entre 25 y 36
horas. Un 80% se elimina a través de las heces y un 20% lo hace a través de la orina.

EI'THC y sus metabolitos son muy lipofilicos, por lo que se unen a lipoproteinas para
su circulacion a través del plasma y se mantienen almacenados en la grasa corporal, excre-
tandose hasta varios dias después del consumo de una dosis. El THC atraviesa la barrera
placentaria y se excreta también a través de la leche materna.
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La via de consumo mds frecuente del cannabis es la fumada y en segundo lugar la
via oral. Ademds, existen otras vias como la transdérmica, rectal, sublingual o intravenosa.
Mediante la forma fumada se alcanza el efecto completo en aproximadamente 1 h, mante-
niéndose éste unas 2 6 3 horas. Mediante la via oral (aceites o infusiones) la absorcion es
lenta y errdtica, llegando a la sangre aproximadamente entre un 5 y un 10% a las 2 horas;
esto se debe a la degradacion de las sustancias por los dcidos géstricos y a la metaboliza-
cion hepadtica. Por tanto, el efecto psicotropo a través de la via oral, es habitualmente de
menor intensidad respecto a la fumada.

8. Usos medicinales o recreativos

El uso del cannabis se asocia principalmente a fines recreativos, dados sus efectos eufori-
zantes y de sensacion de bienestar y relajacion.

Por otro lado, existen diferentes preparaciones de THC actualmente autorizadas en
Espaiia. El dronabinol, se utiliza para el tratamiento de manifestaciones clinicas como la
pérdida de peso en el sindrome de la inmunodeficiencia humana o la anorexia; una combi-
nacion de cannabidiol y dronabinol se usa en las formas espdsticas de la esclerosis multiple;
y el cannabidiol se prescribe para el tratamiento de algunas formas refractarias de epilep-
sia. Todos estos preparados estan sujetos a un férreo control por parte de las autoridades
sanitarias. Ademads, existe el uso no autorizado ni regulado de preparados de Cannabis
sativa para el alivio de las nduseas y los vomitos asociados a diferentes patologias, la qui-
mioterapia o para el tratamiento del dolor crénico.

9. Dosis toxica

Gran parte de los efectos adversos se encuentran con dosis de THC superiores a los 75
mg/m? de supertficie corporal. Teniendo en cuenta que la superficie corporal media de la
mujer es de 1,6 m? y de 1,9 m? para el hombre, la dosis téxica de THC estaria alrededor de
los 12-15 mg.

10. Manifestaciones clinicas

Los efectos psicoactivos del cannabis comienzan rapidamente si se ha utilizado la via fu-
mada, con un maximo de accion en 15 minutos y una duracién de entre 2 y 4 horas. Los
efectos durante la intoxicacidn presentan gran variabilidad y dependen de la dosis de THC,
asi como de la proporcidén de esta sustancia con otras como el cannabidiol. Ademas, los
efectos dependen del sujeto y sus caracteristicas, asi como del uso concomitante con otras
sustancias como el alcohol etilico u otras drogas de abuso. Habitualmente sus efectos des-
aparecen a las pocas horas.

Los efectos del cannabis caracteristicamente son bifdsicos: Por un lado, una fase de
estimulacién compuesta por euforia y sensacion de bienestar junto con una percepcion de
estimulos exacerbada y, por otro, una fase de sedacion en la que predomina la somnolencia
y relajacion. Otros efectos que pueden presentarse en ambas fases son disforia y ansiedad,
asi como sintomatologia de tipo paranoide.
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Segun los criterios del DSM V, la intoxicacién por cannabis se define por los siguien-
tes cuatro criterios: A) Consumo reciente de cannabis. B) Comportamiento problemético
o cambios psicoldgicos que aparecen durante o poco después del consumo de cannabis. C)
Dos o mas de los signos o sintomas que aparecen en el plazo de dos horas tras el consumo:
inyeccion conjuntival, aumento del apetito, boca seca, taquicardia. D) Los signos y sinto-
mas no se pueden atribuir a ninguna otra afecciéon médica y no se explican mejor por otro
trastorno mental, incluida una intoxicacién por otra sustancia.

En general el cannabis puede afectar de forma aguda a diferentes sistemas y aparatos:
Sistema Nervioso Central en forma de trastornos del 4nimo, psicosis, flashbacks o efectos
sobre el suefio. Aparato cardiovascular (taquicardia con aumento del gasto cardiaco secun-
dario). Aparato respiratorio (incremento en la concentracion de carboxihemoglobina con
alteraciones en la funcionalidad respiratoria secundarias). Sistema gastrointestinal (seque-
dad de boca, reduccién del peristaltismo y enlentecimiento del vaciado géstrico. Aumento
del apetito. Efectos antieméticos, a excepcion de la entidad conocida como sindrome de
hiperémesis cannabinoide). Sistema endocrino con aumento de los niveles de prolactina
y disminucion de la testosterona. Sistema inmune (inmunomodulador que disminuye la
inmunidad celular, sin haberse demostrado un aumento de infecciones asociadas). Sistema
ocular: vasodilatacidn ocular, asi como reduccién de ldgrimas con enrojecimiento ocular
caracteristico secundario.

Existe una entidad denominada sindrome de hiperémesis cannabinoide asociada al
consumo crénico de cannabis y descrita por primera vez en el afio 2004. Se presenta como
vomitos ciclicos incoercibles asociados al consumo de cannabis y acompafiados de bafios
de agua caliente compulsivos. Los vOmitos se caracterizan por no responder al tratamiento
antiemético habitual.

11. Tratamiento

11.1. Medidas generales

En los pacientes con intoxicacion moderada el tratamiento es sintomdtico, recomendando-
se las benzodiacepinas para el manejo de la ansiedad durante la fase de estimulacién. En
la intoxicacion grave puede ser necesaria la adicion de neurolépticos para el control de la
agitacion. Ademas de esto, se debera iniciar el tratamiento especifico de las complicaciones
agudas secundarias al consumo.

11.2. Descontaminacion

En la ingesta aguda, puede evaluarse la administracion precoz de carbon activado.

11.3. Aumento de la eliminacién

No estd indicada la diuresis forzada ni las técnicas de depuracion extrarrenal.

11.4. Antidoto

No existe un antidoto especifico.
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Catha edulis
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Sara Carrascosa Garcia

1. Nombre cientifico o botanico

Catha edulis.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autobnomas

Cas: Khat, cat, té de los abisinios, quitapenas.
Cat: Cat, qat.

Gal: Cat.

Eus: Kat.

3. Familia a la que pertenece

Celastraceas.

4. Fitotoxinas que posee

Alcaloides del grupo de las fenilpropanolaminas: catinina, catidina, catinona y catina, rela-
cionadas quimica y funcionalmente con las anfetaminas.

5. Partes toxicas

Toda la planta contiene las toxinas, pero se concentra fundamentalmente en las hojas (Fi-
gura 31). En la hoja joven predomina la catinona, mientras que en las hojas viejas y en las
desecadas se reduce a norpseudoefedrina y norefedrina. Ademds, contiene otros compues-
tos no toxicos como taninos, flavonoides, aminodacidos, tiaminas y minerales.

6. Introduccion y epidemiologia

Arbusto de hoja perenne que crece a grandes altitudes en el sudeste de Africa y Madagascar,
ademas de paises como Afganistdn o Yemen. Parecido al té, alcanza una altura de 1-10 metros.
Habita en areas secas, con frecuencia mezclada entre plantas de café. El arbusto ha sido culti-
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vado en Etiopia desde hace siglos, desde donde se ha extendido a regiones vecinas. La cosecha
es posible a partir del tercer afio y debe realizarse en las horas frescas del dia, ya que el calor
descompone la catinona. Su uso estd prohibido en Norteamérica, la mayoria de los paises eu-
ropeos y algunos paises drabes como Egipto o Arabia Saudi. Sin embargo, en los paises con
tradicién de cultivo como Yemen, Etiopia, Somalia o Kenia, no hay restricciones en el cultivo
o uso. En algunas regiones de Yemen se estima que hasta el 90% de la poblacién masculina y
hasta el 10% de la femenina consume khat. Se puede consumir mascado, como infusién o en
alimentos (“ensalada africana”). En los ultimos afios se ha constatado un aumento de la venta
y consumo de derivados sintéticos de las cationas, comercializados como “sales de bafio”

7. Usos medicinales o recreativos

En Africa es frecuente el consumo de la hoja mascada (Figura 32), habiendo sido usada
tradicionalmente en ceremonias religiosas tales como bodas o fin del ramadan, ya que no
estd prohibida por la doctrina isldmica en todos los paises,como si sucede con el cannabis o
el alcohol. Ademads, el consumo de khat esta en auge entre los universitarios para potenciar
la concentracién y la capacidad de estudio, habiendo aumentado su consumo en algunas
universidades desde el 35% de los estudiantes varones hasta el 90%.

Clasicamente se han atribuido numerosos efectos beneficiosos al khat, siendo su su-
puesto efecto hipoglucemiante el més estudiado de ellos. Un reciente metandlisis concluyo
que la evidencia actual respecto a sus propiedades hipoglucemiantes no es suficientemente
firme y sin embargo su uso si que se asocia con un mayor riesgo de desarrollar diabetes me-
llitus tipo 2. Por sus efectos anorexigenos, algunos derivados han sido comercializados como
farmacos para la pérdida de peso. Otros efectos atribuidos histéricamente, aunque con me-
nor evidencia, incluyen acciones antihipertensivas, antimaldricas y como tratamiento de la
ulcera gastrica. En ancianos se ha usado como estimulante de funciones cognitivas. Ademas,
también se le atribuyen propiedades afrodisiacas. En Occidente, el consumo de khat como
sustancia recreativa con efectos psicoestimulantes es un fenémeno que ha ido aumentando
en los tltimos afios con un importante aumento en las incautaciones.

Figura 31. Catha edulis. Figura 32. Hombre disfrutando de su khat en
Sana’a (Republica del Yemen).
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8. Dosis toxica

Al masticar hojas de khat, se libera catina y catinona que se absorben por via transmucosa.
Posteriormente, hay una segunda fase de absorcién intestinal. Las concentraciones maxi-
mas de catinona se alcanzan a las 2 horas de la ingesta, siendo su semivida de eliminacion
de 4 horas. Se metaboliza a norefedrina y se elimina por orina. La norpseudoepinefrina se
absorbe lentamente y tiene una semivida de 3,5 horas, elimindndose por orina sin meta-
bolizar. Se desconoce la dosis toxica y la dosis de consumo habitual varia entre individuos.
Suele comprarse en manojos de 30-60 ramas con hojas, divididos a su vez en manojos mas
pequeiios, de 4-5 ramas, oscilando su consumo diario entre 100 y 400 gramos. Es frecuente
el policonsumo, sobretodo con alcohol.

9. Manifestaciones clinicas y biolégicas

Al igual que con otras anfetaminas, hay descritos multitud de efectos asociados a su con-
sumo. Sin embargo, dado que el cultivo de Catha edulis no esta regulado, algunos de estos
efectos podrian deberse a la contaminacién de las hojas por pesticidas no legalizados. En-
tre sus efectos, el mas atribuible a los pesticidas es la asociacion con neoplasias de cavidad
oral y de es6fago.

Produce una intensa estimulacidon simpaticomimética y, por lo tanto, cursard como
un toxindrome simpaticomimético, al igual que con otros derivados de las feniletilaminas.

A nivel del SNC, el consumo de khat se asocia con euforia y verborrea que puede
llegar hasta cuadros maniacos, ademads de cefalea, temblor fino, insomnio, anorexia, alte-
racion de la memoria a corto plazo y aumento de la concentracion. Disminuye el umbral
epileptogeno, por lo que puede desencadenar crisis epilépticas especialmente en caso de
policonsumo. En grandes cantidades, se asocia con psicosis, alucinaciones e incremento
del riesgo de suicidio. Segun los datos disponibles en modelos animales, su uso continuo
puede incrementar el riesgo de esquizofrenia, especialmente si se inicia el consumo a eda-
des tempranas. Las fases iniciales de la intoxicacién se asocian con comportamientos mas
expansivos y maniacos mientras que las fases tardias con agresividad y paranoia.

A nivel cardiovascular se asocia con hipertension y vasoconstriccion, que puede llegar
a causar infarto de miocardio y shock cardiogénico con hipoperfusion. Puede dar lugar a
taquicardia, palpitaciones y prolongacion del QT, lo que puede desencadenar arritmias;
estos efectos arritmogénicos pueden estar potenciados por los pesticidas.

A nivel gastrointestinal puede causar esofagitis, gastritis, retraso de la absorcion intes-
tinal, estrefiimiento, coloracion verdosa de dientes y encias y sequedad de boca. También
fibrosis hepatica y cirrosis.

Otros efectos que se pueden presentar son aumento de la libido, dismorfia de los
espermatozoides, fallo renal agudo, retenciones urinarias, hipo e hiperglucemias. Durante
el embarazo se asocia a fallos de implantacion, anemia materna y retraso del crecimiento
fetal. Diferentes modelos animales demuestran excrecion en la leche materna y su poten-
cial téxico para los lactantes.
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10. Tratamiento

10.1. Soporte general

El manejo de los cuadros psicticos se realiza con benzodiacepinas y neurolépticos. Las
manifestaciones cardiacas se tratardn al igual que una intoxicacion por anfetaminas o por
cocaina, usando medicacién antihipertensiva, benzodiacepinas, medidas fisicas para el con-
trol de la hipertermia, vasodilatadores y diuréticos en caso de edema pulmonar.

10.2. Disminucién de la absorcién

Si el consumo se ha producido en menos de 2 horas, puede administrarse carbon activo
para disminuir su absorcidn, aunque no existe evidencia de que la absorcion se vea modi-
ficada por su uso.

10.3. Eliminacion

La hipétesis sobre la acidificacidon de la orina para favorecer la eliminacion de los alcaloi-
des no ha sido comprobada en estudios, por lo que no se recomienda.

10.4. Antidoto

No existe.
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Colchicum autumnale
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1. Nombre cientifico o botanico

Colchicum autumnale.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Acefran, azafran, azafran bastardo, azafran silvestre, cebolla montés, chicolquicos, col-
chico, cdlchico, colchico comun, célchico de otofio, colchico oficinal, colchico que mata,
colquico, codlquico de otono, matacdn, despachapastores, flor de otofio, quitameriendas,
quitameriendas de otofio, villorita.

Cat: Colchic, colquic, colxich, safra bord, safranera borda, safra bord, safran, veladre.
Gal: Bon varén, encuernacabras.

Eus: Azpegarr, azpelarra.

3. Familia a la que pertenece

Liliaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Contiene colchicina, un alcaloide, biogenéticamente relacionado con los isoquinoleicos,
ademas de heterdsido colchicosido y taninos.

5. Partes toxicas

Toda la planta es toxica, pero en especial los bulbos y las semillas.

6. Introduccion y epidemiologia

El célquico es una planta herbdcea perenne bulbosa de la familia de las lilidceas, aunque
actualmente se cree que debe segregarse a la nueva familia colquicdceas.

El género Colchicum incluye casi 80 especies distribuidas desde el Norte de Africa al
Centro de Asia, incluyendo toda la region Mediterranea, Europa central y el Sureste de
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Asia. Es una planta autdctona en el centro y
sur de Europa, naturalizada en el norte y NE
de Espafia, en los Pirineos centrales y orien-
tales. En el territorio ibérico se han recogi-
do de 1 a 4 especies de floraciéon otoiial. Su
habitat son los pastos humedos, los claros de
bosque, orillas y bordes de arroyo y cursos de
agua en suelos profundos y fértiles.

Se trata de una hierba perenne, con
bulbo subterrdneo escamoso de color pardo
oscuro, que se prolonga en un cuello que en-
vuelve la base de las hojas (Figura 33). Al-
canza un palmo de altura. La floracién ocu-
rre entre finales de verano y otofio. Las hojas
aparecen después de la floracion, son lanceo-
ladas, paralelinervias, glabras, de color verde
oscuro y son envolventes en su base. La flor
es de color rosa o violeta pdlido, arranca de
un tubo estrechamente cilindrico que sale
del bulbo subterraneo y el perigonio consta
de 6 pétalos lanceolados y 6 estambres muy
visibles con anteras amarillas (Figura 34). El
fruto es una agrupacion de 1-3 capsulas.

7. Usos medicinales o recreativos

La colchicina a dosis terapéuticas, por via
oral, es un antinflamatorio especifico para
el tratamiento de la gota y de enfermedades
periddicas, como la Fiebre Mediterrdnea
Familiar. Ademas, presenta efecto diurético,
antipirético y emético.

Investigaciones recientes parecen de-
mostrar aplicaciones en enfermedades no
reumatoldgicas y enfermedades cardiovas-
culares, aunque actualmente existen pocos
ensayos clinicos que avalen con suficiente
evidencia su uso. Se sugiere que inhibe vias
inflamatorias multiples y que interviene en
la modulacién de la inmunidad innata.

8. Dosis toxica

Figura 33. Dibujo del célquico con sus diver-
sas partes.

PR

Figura 34. Detalle de las flores del célquico,
rodeadas por otras plantas.

La colchicina se caracteriza por su estrecho margen terapéutico, con una gran variabilidad
en cuanto a la dosis letal, entre 0,5 y 0,8 mg/kg de peso. La proximidad entre dosis eficaz
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y dosis toxica, favorece la intoxicacion, incluso a dosis en rango terapéutico. Se absorbe
rapidamente en el intestino con una biodisponibilidad entre el 25 y 50%. Tiene un sig-
nificativo metabolismo de primer paso, un gran volumen de distribucién (1,5-3 L/kg) y
cruza la barrera hematoencefdlica Se metaboliza principalmente en el higado por acciéon
del CYP3A4 y presenta importante recirculacion enterohepatica. Su excrecion también
es renal. Los niveles terapéuticos se alcanzan entre 20 minutos y 2 horas. La semivida de
eliminacién en voluntarios sanos oscila entre 26-32 horas.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La intoxicacién por colchicina es infrecuente, pero potencialmente mortal, ya que puede
conducir rdpidamente a complicaciones graves, incluido el shock cardiogénico, insuficien-
cia respiratoria y fallo multiorganico.

La intoxicacién puede ser intencional, por intoxicacion alimentaria accidental y, lo
mas frecuente, por sobredosis por errores de medicacion; también por el efecto acumula-
tivo de la colchicina en casos de tratamiento crénico, y por interacciones farmacoldgicas.

Los pacientes que presentan mayor riesgo de intoxicacion son aquellos con alteracio-
nes hepdticas o renales, gastrointestinales o cardiacas y aquellos en tratamiento farmaco-
l6gico concomitante con inhibidores de CYP3A4 o de la glicoproteina P.

Puede existir un periodo de latencia de 6 horas hasta una semana. La sospecha diag-
ndstica es importante en pacientes en tratamiento con colchicina y en pacientes con ante-
cedente de consumo de plantas silvestres.

Clinicamente, la intoxicacion por colchicina se presenta en tres fases secuenciales y
generalmente superpuestas con progresion rapida hacia el fallo multiorganico. En la pri-
mera fase de toxicidad gastrointestinal predomina la diarrea. Puede continuarse con la
aparicion de fracaso multiorganico en 24-72 h con insuficiencia cardiovascular (shock mix-
to cardiaco e hipovolémico y arritmias), insuficiencia respiratoria por miopatia y neuropa-
tia y por distrés respiratorio del adulto, alteraciones hematoldgicas, coagulacion intravas-
cular diseminada y rabdomidlisis. Finalmente, a las 1 a 4 semanas, aparece la depresion de
la médula 6sea (leucopenia y trombopenia), alopecia transitoria y neuropatia periférica.

La recuperacién ocurre pocas semanas después de la ingesta, y generalmente es com-
pleta, salvo que existan complicaciones de la enfermedad aguda. El prondstico es muy
grave.

La confirmacion diagndstica se realiza mediante la presencia de colchicina en analisis
de suero y orina. En caso de antecedente de ingesta de una planta silvestre se recomienda
la identificacion botdnica de la planta

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Incluye la monitorizacion de signos vitales, ECG y valores hematoldgicos y bioquimicos.
Se debe realizar sedacion y asistencia respiratoria, si es preciso. Debe monitorizarse la fun-
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cion renal y realizar una correcta reposicion con fluidoterapia, asi como corregir los tras-
tornos electroliticos secundarios. La valoracion del estado de coagulacion es fundamental
(tiempo de protrombina y tromboplastina activada y niveles de fibrindgeno). Segtin los
resultados, se podra optar por administrar vitamina K y/o plasma fresco. En caso de mie-
losupresion, se puede requerir la transfusion de concentrados de hematies o de plaquetas.
Los fuertes dolores abdominales se combaten con analgésicos y antiespasmodicos.

10.2. Disminucioén de la absorcion

Realizar la descontaminacion gastrointestinal de forma temprana y agresiva, tanto en pa-
cientes sintomdticos como asintomaéticos, con carbon activado y/o lavado géstrico.

El carbon activado por via oral deberia administrarse en adultos que han ingerido
colchicina en cantidad superior a 0,1 mg/kg de peso en la primera hora tras la ingesta. En
nifos se administrard carbon en la primera hora, independientemente de la cantidad inge-
rida. El efecto adsorbente serd mayor cuanto mas precoz sea la administracion. La repeti-
cion de las dosis permite reducir los niveles sanguineos de colchicina, dado que presenta
circulacién enterohepatica. Se debe repetir cada 2-6 horas en las primeras 24 horas. Para
dosis desconocidas ingeridas, la dosis de carbon depende de la tolerancia del paciente.

El lavado gastrico es otra opcion de descontaminacion digestiva y estaria indicado en
las primeras 2 horas tras la ingesta. Se puede considerar la irrigacion intestinal en ingestas
superiores a 0,5 mg/kg o cuando se intolere el carbén activado.

10.3. Aumento de la eliminacién

No estd indicada la diuresis forzada, aunque se debe optimizar el flujo urinario. La hemo-
diélisis solo se contempla en caso de fracaso renal agudo.

10.4. Antidoto

No existe antidoto especifico. En 2010 se inici6 la produccion de fragmentos de anticuer-
pos policlonales ovinos anticolchicina para el tratamiento de la intoxicacion por colchicina,
aunque en la actualidad su uso comercial no estéd disponible.
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Conium maculatum

Antonio Duenas Laita
Marta Ruiz Mambrilla
José L. Pérez Castrillon

1. Nombre cientifico o botanico

Conium maculatum L.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Caneja, canerla, cafialeja, ceguda, cicuta mayor, ciguda, ciguta, perejil lobuno, perejilén.
Cat: Cicuta, fonol de bou, fonollassa, juliverd de galapet, julivertassa.
Gal: Cegude, canafrecha, pirixel das bruxas, pirixel dos sapos.

Eus: Astaperrexil, otzarribedar.

3. Familia a la que pertenece

Apiéceas (antiguamente Umbeliferas).

4. Fitotoxinas que posee

La cicuta es una planta de la familia de las apiacéas. El perejil comin también pertenece a
esta familia, pero no es téxico. La apidcea que mads interés toxicoldgico tiene en Espafia es
la Conium maculatum (cicuta tipica o poison hemlock en inglés), le sigue la Aethusa cyna-
pium o perejil de perro. Toda la planta contiene principalmente coniina y otros alcaloides
de coniina-/ike como la N-metilconiina, conhidrina, y-coniceina y pseudoconhidrina. La
coniina es un alcaloide de piperidina (2-propilpiperidina). El olor caracteristico de la cicu-
ta parcialmente es atribuible a coniina, un liquido incoloro volétil con un sabor amargo. La
coniina tiene acciones farmacoldgicas y toxicoldgicas similares a la nicotina.

5. Partes toxicas

Todas las partes de la planta son téxicas, especialmente las hojas, raices y rizomas. Ambas
plantas (Conium maculatum o cicuta mayor y Aethusa cynapium o perejil de perro) se
pueden consumir por confusion con el perejil o el hinojo. Esta planta estd incluida en la
Orden SCO/190/2004, de 28 de enero, por la que se establece la lista de plantas cuya venta
al publico queda prohibida o restringida por razén de su toxicidad (BOE de 6 de febrero
de 2004) en Espana.
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6. Introduccion y epidemiologia

Es una planta herbacea, erecta de hasta 2,5
m de altura, con olor desagradable; tallos
huecos, estriados, lisos, verdosos, con man-
chas purptreas (Figura 35). Tiene flores en
umbelas compuestas, con 10 a 20 radios, sin
caliz y de color blanco (Figura 36). Florece
de junio a agosto. Crecen en toda la Penin-
sula y Baleares en zonas humedas, bordes
de caminos, margenes de campos, escom-
breras y otros lugares.

La descripcion mds famosa de la to-
xicidad nicotinica inducida por la Conium
maculatum data de hace aproximadamente
2400 anos, y fue hecha por quien observé el
envenenamiento del filésofo griego Socrates
con una coccién de cicuta. Actualmente la
mayoria de los casos de intoxicacién aguda
por cicuta estan descritos en Europa. De los
30 casos analizados en una revision sistema-
tica de Varakasi MV y cols (2019), el 70%
ocurrieron en Europa: 56,7% en Italia, 10%
en Grecia y 3,3% en Francia. Fuera de Eu-
ropa, los casos restantes (30%) de intoxica-
cién por cicuta incluyeron un 23,3% en los
Estados Unidos y un 6,7% en Turquia. La
mayoria de los casos recogidos en dicha re-
visién fueron hombres (76,7%) con edades
comprendidas entre 2 y 74 afios. En dicha
revision, el 93% de los casos fue accidental
y el resto intentos de suicidio en pacientes
con patologias psiquidtricas. El1 80% de los
casos sobrevivig, falleciendo el 20% restante.
En otras series se han descrito intoxicaciones
fatales por paro respiratorio. En una revision
de 17 pacientes envenenados, todos tenian
concentraciones elevadas de transaminasas
hepaticas y mioglobina, y cinco tenian necro-
sis tubular aguda. La muerte se produjo de 1
a 16 dias después de la ingesta.

Figura 35. Dibujo de Conium maculatum.

Figura 36. Planta de Conium maculatum en
Cervera de Pisuerga (Palencia).

Las aves no experimentan toxicidad por coniina, pero estdn descritas intoxicaciones
en humanos que han consumido codornices que se han alimentado de semillas Conium
maculatum. Esto estd especialmente bien documentado en Italia, Grecia y excepcional-
mente en Espafia (aunque hay casos en Castilla y Ledn), donde el alcaloide t6xico coniina
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se detect posteriormente en la carne de aves, asi como en la sangre, la orina y el tejido de
algunas personas que desarrollaron rabdomidlisis tras el consumo de codorniz en otofio; a
la intoxicacién por consumo de esa ave se la denomina coturnismo.

7. Usos medicinales o recreativos

Se ha sefialado, desconocemos si acertadamente pues no hay estudios controlados, que la
planta tiene propiedades medicinales en infusién. Preparados que contienen el principal
principio activo de la planta fueron recomendados como analgésicos o sedantes en los her-
bolarios. Se ha usado el polvo de los frutos secos, siendo la dosis mdxima recomendada de
1 g. La dosis recomendada de un té preparado a partir de hojas secas es de 1 g en 100 ml
de agua. Desde nuestro punto de vista, recurrir a estas terapias no es aconsejable, al existir
farmacos ensayados de forma controlada en esas indicaciones.

8. Dosis toxica

En la mayoria de los casos revisados, la cantidad de la planta ingerida era desconocida. Por
lo tanto, no se puede llegar a una conclusion con respecto a la letalidad de la dosis basada
en esta informacién. Sin embargo, algunos han especulado con que 3 mg de coniina han
producido sintomas, pero se han tolerado 150 mg sin molestias. Quizds 30-60 mg pueden
ser peligrosos y puede ocurrir la muerte con dosis mayores a 100 mg. Se ha informado que
una dosis letal quizds seria de 6 a 8 hojas frescas.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Como se ha sefialado, la planta contiene coniina, teniendo ésta acciones similares a la nico-
tina. Las manifestaciones clinicas dependeran de la dosis de coniina o alcaloide coniina-/i-
ke ingerido. Los efectos nicotinicos de la coniina son bifésicos, con estimulacion seguida de
depresion del SNC y pardlisis de los musculos respiratorios. Los sintomas iniciales pueden
ser vomitos, confusion, depresion respiratoria y paralisis muscular. La muerte, cuando ocu-
rre, generalmente es rdpida y se debe a paralisis respiratoria.

Por aparatos se ha descrito taquicardia seguida de bradicardia, hipotension, saliva-
cién profusa, sed, midriasis, diplopia y ambliopia. A nivel respiratorio la pardlisis puede
provocar la hipoxia por asfixia. Pueden ocurrir convulsiones, paralisis muscular intensa
con parestesias y ataxia y esta descrita la depresion del SNC. Puede causar nduseas y
vomitos, con sensacion tras la ingesta de ardor en la boca y la garganta con salivacion
profusa, acompafiada de molestias abdominales, asi como elevaciones transitorias en las
pruebas de funcion hepética. Estéd bien establecido el riesgo de rabdomidlisis, con dolo-
res musculares difusos, que podia abocar en una insuficiencia renal si no se trata adecua-
damente.

Ademas de la ingesta estdn descritos casos raros de inhalacion de vapores con efec-
tos clinicos similares. El contacto con la piel puede provocar una sensacion de quemazon,
entumecimiento, dermatitis y una posible absorcion sistémica. Finalmente, el contacto con
los ojos puede inducir fenémenos de conjuntivitis irritativa.
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Una analitica (bioquimica, hemograma y coagulacién, como minimo) serd necesaria
para los pacientes que comiencen con sintomatologia leve o moderada. Se han descrito
elevaciones de la CPK, AST, ALT, mioglobina y otros parametros.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Debe atenderse el compromiso de la via aérea, si este existiese por depresion respira-
toria, mediante las medidas habituales de soporte vital (intubacién orotraqueal y otras
medidas).

Las convulsiones podran manejarse con diazepam 5-10 mg repetibles cada 5-15 min,
hasta tres veces. Considere administrar fenobarbital o propofol si las convulsiones rea-
parecen después de 30 mg (adultos) o 10 mg (nifios mayores de 5 afios) de diazepam. En
caso se hipotension perfundir 10 a 20 ml/kg de liquidos isotdnicos. Si persiste, administre
norepinefrina o dopamina. En caso de rabdomidlisis el aporte muy abundante de liquidos
parenterales es esencial.

10.2. Disminucién de la absorcion

El lavado géstrico puede no eliminar eficazmente grandes piezas de material vegetal y, por
tanto, considere el carbén activado en dosis Unica o repetidas, después de ingestas abun-
dantes. No se recomienda inducir la emesis debido al potencial de depresion y convulsiones
del SNC que puede inducir la planta. El lavado intestinal total puede ser util para ayudar
a expulsar grandes cantidades de material vegetal no digerido del tracto gastrointestinal.

10.3. Aumento de la eliminacién

No es aplicable la diuresis forzada ni la hemodiélisis. Aunque como en cualquier paciente
es necesario garantizar la normovolemia, equilibrio electrolitico y optimizar la diuresis. En
caso de contacto con la conjuntiva o la piel, se recomienda el lavado de cualquiera de ellos
con suero fisioldgico e introducir las ropas en bolsas cerradas.

10.4. Antidoto
No hay.
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Convallaria majalis

Francisco Ruiz Ruiz
Ana Ferrer Dufol

1. Nombre cientifico o botanico

Convallaria majalis.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Convalaria, lirio convalio, lirio de Nuestra Sefiora, lirio de los valles, lirio salvaje, 14-
grimas de Salomoén, muguete o mugueto. En Aragén también se le conoce como lidio de
puerto, pepitos o plantaina de puerto.

Cat: Lliri de la Mare de Deu, lliri de maig, muguet o trencalds. En algunas zonas de Balares
recibe el nombre de asucena de valles y en la Comunidad Valencia de aszucena borda.

Eus: Larlirijua, mugetatze.

3. Familia a la que pertenece

Liliaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Conval6sido y convalotoxina, que son heterdsidos cardioténicos y convalarina que es un
sapondsido.

5. Partes toxicas

Toda la planta.

6. Introduccion y epidemiologia

Es una planta vivaz de rizomas ramificados, que crece en zonas humedas y sombrias de
bosques del hemisferio norte, encontrandose en altitudes de 500-1900 m. Las hojas de
morfologia eliptica suelen ser dos y envuelven la parte proximal del tallo (Figura 37). Se
caracteriza por presentar en la época de floracion, que se produce en primavera y verano,
unas florecillas blancas o rosadas, pendulares en forma de campana, con agradable fragan-
cia y con frecuencia disponible en tiendas de jardineria (Figura 38). La planta produce un
fruto que es una baya de color rojo.
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Figura 37. Convallaria majalis.

Figura 38. Detalle de las flores de

Convallaria majalis.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

7. Usos medicinales o recreativos

Tiene una accion cardioténica y al igual que la di-
gital actda inhibiendo la ATPasa Na/K de la mem-
brana, lo que produce un aumento del calcio intra-
celular en la célula, aumentando de esta manera la
contractilidad miocardica. Pero a diferencia de Di-
gitalis purpurea, su accion es de inicio mds rapido y
menor duraciéon y no presenta efecto acumulativo.
Ademads, posee un potente efecto diurético utilizado
en la hidropesia y como tratamiento de la hiperuri-
cemia. Sus usos médicos se vieron muy limitados por
su toxicidad y variabilidad en los resultados farma-
colégicos, por lo que no se emplea en la actualidad.
Incluida en la Orden SCO/190/2004, de 28 de enero,
por la que se establece la lista de plantas cuya venta
al publico queda prohibida o restringida por razén
de toxicidad (BOE de de febrero de 2004).

8. Dosis toxica

No se ha establecido una dosis determinada y depen-
derd de la parte de la planta consumida, la forma en
la que se consume y del peso de quien la ingiere. La
ingesta de 5 bayas o 2 hojas ya se considera toxica.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Inicialmente la intoxicacion se caracteriza por sinto-
mas digestivos, dolor abdominal, nduseas, vomitos y
diarreas. El cuadro se acompafia de bradicardia, ele-
vacion de las cifras de tension arterial y predisposi-
cién a la aparicién de arritmias de cualquier tipo. En
dosis mayores aparece obnubilacion, disestesias y
espasmos musculares en extremidades, hipotension
y en casos extremos parada cardiorrespiratoria.

Todo paciente con intoxicacion por Convallaria majalis precisard monitorizacién por las
alteraciones del ritmo cardiaco que pueden producirse. Para la clinica digestiva se admi-
nistrard tratamiento sintomatico. Se administrard fluidoterapia iv para rehidratacion y me-
jorar el gasto cardiaco. En caso de presentar bradicardia o bloqueo auriculoventricular
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se utilizard atropina o marcapasos externo en dependencia de la estabilidad del paciente.
Para las taquicardias, la amiodarona iv es de eleccion si existe estabilidad hemodinamica.
En caso contrario deberd procederse a cardioversion eléctrica o desfibrilacion en depen-
dencia del ritmo.

10.2. Disminucién de la absorcién

En funcién del tiempo de evolucidn desde la ingesta puede plantearse la administracion de
carbén activado o la realizacion de un lavado géstrico.

10.3. Aumento de la eliminacién

No estd indicada la depuracion renal, ni las técnicas de depuracion extrarrenal.

10.4. Antidoto

A pesar de la similitud estructural con una parte de la molécula de digoxina que produce
una reaccién cruzada por inmunoensayo, no se ha verificado su unién a fragmentos Fab de
anticuerpos antidigoxina, por lo que no se ha podido establecer su empleo como antidoto.
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Coriaria myrtifolia

Jaume Baldira Martinez de Irujo
Indalecio Moran Chorro
Lluis Marruecos Sant

1. Nombre cientifico o botanico

Coriaria myrtifolia.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autobnomas

Cas: Emborrachacabras, garapalo, hierba zapatera, roldon, sauco borde.

Cat: Rold6, emborratxacabres, tinter.

3. Familia a la que pertenece

Coriariaceae.

4. Fitotoxinas que posee

La toxicidad de la planta depende de dos principios téxicos: un alcaloide denominado co-
riarina, y un glucésido con mecanismo de accion similar a la estricnina y a la picrotoxina
denominado coriamirtina.

5. Partes toxicas

La coriarina se halla en las hojas y la coriamirtina en los frutos.

6. Introduccion y epidemiologia

Se puede encontrar en la region mediterranea como Espafia, Marruecos, Italia y Francia.
En Espana se distribuye en la vertiente oriental y meridional desde Catalunya y Aragén
hasta Andalucia. Abunda en los torrentes, ribazos y linderos de los bosques.

Se trata de un arbusto de una altura entre uno y dos metros, de hojas enfrentadas, pero
con cierto desnivel, que suele separar su encuentro (Figura 39). Hay ramas sé6lo con hojas y
otras con hojas y flores (Figura 40). Las hojas son lanceoladas y con un rabillo corto con tres
nervios, uno en medio y los otros dos uno a cada lado. Hay pies con flores sdlo masculinas,
otros las tienen hermafroditas, con estambres y pistilos; se trata, pues, de una planta poligama.
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Figura 40. Detalle de las hojas de Coriaria
muyrtifolia en el Jardin Botanico de Barcelona.

Figura 41. Detalle de los frutos de la Coria-
ria myrtifolia.
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Las flores son muy poco llamativas y pasan
desapercibidas. El fruto es de un color entre
rojo oscuro a azul-violdceo, con tendencia
a oscurecer por lo que llega a confundirse
con las moras (Figura 41). Su sabor no es
desagradable, sdlo ligeramente acidulado.

Las intoxicaciones son generalmen-
te accidentales, se suele dar por la inges-
ta del fruto al ser confundido con el de
la zarzamora, mas frecuentemente en los
nifos. Otros casos de ingestion accidental
se deben a la confusion con las hojas de
otras especies y por intoxicacion indirecta
después de comer caracoles recogidos de
la planta o ingesta de leche de cabra que
pasturd en la zona de la planta.

7. Usos medicinales o recreativos

Se habia utilizado como analéptico y acti-
vador de la circulacién sanguinea. Con los
frutos machacados se preparaban insecti-
cidas. Su efecto narcético y alucinégeno
también fue utilizado antafio. Los tallos y
hojas contienen taninos que se utilizaron
para curtir pieles.

8. Dosis toxica

Dosis de 1mg de coriamirtina puede produ-
cir efectos toxicos.

9. Manifestaciones clinicas y
bioldgicas

Al cabo de unos 15 a 30 minutos tras la
ingestion aparecen nauseas, vomitos, cefa-
leas, vértigos, picazén con sequedad en la
boca, ojos enrojecidos, pupilas midridticas,
hiperreflexia, hipertonia, agitacion psico-
motriz acompafiada de un estado ebrioso.
Puede aparecer coma y convulsiones toni-
cas o clonicas que se pueden acompafar
de trismus.
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Debido al riesgo de convulsiones recurrentes, los individuos intoxicados se deben
mantener en vigilancia al menos 24 h. El diagnéstico diferencial debe hacerse con la in-
toxicacion por estricnina o por belladona.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Vigilancia estricta con monitorizacion continua de la frecuencia cardiaca, frecuencia res-
piratoria y nivel de saturacion de O,, aunque el enfermo presente escasas manifestaciones
clinicas. Se deberan tratar las crisis comiciales en funcién de los protocolos de cada centro.
Est4 descrito el empleo profildctico de fenitoina durante 48-72 h dado el alto efecto pro-
comicial de esta intoxicacion.

10.2. Disminucioén de la absorcion

Dado que las bayas permanecen en el estdbmago varias horas, se puede indicar el lavado
gastrico, con posterior administracion de carbon activo. La induccién del vomito con jara-
be de ipecacuana no estaria indicada dada la elevada frecuencia de manifestaciones neu-
roldgicas y riesgo de broncoaspiracion.

10.3. Aumento de la eliminacién

Parece que puede ser de utilidad forzar la diuresis con furosemida o con un diurético os-
moético (manitol). En todo caso se debera hacer soporte renal con una correcta hidratacion
del intoxicado teniendo en cuenta sus posibles contraindicaciones.

10.4. Antidoto

No existe.
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Daphane mezereum

Gemma Martinez-Nadal
Sara Fernandez Méndez
Santiago Nogué Xarau

1. Nombre cientifico o botanico

Daphane mezereum.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Mezeron, mecerdn, matacabras, hoja de San Pedro, laureola hembra, lefio gentil, ma-
tapollo, saradona, torvisco.
Cat: Tintorell, herba dels fics, olivella, olivereta.

Gal: Matapulgas, truvisco.

Eus: Ario, ereinozKi, ereinuntztxo, tartiku belarra.

3. Familia a la que pertenece

Es un arbusto de la familia de las timeleaceas (Thymelaeaceae).

4. Fitotoxinas que posee

Las principales toxinas incluyen la mezerina, el compuesto diterpenoide daphnetoxina y la
12-hidroxidaphnetoxina. Todas las partes de la planta (especialmente las drupas o frutos)
contienen un glucdsido en el que su aglicon es la hidroxicumarina.

5. Partes toxicas

Toda la planta es toxica, incluyendo la flor, y especialmente los frutos y las hojas.

6. Introduccion y epidemiologia

Es un arbusto deciduo de 30-120 cm, perteneciente a la familia de las timelaceas. Tie-
ne hojas caducas simples y alternas de 4-6 cm de longitud y flores organizadas en gru-
pos de 2 a 5, que aparecen antes que las hojas a lo largo de las ramas del afio ante-
rior. Las flores miden 1 cm y son de color lilaceo-purpura, perfumadas y sedosas (Fi-
gura 42). El fruto es una drupa redondeada de 0,5 cm de didmetro, de color rojo es-
carlata (Figura 43). La variedad alba presenta flores blancas y drupas amarillas. Puede
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Figura 42. Flores de Daphne mezereum.

Figura 43. Hojas y frutos de Daphne

mezereum.

autopolinizarse, aunque también se vale de an-
tofilos, dipteros o lepidopteros para transferir el
polen entre sus flores, dotadas de unidades re-
productivas hermafroditas.

Se encuentra en praderas pedregosas por en-
cima de los bosques y claros de bosques de hayas,
robles, abetos y pino negro. Necesita suelos con
cierta humedad en verano, aunque puede vivir
entre rocas. Crece mejor en dreas de semisombra,
aunque si el terreno se mantiene hiumedo, puede
desarrollarse en zonas soleadas. Existen varieda-
des cultivadas como ornamentales.

Originaria de Europa y el suroeste y centro
de Asia. En la Peninsula Ibérica, se encuentra en
los bosques elevados de los Pirineos, en el Mont-
seny y en la Sierra de Gudar. Fue introducida en
Norte América en la época de colonizacién y pos-
teriormente naturalizada en el noreste de Esta-
dos Unidos y este de Canada.

El nombre proviene de la leyenda de la mi-
tologia griega de Daphne y Apolo, en referencia a
la metamorfosis de la ninfa Daphne en un laurel,
puesto que las hojas de esta planta se asemejan a
las del laurel.

El aspecto y el color rojo de los frutos son
atractivos para los animales, resultando tdxico
para cabras y caballos. Asimismo, es habitual que
llame la atencién de los nifios, aunque el mal sabor
y la irritacién que produce a nivel de mucosa oral
no incentivan a comer grandes dosis.

Otras especies relacionadas son Daphne lau-
reola, que se encuentra en el sotobosque de los
Pirineos,y Daphne gnidium, en el area mediterra-
nea, la cual es irritante.

7. Usos medicinales o recreativos

Su uso medicinal se ha basado, principalmente, en sus propiedades purgantes, eméticas,
vesicantes y diuréticas. Se propuso su uso como tratamiento para el alcoholismo, por su
efecto purgante, puesto que “si se da de comer una baya a un alcohdlico, el calor en su boca
y la sensacion de ahogo le disuadirdn de beber por un tiempo”

Se ha usado externamente en ungiientos y emplastes vesicatorios para tratamiento de ul-
ceras y artritis, aunque a menudo se producen eritemas y flictenas, pudiendo producir sintomas
sistémicos si hay herida con discontinuidad de la piel, por lo que actualmente no se usa.
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Se han estudiado componentes (daphnetoxina y mezerina) de la planta como trata-
miento anti-leucemia. La mezerina es un activador in vitro e in vivo de la proteina quinasa
C (PKC), mostrando actividad anti-leucemia; mientras que la daphnetoxina se ha visto que
es también un activador in vitro de PKC, aunque menos potente y especifica.

La savia se ha utilizado con fines cosméticos, puesto que produce enrojecimiento o
eritema por contacto, aunque se dejo de usar por su caracter irritativo. Asimismo, su corte-
za se ha empleado para picaduras de serpientes y otras mordeduras venenosas. Su uso con
fines ornamentales estd ampliamente extendido.

8. Dosis toxica

No hay suficiente evidencia clinica que haya establecido el limite de una dosis toxica. Has-
ta treinta bayas son utilizadas como purgantes por los campesinos rusos, aunque autores
franceses consideran quince como una dosis fatal.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La masticacion induce dolor orofaringeo con sensaciéon de quemazon, aparicion de am-
pollas y disfagia. En caso de ingesta aparecen nduseas, vomitos, diarrea y dolor abdo-
minal. Secundariamente a estos sintomas puede producirse deshidratacion y diselectro-
litemia. Es muy irritante para el tubo digestivo y podria llegar a producir ulceraciones
y hemorragias digestivas. Se han reportado casos de afectacion renal con hematuria y
albuminuria con buena evoluciéon con tratamiento conservador y de soporte. A altas
dosis podria producir clinica neurolégica (convulsiones, coma, delirium...). No hay datos
descritos de cardiotoxicidad.

El contacto con la savia puede causar irritacion de la piel que puede progresar desde
leve eritema al edema y formacion de ampollas. El contacto a nivel ocular también puede
producir irritacion local.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Tratamiento sintomdtico y de soporte en funcién de las manifestaciones clinicas que pre-
sente el paciente. Administrar antieméticos si precisa, proteccién géstrica y sueroterapia
para evitar la deshidratacion. Realizar control hidroelectrolitico y monitorizacion de la
funcién renal, asi como vigilancia de hemorragia digestiva si se han ingerido grandes dosis.
En caso de convulsiones, administrar tratamiento anticomicial.

Para las irritaciones cutaneas, cesar el contacto de la piel con la planta, limpiar con
agua y, si precisa, uso de corticoide tépico. En caso de contacto ocular, realizar lavados con
agua o suero salino.
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10.2. Disminucioén de la absorcion

El carbén activado administrado precozmente y con las precauciones habituales, es el tra-
tamiento de eleccion. También puede realizarse un lavado géastrico. En ambos casos, eva-
luar el riesgo de aspiracion.

10.3. Aumento de la eliminacién

No estd indicada la depuracion renal, ni las técnicas de depuracion extrarrenal.

10.4. Antidoto

No se dispone de antidoto.
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Datura stramonium

Valle Molina Samper
Fermina Beramendi Garciandia
Miguel Angel Pinillos Echeverria

1. Nombre cientifico

Datura stramonium L.

2. Etimologia

Datura viene del latin datura y a su vez del hindi dhatura que significa “manzana espinosa”
por el aspecto de sus frutos. Stramonium procede del latin y significa “de color paja”

3. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Estramonio, flor de la trompeta, hediondo, higuera loca, berenjena del diablo, chami-
co, fiongué.

Cat: Estramoni, abret, figuera d’infern, herba pudent, herba de 1'ofec.

Gal: Balsamina, burladora, butareira, corno do cervo, croxon, cuerno de ciervo.

Eus: Asma-belarra, pikozoro, ikozoro, estramonio.

4. Familia a la que pertenece

Solanaceae.

5. Introduccion y epidemiologia

Descrita como originaria del continente americano, se puede encontrar en Europa, Asia y
Africa. Es una planta herbacea y anual que florece desde mayo hasta bien entrado el oto-
fio, a la vez que va fructificando. Se presenta en cuatro variedades, todas ellas mds o menos
toxicas, que difieren en el color de las flores (blanco/violeta) y el nimero de espinas en sus
capsulas. Crece en suelos ricos en nitrogeno y por lo tanto es facil encontrarla en huertas,
barbechos, bordes de los campos, escombros o basureros, graveras, terrenos baldios, etc.
(Figura 44).

Puede alcanzar una altura de hasta 2 m. El tallo y las ramas son lisos, lampifios de co-
lor verde oscuro y desprenden un desagradable olor. La flor es regular (actinomorfa) con
una corola de color blanco o purpura (Figura 45). Las hojas son alternas, pecioladas, limbo
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Figura 44. Plantas de Datura stramonium.

Figura 46. Detalle del fruto espinoso de Datura stra- Figura 47. Fruto y semillas de Datura

monium. stramonium.

ampliamente oval, con dientes grandes. El fruto es una cépsula en forma de huevo, espino-
sa,de 3-7 cm de largo que se abre en 4 16bulos (Figura 46). En su interior se encuentran las
semillas de color pardo oscuro o negro, con forma arrifionada (Figura 47).

6. Usos medicinales y/o recreativos

Las solandceas se han utilizado de forma tradicional en diferentes culturas con finalidades
recreativas y médicas, asi como en rituales magico-religiosos por sus propiedades aluci-
négenas De hecho, existen indicios de que D. stramonium fue utilizada en Europa en el
paleolitico, ya que se han encontrado resto de bebidas fermentadas del afio 3000 a.C. en
contextos funerarios.
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La actividad farmacolégica de la Datura sigue siendo objeto de estudio. Algunas de
sus propiedades son antiasmaética, anticolinérgica, larvicida y repelente de mosquitos, anti-
flngica, antiinflamatoria, antibacteriana y citot6xico anticancerigeno.

Utilizada en diferentes culturas, los vapores resultantes de la infusiéon de sus hojas
han sido utilizadas para tratamiento de enfermedades reumaticas, gota y hemorroides. Las
hojas secas y fumadas se utilizan para tratamiento de bronquitis y asma. El zumo de frutos
es aplicado por via topica para el tratamiento de la alopecia, en heridas y como anestésico.
Hay que destacar asimismo el consumo de esta planta como droga de uso recreativo.

La dosis terapéutica es muy estrecha y tiene un alto potencial téxico.

7. Principios activos

La toxicidad de la planta es debida a sus 77 alcaloides, todos ellos tropanicos y entre los
que destacan tres: hiosciamina, atropina y escopolamina o hioscina, por ser los mds activos
o toxicos. Son antagonistas muscarinicos competitivos de la acetilcolina y responsables de
originar el cuadro anticolinérgico que presentan los intoxicados.

El contenido total de alcaloides varia entre 0,25-0,7% del peso fresco de las hojas. En
la época de recoleccidn, la hiosciamina y escopolamina representan respectivamente 2/3 y
1/3 de los alcaloides totales.

En cuanto a la semivida de eliminacién plasmatica, la escopolamina presenta 2,5 h
frente a las 2 h de la atropina, pero los sintomas pueden persistir hasta dias debido a la
demora del vaciado géstrico producido por dichos alcaloides.

8. Manifestaciones clinicas

Planta altamente tdxica, puede causar la muerte en humanos y animales (rechazada
por éstos por su olor y sabor desagradables, aunque se han descrito casos de intoxica-
cion accidental cuando el estramonio se recolecta junto a otras plantas y se suministra
como heno).

Los efectos se inician entre los 20 min y las 4 h, dependiendo de la via de admi-
nistracion, dosis ingerida y la parte de la planta utilizada, asi como el método de pre-
paracion.

Su absorcién es buena por via mucosa y digestiva, asi como inhalada, con un amplio
volumen de distribucion, atraviesa la barrera hematoencefélica y placentaria, excretdndo-
se por orina y leche materna.

Los sintomas derivados de su uso consisten en un sindrome anticolinérgico (Tabla
1), resultante del bloqueo competitivo de la acetilcolina en la sinapsis parasimpatica y las
manifestaciones pueden prolongarse hasta 24-48 h.
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Tabla 1. Sindrome anticolinérgico

Sintomas centrales (del SNC) Sintomas periféricos
— Alucinaciones, confusién, desorientacion, delirio — Taquicardia y arritmias cardiacas
— Agitacion psicomotora (en ocasiones muy violenta, — Vasodilatacion periférica

peligrosa para paciente y su entorno) — Piel seca y caliente, rubefaccion, hipertermia
- Amnesia, ataxia, nistagmus — Broncodilatacién, disminucion secreciones
— Convulsiones mucosas
— Somnolencia, estupor, coma — Sequedad de la piel y mucosas

— Midriasis, fotofobia, cicloplejia
— lleo paralitico y retencién urinaria

9. Dosis toxica

Todas las partes de la planta son téxicas, pero las hojas y las semillas son la principal fuente
de intoxicacion. Las dosis toxicas, en el caso de adultos, son de 3-5 mg de atropina y < 2
mg de escopolamina; en el caso de nifios, 0,1 mg/kg para ambos alcaloides. La dosis letal
es de = 10 mg de atropina y de 2-4 mg de escopolamina para humanos y de 400 mg/kg de
atropina y 619 mg/kg de escopolamina en ratdn.

Una intoxicacion suele aparecer tras la ingestion de aproximadamente 30-50 semillas
(las semillas son la parte del vegetal que contiene una mayor concentracion de alcaloides,
teniendo un promedio de 0,Img de atropina por semilla).

10. Tratamiento

10.1. Medidas de soporte general

Estabilizacion hemodindmica, vigilancia de trastornos hidroelectroliticos y posible rabdo-
midlisis. Sondaje vesical para tratamiento de retencion urinaria. Tratamiento de convulsio-
nes y arritmias. Debe asegurarse la via aérea permeable, oxigenacion y ventilacion.

10.2. Disminucién de la absorcion

Hasta 4 h o méas después de la ingesta puede ser til la descontaminacién gastrointestinal
con carbon activado y un catdrtico, siempre con garantia de la via aérea permeable. Otra
opcion es el lavado géstrico.

10.3. Aumento de la eliminacién

La hemodidlisis o hemoperfusion, son inefectivos.

10.4. Antidoto

El antidoto especifico del sindrome anticolinérgico es la fisostigmina. Actiia como inhibi-
dor reversible de la acetilcolinesterasa, lo que impide la destruccién de la acetilcolina y
produce un efecto parasimpaticomimético indirecto mediante el aumento de la concen-
tracion de acetilcolina en el receptor y, ademas, atraviesa la barrera hematoencefalica. En
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caso de un posible deliro téxico, la fisostigmina mejora la clinica muy rdpidamente, confir-
ma el diagndstico y el alta hospitalaria es mas precoz que si no se utiliza.

Los efectos adversos més frecuentes son la sialorrea, diaforesis, nduseas y vomitos. Otros
efectos menos frecuentes son las arritmias cardiacas, bradicardia sintomadtica, taquicardia,
diarrea, hipo, tiritona y convulsiones. La aparicion de convulsiones tras su administracién
suele ser autolimitada y con buena respuesta a las benzodiazepinas. Los efectos secundarios
mas graves son por una mala indicacion, como una parada cardiaca si ya estaba bradicardico
y con alteracion de la conduccién cardiaca o una convulsion si ya estaba agitado.

Son contraindicaciones para su utilizacion la hipersensibilidad a la fisostigmina, asma
bronquial, enfermedad coronaria, bradicardia sintomadtica, alteraciones de la conduccién
cardiaca, distrofia miotdnica, bloqueo de despolarizacion tras el uso de relajantes muscula-
res despolarizantes, intoxicacion por inhibidores de la colinesterasa de efecto irreversible,
traumatismo craneoencefélico, obstrucciones del tracto gastrointestinal y del sistema ex-
cretor renal.

Durante mucho tiempo se restringi6 el uso de la fisostigmina por sus efectos secundarios
graves. Pero la revision de la literatura muestra un bajo nimero de efectos adversos y su segu-
ridad se basa en una buena evaluacion clinica, signos vitales normales, afectacion neuroldgica
con sequedad glandular, un ECG normal, una dosis adecuada del antidoto con infusion lenta
basada en el peso y la reevaluacion del estado neurolégico cada 15 minutos (Tabla 2).

INDICACIONES Y DOSIFICACION (modificado Arens et al):

Tabla 2. Parametros a valorar en la indicacién y dosificacion de la fisostigmina en cual-
quier toxindrome anticolinérgico

Confirmar la presencia de manifestaciones anticolinérgicas con afectacion neuroldgica
moderada-severa (alucinaciones, delirio, agitacion incontrolable) y/o con repercusion sig-
nificativa sobre el sistema cardiovascular (hipertension arterial, taquicardia supraventricu-
lar muy rapida).

Si toma sustancias con potencial epileptdgeno (como tramadol, clozapina, etc.), se ad-
ministran previamente benzodiacepinas por via iv.

Realizar un ECG. Si presenta QRS ensanchado y presencia de onda R > 3 mm en la
derivacion aVR, dar bicarbonato sédico iv. La prolongacion del QT se asocia con mayor
frecuencia a complicaciones como arritmias. La bradicardia o los bloqueos de conduc-
cion son una contraindicacion para usar fisostigmina.

Infusion iv de 0,02 mg/kg de fisostigmina a una velocidad de 0,5 mg/min, con monitori-
zacion del ECG y a una dosis méaxima en adultos de 2 mg iv durante 4 minutos. En ninos
(< 50 kg) dar 1 mg iv durante 2 minutos y en ninos muy pequenos de 0,5 mg iv durante
1 minuto.

Reevaluar el estado mental en 15 minutos.

Valorar si existe mejoria del nivel de conciencia y/o disminucion de la agitacion, por lo que
se puede repetir la dosis anterior cada 1-2 horas, segun sea necesario, ya gque tiene una
vida media corta. Si aparecen signos colinérgicos con falta de mejoria neuroconductual,
hay que interrumpir las dosis posteriores.
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Dieffenbachia

Jordi Puiguriguer Ferrando

1. Nombre cientifico o botanico

Dieffenbachia.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Difenbaquia, loteria, amoena, pita, galatea, oreja de elefante.

3. Familia a la que pertenece

Araceae. Existen mas de 30 especies descritas, siendo probablemente la D. bowmanii la
mas extendida en todo el mundo. Se cultivan, a pesar de la normativa vigente en nuestro
pais, como plantas de interior ya que sobreviven bien en ambientes no expuestos directa-
mente al sol. Su nombre se debe al médico y naturalista alemédn Ernst Dieffenbach.

4. Fitotoxinas que posee

Contiene cristales de oxalato calcico (rafidios) en forma de aguja, como mecanismo de
defensa de la planta para protegerse de los animales herbivoros, y que son los responsables
de sus sintomas irritativos de mucosas y piel caso de masticar alguna parte de la planta
(Figura 48).

5. Partes toxicas

La toxicidad de la planta afecta a todas sus partes. Aparece en la Orden SCO/190/2004, de
28 de enero, por la que se establece la lista de plantas cuya venta al publico queda prohi-
bida o restringida por razén de toxicidad (BOE de 6 de febrero de 2004), prevista segiin el
articulo 42.2 de la Ley 25/1990, de 20 de diciembre, del Medicamento, pero a pesar de ello
se comercializa normalmente en nuestro pais como muestra la foto del autor en un vivero
de plantas (Figura 49).

6. Introduccion y epidemiologia

Planta originaria de América del Sur y Africa (oreja de elefante), se introdujo en Europa
en el siglo XIX. La Dieffenbachia puede alcanzar los 10 m de altura, con unas hojas de
color verde oscuro y manchas clara en su interior (Figura 49).
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Figura 48. Imagen microscoépica (600 veces de au-
mento) de cristales de oxalato calcico en forma de
aguja y de procedencia vegetal.

Figura 49. Planta ornamental de Dieffen-

bachia.

Se publicaron diversas series de casos de ingestas de estas plantas en Zimbabwe (15 nifios),
Israel (un adulto) y la India (un nifio de 9 afios). Una revision del 1991 en EEUU objetivo
que de los 61 casos en que se pudo confirmar un contacto accidental con esta planta, casi to-
dos ellos en los meses de verano (junio a septiembre), s6lo en 3 casos desarrollaron sintomas
clinicos leves. No hay casos mortales descritos en humanos, pero si en animales (perros).

7. Usos medicinales o recreativos
No tiene ningun uso medicinal ni recreativo, por lo que la intoxicacion tiene su origen ge-
neralmente en un error o un accidente, casi siempre en nifos.

8. Dosis toxica

No se ha podido definir o establecer una dosis téxica.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La presentacion clinica depende de la via de exposicion y de la parte del cuerpo que haya con-
tactado con la planta, provocando habitualmente dolor y edema en la cavidad oral a los pocos
minutos tras morder las hojas o el tallo de la planta. El contacto oral directo con el jugo de la
planta también puede causar sintomas. De forma muy excepcional puede darse inflamacién
orofaringea y edema, con sintoma obstructivos de las vias respiratorias superiores.

En un caso se ha descrito un cuadro de dolor abdominal y rash cutdneo persistente
tras una ingesta de hojas de una planta, en un nifio de 9 afios, que precisé tratamiento
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hospitalario durante 4 dias, pero la mayoria de los casos son leves mejorando los sintomas
irritativos al cabo de unas horas del contacto.

Generalmente la clinica desaparece espontdneamente pasadas unas horas tras la in-
gesta y no estdn descritas lesiones residuales o tardias a su exposicion.

No hay determinaciones analiticas disponibles que ayuden a confirmar su presencia,
por lo que el diagndstico se basa en criterios clinicos y la anamnesis.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Las medidas de soporte y sintomaéticas son las Unicas eficaces. El soporte respiratorio es-
tard indicado en las raras ocasiones que presente un cuadro de edema orofaringeo tras la
ingesta (situacion realmente excepcional). En cuanto a las medidas sintomadticas se incluye
el uso de liquidos frios (agua) para aliviar la irritacién de boca y garganta.

En algunos casos se han administrado empiricamente antihistaminicos de primera
generacion via parenteral, sin una evidencia clara que lo respalde, asi como analgésicos
simples caso de quemazon bucal intensa.

10.2. Disminucién de la absorcién

No deben indicarse medidas de descontaminacion digestiva, menos atin en los casos en los
que exista edema de orofaringe.

Caso de exposicion ocular, el lavado con agua fria abundante puede mejorar los sin-
tomas irritativos.

10.3. Aumento de la eliminacién

No esta indicado.

10.4. Antidoto

No existe antidoto.
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Digitalis purpurea

Maria Josefa Custodio Garcia
Angel Bajo Bajo

1. Nombre cientifico o botanico

Digitalis purpurea.

2. Nombres comunes en en diversas comunidades autobnomas

Cas: Alcahueta del cerezo, abiloria, atorzonacabras, calzon de cucu, campanillas, campanas
de san juan, chupamieles, dedal de doncella, dedaleras, digital purptrea, gualdrapera, pan-
talones del cucu, pasionaria, sanjudn, vasiellos, zapatitos de Cristo.

Cat: Boca de llop, cafiets, didalera, didalera de Sant Jeroni, didals de la Mare de Déu, digital
purpuria, guants de Maria, kukufraka.

Gal: Abelosera, alcroques, babocas, bilicroque, bilicroques, bilitroque, bilitroques, botas,
copos de nenas, estraques, herba de San Joan, luvas de Nossa Senhora, sanxoane, trocles.

Eus: Joane-belarr, apo-osto, azkutai, benda, errebelarr, joanebelar, kukubelar, kukulore,
kukulore-gorri, kukuporru, kukuprakak, txilintxa.

3. Familia a la que pertenece

Plantaginaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Glucésidos como la digitoxina, gitoxina y digoxina. Y en menor proporcion principios acti-
vos no glucédsidos como digitoflavina, ciclohexanol, tanino, 4cido mdlico y dcido succinico.

5. Partes toxicas

Las hojas y la flor son las partes mds toxicas de la planta. Durante el dia presentan diferen-
tes concentraciones de toxico en las hojas, siendo en la tarde cuando més téxico acumulan
y en el amanecer cuando menos.

6. Introduccion y epidemiologia

Digitalis purptrea es una planta bianual o perenne, que alcanza hasta 170 cm de altura. El
tallo es cilindrico, con el interior hueco, y cubierto por una pilosidad aterciopelada. Las ho-
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Figura 50. Digilalis purpurea en un prado de Figura 51. Detalle de las flores de la Digitalis

Noruega. purpurea en Stavanger (Noruega).

jas basales (Figura 50) se disponen formando una roseta basal, son pecioladas, lanceoladas,
de hasta 40 cm de longitud y también pelosas; el haz es mds oscuro que el envés.

Las flores (Figura 51) son especialmente llamativas por su color ptrpura, con el in-
terior con manchas blancas rodeando a otro marrdn oscuro. Se sitlian colgantes en una
inflorescencia de tipo racimo y todas en el mismo lado del mismo. Su época de floracién es
de verano a otofio.

La cantidad de principios activos que contienen las hojas varia mucho durante el dia.
Durante la tarde se acumula la maxima cantidad, luego empieza a decrecer, porque la
propia planta los destruye. Al amanecer, las hojas carecen total o casi totalmente de ellos.
Por eso la recoleccion se hace durante las primeras horas de la tarde. Las hojas deben ser
rapidamente desecadas entre 55-60° C, pues una excesiva humedad produciria una pérdida
de la actividad farmacoldgica.

7. Usos medicinales o recreativos

La D.purpurea es conocida desde 1542 y tradicionalmente se vino empleando como medi-
cacion contra deficiencias cardiacas desde el siglo XVIII, cuando William Withering des-
cubri6 los efectos de la Digitalis sobre el organismo, mediante la publicaciéon An Account
of the Foxglove and some of its Medical Uses (1785).

La toma de las hojas de forma ocasional era indicada para la regulacién del pulso o el
tratamiento de epilepsia e incluso las infusiones de hojas estaban indicadas contra los res-
friados, de forma que se solia recomendar como “saludable” para el organismo y el paciente.

A mediados del siglo pasado ya se alertaba de los peligros del empleo de dicha planta
(Elmqvist et al., 1950) Poco a poco,la comunidad médica y boténica, fue rechazando su uso
directo para los problemas antes descritos debido a la dificultad de calcular correctamente
la cantidad de sustancia activa que habia en cada momento.
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Ademas de uso cldsico en ornamentacion, en medicina la Digitalis purpurea se ha
empleado como tratamiento de arritmias cardiacas, al inhibir la actividad de la enzima
sodio-potasio ATPasa, que provoca un incremento inmediato de los niveles de calcio intra-
celular con mejora de la inotropia cardiaca (contractilidad) y disminucién de la frecuencia
cardiaca. Sin embargo, la elevacion excesiva del Ca** intracelular también aumenta la ex-
citabilidad miocdrdica, lo que predispone al desarrollo de arritmias ventriculares. El tono
vagal mejorado, mediado por el neurotransmisor acetilcolina, es comun con la intoxicaciéon
por estos agentes y produce bradicardia y bloqueo cardiaco.

8. Dosis toxica

Ingesta superior a 0,05 mg/kg.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Produce principalmente enlentecimiento de las pulsaciones del corazén, asi como pérdida
de apetito y cierto efecto diurético. En la intoxicacion aguda, tras una fase inicial asintoma-
tica, aparecen mareos, cefalea, somnolencia y sintomas digestivos como nduseas, vomitos y
diarreas. En los casos graves afectacion cardiaca con alteraciones en el ECG, generalmen-
te bradicardias (sinusal, bloqueo auriculo-ventricular, bloqueos fasciculares, extrasistoles),
arritmias rapidas ventriculares y “cubeta digitdlica”, asi como sintomas neurolégicos con
trastornos visuales, delirio y convulsiones.

10. Tratamiento

Dependera de la dosis y las manifestaciones clinicas/cardiacas que presente el individuo.

10.1. Soporte general

Monitorizacién cardiaca, optimizacion de la funcién renal, pH y potasio, y corregir los
factores metabdlicos que potencian la toxicidad. Puede precisarse atropina, 3-agonistas o
antiarritmicos en funcién del cuadro cardiolégico.

10.2. Disminucioén de la absorcion

Carbon activado precoz y en dosis repetidas. Como alternativa, el lavado gastrico.

10.3. Aumento de la eliminacién

Las medidas de depuracion renal y extrarrenal son inefectivas por el alto volumen de dis-
tribucién.

10.4. Antidoto

Anticuerpos especificos antidigoxina.
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Erythroxylum coca

Concepcion Moll Tuduri
Santiago Nogué Xarau

1. Nombre cientifico o botanico

Erythroxylum coca.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

La Erythroxylum coca no es una planta autoctona de la peninsula ibérica, ya que las condi-
ciones climaticas de nuestro pais no permiten su cultivo. Esta planta crece adecuadamente
en las tierras cdlidas y himedas de los Andes sudamericanos, en un rango de altitud que va
desde los 800 m hasta los 2.500 m.

A Espana,como a muchos otros paises, llegan derivados semisintéticos obtenidos a partir
de esta planta, como el clorhidrato de cocaina. En argot, la substancia o substancias que se ofre-
cen al consumidor de drogas de abuso son conocidas como cocaina, coca, cocda, javo, patd, ja-
yuelo, kaji, pat6, igatda, crack, dama, piedra, nieve o blancanieves, entre muchos otros vocablos.

3. Familia a la que pertenece

Esta planta pertenece a la familia de las eritroxilacias (Erythroxylaceae), originaria de las
escarpadas estribaciones de la cordillera de los Andes amazdnicos.

4. Fitotoxinas que posee

La Erythroxylum coca es una planta relativamente inocua desde el punto de vista toxi-
coldgico. Se han aislado 14 alcaloides naturales, siendo la cocaina el mas activo. También
contiene aminodcidos.

La concentracion de cocaina que se encuentra en las hojas frescas de la planta oscila
entre el 0,4% y el 1,0%. Las hojas de la coca presentan también otros alcaloides como la
higrina, ecgonina, benzoina, atropina, pectina, papaina, globulina, pyridina, quinolina, co-
nina, cocamina, reserpina e inulina.

5. Partes toxicas

En general, se considera como potencialmente téxicas a las hojas de la planta, y consumi-
das en gran cantidad, pero todas las partes del arbusto de la coca contienen alcaloides, si
bien su mayor concentracién se halla en las hojas.
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6. Introduccion y epidemiologia

Etimoldgicamente, Erythroxylum hace referencia al aspecto rojizo (erythro) de su corteza
(xylon). Para su cultivo, los pequefios frutos se ponen en remojo unos dias hasta que se
desprende la pulpa. Se lavan las semillas, se siembran entre diciembre y enero en pequefias
parcelas en las que no da el sol (almacigas) y cuando las plantas jovenes miden entre 40 y
60 cm se trasplantan al lugar final.

La planta de la coca es un arbusto que crece hasta los 2,5 m de altura. De tallo lefioso,
sus hojas son elipsoidales, medianas, muy fragantes y de color verde intenso (Figura 52).
Sus flores son mintsculas y de color blanco. Sus frutos, de color rojo, son como semillas de
forma ovoide y miden alrededor de 1 cm de largo (Figura 53).

Las hojas son recolectadas 3 6 4 veces al afio. Las semillas de la coca son muy sen-
sibles, debiendo mantenerlas humedas en todo momento antes de cultivarlas, porque en
caso contrario se podrian secar y morir. La primera cosecha, que es la méds abundante, se
hace al final de marzo, después de la época de lluvias. La segunda es a finales de junio y la
tercera en octubre o noviembre. Las hojas verdes se extienden en capas finas sobre grandes
telas de lana y se secan al sol.

Aunque la intoxicacién por consumo de las hojas de la planta es excepcional, la ma-
nipulacién quimica de sus hojas y la obtencion de alcaloides semisintéticos como el clorhi-
drato de cocaina, ha dado lugar a una de las mayores epidemias de consumo de drogas de
abuso en muchisimos paises, entre ellos Espafia, donde tras el cannabis es la droga ilegal
mads consumida y la que genera un mayor nimero de consultas a los servicios de urgencias
en lo que llevamos de siglo XXI.

Figura 52. Planta de la coca. Figura 53. Detalle de las hojas y frutos de la coca.

7. Usos medicinales o recreativos

En la cultura inca, la masticacion de hojas de coca estaba reservada a la clase dirigente y
a los sacerdotes que la mascaban de manera continuada, considerandose sacrilego el uso
esporadico. Las leyendas incaicas atribuian a la planta un origen divino. Los incas masca-
ban las hojas de coca junto con cenizas, muy ricas en carbonato célcico, lo que facilitaba la
lixiviacién o maceracion de la cocaina. Mds adelante, para la masticacion de las hojas de
coca, se usaba cal en lugar de cenizas.
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Fueron los conquistadores espafoles
quienes en el Segundo Concilio de Lima
(1569) liberalizaron tanto el cultivo del co-
calero como la masticacién de sus hojas, pro-
bablemente por interés, pues su masticacion
reduce la sensacion de hambre y fatiga, y los
indios podian trabajar en condiciones mas
extremas y a mayor altitud. La masticacion
de la hoja de coca se hizo enseguida muy po-
pular (Figura 54).

Muy pronto se observé la propiedad
anestésica de la cocaina, asi como su capaci-
dad para estimular la funcion cerebral. Fue
asimismo como se popularizé entre los médi-
cos norteamericanos, como un posible trata-
miento para la adiccion a la morfina que ha-
bia alcanzado una dimension casi epidémica
por su uso entre los soldados durante la Gue-
rra de Secesion (1861-1865).

Carl Koller decidi6 ensayar el efecto
anestésico local de la cocaina y sus hallazgos
se presentaron en un simposio de Oftalmolo-
gia en Heidelberg en septiembre de 1884. A
las pocas semanas la cocaina comenz6 a em-
plearse de modo generalizado como anestési-
co local, tanto en Europa como en los EEUU,
siendo considerado durante muchos afios el
anestésico electivo en cirugia ocular. Ademas,
tiene la particularidad de ser el tnico anes-
tésico local con accién vasoconstrictora y la
disminucion del riego sanguineo en la zona
de la intervencion se consideraba una ventaja
para el cirujano.

Figura 54. Campesino de Piscobamba
chacchando coca desde un puru. Es una
costumbre ancestral, da vigor y, segun ellos,
presagia el porvenir.

Figura 55. Té de hojas de coca.

La cocaina también se ha utilizado como analgésico para calmar dolores de muela,
problemas reumaticos y cefaleas, asi como antiespasmddico para dolores de tipo cdlico.
También, se ha usado en la medicina tradicional para los resfriados, tos e inflamacion de la
garganta, pero en la actualidad no tiene ninguna indicacion médica legal.

Se dice que la infusion de hoja de coca es un excelente paliativo del mal de altura para
las personas que no estan acostumbradas a vivir en las zonas alto-andinas, de modo que
siempre en los hoteles de turistas de la zona se ofrece “té de coca” a los recién llegados

(Figura 55).
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8. Dosis toxica

Masticar las hojas de coca tiene efectos sobre el aparato respiratorio y en la adaptacion
al mal de altura que provoca hipoxia, generando un aumento de la respuesta ventilatoria.
También tiene impacto a largo plazo sobre algunos pardmetros hematoldgicos, provocan-
do un leve descenso del nimero de plaquetas y de agregacion plaquetaria.

Con relacion a la toxicidad, las dosis puras de cocaina de 0,5-1 g intranasales u orales
pueden ser letales, pero se han descrito casos de muerte tras el consumo de 20 mg intra-
nasales. La dosis letal de cocaina disminuye en presencia de alcohol, posiblemente por la
formacion del metabolito cocaetileno.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

El consumo de hojas de coca provoca una moderada taquicardia y taquipnea, sin riesgo
vital. Pero la exposicién a cocaina pura o a alguno de sus derivados (clorhidrato de cocaina,
crack, etc.) puede dar lugar a clinica de intoxicacion que se focaliza en el aparato cardio-
vascular y el SNC, pudiendo ser grave e incluso mortal. Las manifestaciones mds frecuentes
suelen ser las palpitaciones, disnea o dolor torécico, de inicio relativamente rapido tras su
consumo. Pueden aparecer arritmias, infarto de miocardio secundario a la vasoconstriccion
coronaria y crisis hipertensiva. Otras manifestaciones clinicas habituales son la ansiedad,
pudiendo apreciar en la exploracidn fisica midriasis, agitacion o hipertermia.

Si se ha consumido esnifada pueden aparecer broncoespasmo e incluso, en consu-
midores compulsivos de crack, vasoespasmo pulmonar prolongado con hemorragia pul-
monar e insuficiencia respiratoria grave. Otras posibles manifestaciones son las nduseas,
vomitos, mialgias o lesiones cutdneas en caso de asociar adulterantes como el levamisol.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Ante cualquier situacidén sospechosa de intoxicacion, sobredosis o reaccion aguda tras el
consumo de cocaina, se debe iniciar un tratamiento de soporte general. Entre las medidas
a tomar se encuentra la hidratacion endovenosa en caso de encontrar signos de deshidra-
tacion y la administraciéon de benzodiacepinas si se observan signos de ansiedad o si el
paciente presenta convulsiones o dolor tordcico. En este tltimo caso debera descartarse la
cardiopatia isquémica. Controlar los signos vitales con monitorizacién continua.

Deben evitarse en lo posible los antipsicdticos, ya que reducen el umbral convulsivo.
En caso necesario puede emplearse haloperidol a dosis bajas. El tratamiento de la hiper-
termia requiere un enfriamiento rapido del paciente.

Para la hipertension pueden utilizarse farmacos antagonistas del calcio o nitroprusia-
to sédico. Para tratar la taquicardia habitualmente es suficiente una benzodiacepina, pero
si es preciso pueden usarse antagonistas del calcio. Para la angina son ttiles los nitratos y
el acido acetil salicilico.
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El uso de betabloqueantes para tratar la toxicidad cardiaca es controvertido. Estos pue-
den provocar efectos a-adrenérgicos no opuestos que empeorarian la vasoconstriccion general
y coronaria. También es objeto de controversia el uso de lidocaina, ya que reduce el umbral
convulsivo y comparte el mismo mecanismo de accion sobre la conduccién cardiaca.

10.2. Disminucién de la absorcion

En caso de encontrarse la cocaina en el aparato digestivo (body packers), se valorara cui-
dadosamente el estado clinico del paciente. Si se encuentra asintomatico, puede acelerarse
el transito intestinal con una solucién de polietilenglicol. En pacientes sintomaticos por
obstruccion gastrointestinal del cuerpo extrafio o por absorcion de la droga ilegalmente
transportada, la indicacion quirtrgica es urgente.

En paciente que han deglutido una pequefia cantidad de cocaina (body stuffer), puede
administrarse carbon activado para prevenir la absorcion de la droga, al tiempo que se vigila
estrechamente su estado clinico y los signos vitales por si procede aplicar medidas sintomaéticas.

Si la cocaina se ha esnifado, pueden quedar restos de polvo de cocaina en las fosas
nasales y se procederd al lavado de estas con suero salino.

10.3. Aumento de la eliminacién

La cocaina se metaboliza en el higado y no se dispone de técnicas para forzar su elimina-
cion. La depuracion renal o extrarrenal no estan indicadas.

10.4. Antidoto

La cocaina carece de antidoto.
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Euphorbia pulcherrima

Camilla Nardini
Sara Carrascosa Garcia
Benjamin Climent Diaz

1. Nombre cientifico o botanico

Euphorbia pulcherrima.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autobnomas

Nombres comunes: Estrella de Navidad, flor de Navidad, flor de Pascua, poinsettia, poin-
setia, pastora roja o pastora.

Catalan: Ponsetia, flor de Nadal.
Gal: A flor do Nadal, flor de Pascua, estrela de Nadal, poinsettia.

Eus: Pazko Lorea.

3. Familia a la que pertenece

Euphorbiaceae.

4. Fitotoxinas que posee

En toda la planta, sin incluir la raiz se encuentran beta-amirina, cicloarternol, germanicol,
esteroles, campesterol y sitosterol. En tallos, bracteas y flores, seudotaraxasterol. También
contiene estigmasterol, terpenos, 1-4 polisopreno, pulcherrol, hule, 4cido acetil-diamino-bu-
tirico y euforbaina. En el latex se han detectado triterpenos alfa, euforbonas, esteroides y
flavonoides. Especial atencion merece el principio activo més caracteristico de esta planta,
la euforbina, responsable mas directa del cuadro clinico.

5. Partes toxicas

El masticado o la ingestion de porciones de la planta, asi como la proyeccion ocular o cu-
tdnea de su savia, son las principales causas del cuadro téxico, ya que la savia contiene las
sustancias irritantes ya mencionadas.

6. Introduccion y epidemiologia

De origen mejicano, es muy popular en nuestras latitudes y se ofrece, sobre todo en la
época de la Navidad, plantada en una maceta y con una altura de unos 40 cm (Figura 56),
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aunque en condiciones climdticas favorables
puede ser mantenida en el jardin todo el afio,
alcanzando los 3 m de altura (Figura 57).

Se trata de un arbusto perenne, con las ho-
jas de borde entero, dentado u ondulado trans-
formadas en brécteas rojas, rosas, blancas, marfil
o incluso salmén, aunque la presentacion mas
popular es la de colorido rojo. Las flores amari-
llas son mintsculas y se encuentran reunidas en
pequeiias sombrillas en el centro de las bracteas
coloreadas. Se trata de una planta de floracién
invernal, siendo una popular decoracion del pe-
riodo navidefio como planta de interior.

Figura 56. Euphorbia pulcherrima, cuya
presencia en los hogares es muy habitual

7. Usos medicinales o recreativos
durante las Navidades.

Entre los diversos usos en la antigua medicina
tradicional, se distinguen los asociados a proce-
sos cutdneos. El latex se aplicaba directamente
para tratar verrugas, erisipela, disipela, aftas y
heridas. También en lesiones por picadura de
gusanos se usaban las hojas molidas. En lesio-
nes inflamatorias se empleaban las hojas asa-
das, lo mds caliente que se tolere. Para aliviar
los golpes se hervian las flores, se les exprimia
limén y con ellas se envolvia la zona dafada.

8. Dosis toxica

El contacto con cualquier cantidad de latex
puede producir lesiones irritativas en la zona
expuesta. La ingesta de una o dos hojas puede
producir clinica gastrointestinal. Figura 57. Planta adulta de la Flor de Pascua.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Segtin la via de exposicion, se presentardn diferentes sintomas. Tras la ingestion (especial-
mente de las hojas) los sintomas se asocian al efecto irritativo/caustico: vomitos, diarreas,
disfagia y lesiones inflamatorias por contacto (glositis, faringitis, etc.), junto con sialorrea.
En caso de contacto ocular, aparecerdn lesiones inflamatorias como conjuntivitis, lesio-
nes corneales, o ambas, con pérdida parcial de la vision. El contacto del latex con la piel
da lugar a lesiones por irritacion: eritema, vesiculas y pustulas, en ocasiones fuertemente
pruriginosas y dolorosas, que se pueden sobreinfectar tras el rascado. En caso de ingesta
de grandes cantidades podria haber afectacion del SNC, con temblores, delirios y coma, asi
como afectacion renal, hipertermia y muerte.
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10. Tratamiento

Ante una intoxicacion, el tratamiento se realizard lo mas rapido posible, sintomatico y di-
rigido al control de la zona expuesta.

10.1. Soporte general

Fluidoterapia de reposicion tras cuadros eméticos y diarreicos, ante el riesgo de deshi-
dratacion. Frente a la intensa sintomatologia digestiva, el tratamiento se realizara con an-
tieméticos, inhibidores de la motilidad intestinal y protectores gastrointestinales.

Las lesiones de la mucosa bucal y las lesiones cutdneas requieren de cura local me-
diante lavado y aplicacion de antisépticos de accion local. En las lesiones pruriginosas, se
utilizan antihistaminicos por via oral y cremas esteroideas, después de aplicar una solucion
de permanganato de potasio al 1/10.000. Si se presentan signos de infeccidn, se deben apli-
car antibidticos topicos y sistémicos.

Ante una exposicion ocular, lavar abundantemente el ojo con solucion isotdnica, repi-
tiéndolo varias veces a lo largo de los 3-5 dias siguientes. También se puede recurrir a colirios
con atropina (efecto midriatico y sedativo), antibiéticos (evitar infecciones secundarias), dexa-
metasona (casos con importante inflamacion, tras confirmar la ausencia de tlcera corneal) y
anestésicos, como la tetracaina al 1% (dolores intensos, tras descartar tlcera corneal).

10.2. Disminucioén de la absorcion

Si se ha ingerido mds de una o dos hojas hace menos de 2 horas, se debe administrar carbén
activado o realizar un lavado géstrico.

10.3. Aumento de la eliminacién

Utilizar purgantes suaves para facilitar la eliminacion digestiva. También se puede forzar
diuresis.

10.4. Antidoto

No existe.
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Gloriosa superba

Ona Escoda Turon
Santiago Nogué Xarau

1. Nombre cientifico o botanico

Gloriosa superba.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Lirio trepador, lirio escalante, bandera espafiola, lirio de la llama, lirio glorioso.
Cat: Gloriosa, lliri glorids.
Gal: Gloriosa, lirio da chama, lirio do fogo.

Eus: Gloriosa superba.

3. Familia a la que pertenece

La Gloriosa superba pertenece a la familia Colchicaceae. Es una planta nativa del sur y
sureste de Africa y Asia (India, Sri Lanka, Malasia y Bruma). Se cultiva por todo el mundo
como planta ornamental.

En Espaia se encuentra dentro de la lista de plantas de venta prohibida o restringida
(BOE 6 febrero 2004) por su toxicidad en el ser humano.

4. Fitotoxinas que posee

La planta contiene varios alcaloides, siendo los mds importantes, la colchicina, glorisina,
superbina, dcido queliddnico y dcido salicilico.

5. Partes toxicas

Toda la planta es peligrosa, pero en especial las semillas y la raiz (tubérculo).

6. Introduccion y epidemiologia

Es una planta herbécea, perene, esbelta y de uso ornamental que puede alcanzar los 2 m
de altura (Figura 58). Sus hojas son alternas que parecen opuestas, simples, como tiras que
acaban en un zarcillo. Las flores estan formadas por 6 pétalos largos, ondulados y de color
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Figura 58. Gloriosa superba.

Figura 59. Detalle de la flor de la Gloriosa
superba.

rojo y amarillo (Figura 59). Los frutos son cap-
sulas alargadas que, en su interior, contienen
numerosas semillas de color oscuro.

7. Usos medicinales o recreativos

Se viene utilizando en la medicina tradicional
desde el siglo VI a.C. para tratar enfermeda-
des como la gota, como antihelmintico, laxan-
te y abortivo. También se ha usado con finali-
dad suicida u homicida. Las flores se usan en
ceremonias religiosas.

8. Dosis toxica

La dosis letal de Gloriosa superba es de unos
6 mg/kg y la toxicidad se atribuye, principal-
mente, a la colchicina.

La colchicina y la glorisina tienen activi-
dad antimitdtica por lo que detienen la mitosis
en la metafase de la division celular. Las célu-
las diana de dichos alcaloides son las células
con alta tasa metabdlica como el epitelio in-
testinal, los foliculos pilosos y las células de la
médula 6sea, del higado y del rifién.

9. Manifestaciones clinicas y
biol6gicas

Las manifestaciones agudas de la intoxicacion
aparecen a las 2-6 horas de la ingesta. El cua-
dro se inicia con dispepsia, nduseas, vomitos y
diarrea franca. Posteriormente aparece inesta-
bilidad hemodinamica, confusién, delirio, in-
suficiencia renal, coagulopatia e, incluso, una
polineuropatia progresiva que se inicia a las
12-36 horas de la ingesta.

Las causas de muerte son las alteraciones hemorrégicas, el fracaso multiorgénico, el
shock cardiogénico y las complicaciones infecciosas. Estas se producen entre las 12 'y 72

horas de la ingesta.

También puede aparecer aplasia medular, pérdida de cabello e incluso alopecia a los

7-14 dias de la ingesta.
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10. Tratamiento

10.1. Soporte general

El tratamiento se asemeja al de la intoxicacion por colchicina. Dada la afectacion mutlior-
gdnica, estos pacientes deben estar monitorizados en unidades de pacientes criticos.

10.2. Disminucién de la absorcion

Se puede utilizar carbon activado, sobre todo en los casos de ingesta reciente. Se admi-
nistran 25 g de carbon por via oral. Se deberd prever el uso sistematico de un antiemético
(ondansetrén) si se administra carbon activado para evitar el vomito y la posible broncoas-
piracion.

10.3. Aumento de la eliminacién

La diuresis forzada, la hemodiélisis o la hemoperfusion son ineficaces.

10.4. Antidoto

No existe un antidoto especifico.
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Hedera helix

Antonio Duenas Laita
Antonio Duenas Ruiz

1. Nombre cientifico o botanico

Hedera helix L.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Hiedra, yedra.
Cat: Heura, hedra, hedrera, heurera, gedra.
Gal: Hedra, areira.

Eus: Huntz arrunt.

3. Familia a la que pertenece

Araliaceae (Aralidceas).

4. Fitotoxinas que posee

La hiedra comun (common ivy en inglés) es de la familia de las Araliaceae. Es una plan-
ta trepadora muy habitual en Espafia en jardines, parques y bosques, cuyas principales
toxinas son el hederacosido C, la a-hederina, la hederagenina y el falcarinol, entre otros
principios activos. Es rica en estos y otras sustancias, algunas con potencial uso tera-
péutico en fitoterapia y otras que podrian resultar toxicas o sensibilizantes/alergénicas
(falcarinol). Realmente esta trepadora tiene escasa toxicidad, pero al ser una planta muy
comun, por el riesgo que tiene el consumo de gran cantidad de bayas por un nifio, han de
conocerse sus riesgos. Es muy importante no confundir la “hiedra comun” con la deno-
minada “hiedra venenosa” (poison ivy en inglés) o Toxicodendron radicans, Toxicoden-
dron quercifolium y otros. Esta dltima es una planta de la familia de las Anacardiaceae
que crece fundamentalmente en EEUU. Es una trepadora muy famosa por su capacidad
de producir irritacién cutdnea, dermatitis alérgica de contacto e inflamacion al ser rica
en el terpenoide urushiol.

5. Partes toxicas

Todas las partes de la planta son algo téxicas, pero su potencial toxicidad radica funda-
mentalmente en los frutos (bayas), que son del tamafio de un guisante, de color oscuro o
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negro azulado. Por esta razén esta planta estd incluida en la Orden SCO/190/2004, de 28
de enero, por la que se establece la lista de plantas cuya venta al piblico queda prohibida
o restringida por razén de su toxicidad (BOE de 6 de febrero de 2004) en Espafia, aunque
nos consta que no siempre se cumple dicha legislacion en el caso de la Hedera helix.

6. Introduccion y epidemiologia

La hiedra es un arbusto trepador de hoja perenne, provista de raices aéreas autoadheren-
tes. Crece o se cultiva en toda la Peninsula Ibérica, Islas Baleares y Canarias. Tiene hojas
persistentes, de bordes enteros, de color verde intenso, siendo las de las ramas fértiles de
tipo ovado romboidal y las de las ramas estériles triangulares y jaspeadas. Las bayas ini-
cialmente son amarillentas y después negras y probablemente es la parte més toxica de la
hiedra (Figura 60).

Su tallo lefioso trepa hasta los 20 m y es muy util para cubrir muros, paredes y ele-
mentos que se desean ocultar a la vista o para hacer una pantalla verde fresca. También se
puede usar como tapizante del suelo, se observa formando alfombras en los sotobosques o
trepando por los arboles, especialmente en zonas con sombra (Figura 61).

Figura 60. Bayas de la Hedera helix. Figura 61. Hedera helix en Castronuevo de Es-
gueva (Valladolid).

La hiedra es mencionada en practicamente todas las obras generales sobre toxicolo-
gia vegetal anteriores a los afios sesenta, donde se decia que podian causar intoxicaciones
en nifios que comian sus bayas. En la actualidad, realmente, hay pocos casos descritos en
la infancia por accidentes. Por otro lado, desde 1899 se han descrito dermatitis de contacto
con la hiedra comun. Se ha sugerido que hay un problema de infradiagndstico de esta pa-
tologia, en parte debido a la falta de alérgenos comerciales de las pruebas de parche (patch
test). Con la introduccién en algunos Servicios de Alergia del principal alérgeno de hiedra
comun, el falcarinol, se ha incrementado mucho el nimero de diagndsticos. El falcarinol no
solo estd ampliamente distribuido en la familia de la hiedra, sino también en la familia de
las Apiaceae. La sensibilizacion puede ocurrir en la infancia o en adultos que estan podan-
do plantas de hiedra o manipuldndolas en un entorno ocupacional. En vista de la ubicui-
dad de la hiedra y por tanto del falcarinol y la prevalencia relativamente alta de reacciones
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positivas en las pruebas de parche dirigidas, el falcarinol deberia ser un alérgeno vegetal
disponible comercialmente e incluido en las pruebas alérgicas a plantas en todo el mundo.

7. Usos medicinales o recreativos

El Committee on Herbal Medicinal Products (HMPC) de la Agencia Europea del Medica-
mento tiene aprobada la indicacién como expectorante de formas farmacéuticas liquidas o
sOlidas para uso oral. No se ha descrito el uso recreacional de la Hedera helix.

8. Dosis toxica

En los casos revisados, la cantidad de la planta ingerida era desconocida, aunque al pare-
cer para que existan sintomas es necesario un abundante nimero de bayas. Por lo tanto,
no se puede llegar a una conclusion con respecto de la dosis toxica (mg o g). Esta descri-
ta una muerte por asfixia por ingesta de hiedra en un adulto, pero segtn los forenses la
gran cantidad de hojas produjo una obstruccién de la via aérea, no siendo por tanto una
intoxicacion.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Pequeiias cantidades de hiedra no son toxicas en animales, aunque hay descrita alguna
intoxicacion en ovejas y perros, con manifestaciones consistentes en nauseas, vomitos, es-
pasmos musculares y otros sintomas. Cuando hace afios se describi6 algunos casos en nifios
que tomaban las bayas en gran cantidad, tenian vomitos, diarrea, irritabilidad, convulsio-
nes y coma.

El problema mads prevalente de la hiedra comun son las dermatitis de contacto. Las
manifestaciones clinicas varian desde sequedad cutdnea leve y eritema hasta dermatitis
eccematosa aguda o cronica e incluso excepcionalmente la necrosis cutdnea. Estan descri-
tas formas agudas y crénicas. Los cuadros agudos, a menudo son consecuencia de una sola
exposicion tras la sensibilizacion e incluye eritema, edema, vesiculas, ampollas y exuda-
cion. La reaccidon generalmente se limita al sitio de contacto y se asocia con una sensacion
de ardor, escozor o dolor. Los casos leves pueden presentarse solo con eritema transitorio.
Los cuadros cronicos (mas raros) resultan de exposiciones repetidas (un trabajador que
poda o planta diariamente hiedra) se caracterizan por eritema, descamacion, liquenifica-
cion, hiperqueratosis y fisuras. Los sitios cominmente afectados son el dorso de las manos,
las yemas de los dedos y los espacios interdigitales.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

En caso de verse un cuadro sistémico, el tratamiento serd sintomatico y de soporte. El
tratamiento de la dermatitis de contacto incluye: a) La identificacién con seguridad de que
la causa es la hiedra y evitar una mayor exposicion por contacto o incluso inhalada (polvo
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vegetal durante la poda); b) tratamiento de las lesiones cutaneas con corticoides topicos;y
¢) la restauracion de la funcidn de barrera epidérmica con cremas emolientes. Probamente
muchos casos precisardn de la consulta a un dermatdlogo y/o alergélogo.

10.2. Disminucioén de la absorcion

El lavado gastrico puede no eliminar eficazmente bayas o material vegetal del estomago
por lo que no lo aconsejamos. Por tanto, considere administrar carbén activado en dosis
Unica, después de ingestas realmente abundantes.

10.3. Aumento de la eliminacién

No es aplicable la diuresis forzada ni la hemodidlisis. Aunque como en cualquier paciente
es necesario garantizar la normovolemia, equilibrio electrolitico y optimizar la diuresis, si
fuese necesario.

10.4. Antidoto

No existe.
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Helleborus niger

Francisco Ruiz Ruiz
Ana Ferrer Dufol

1. Nombre cientifico o botanico

Helleborus niger.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Flor de Navidad, Rosa de Navidad. Al tratarse de una planta no autdctona no presenta
nombres verndculos en Espaiia.

3. Familia a la que pertenece

Ranunculaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Glucésidos cardiacos denominados helleborina, hellebrina y helleboreina, saponinas y un
ranunculésido denominado protoanemonina.

5. Partes toxicas

Todas las partes de la planta son tdxicas, si bien es el rizoma la que presenta una mayor
concentracion de fitotoxinas.

6. Introduccion y epidemiologia

El nombre Helleborus deriva del griego “helles” (que dafia) y “boro” (la comida), por el
cardcter toxico del género Helleborus y niger hace referencia al color negro de su raiz.

Es una planta perenne que florece en invierno y principios de la primavera con un
rizoma grueso de color pardo negruzco (Figuras 62 y 63). Crece de forma natural en los
Alpes y Asia Menor. Por su cardcter ornamental se cultiva fuera de su entorno.

En Espafia se pueden encontrar dos plantas del mismo género que crecen de forma
autoctona y son Helleborus viridis (Figura 64) (eléboro verde, vedegambre, hierba balles-
tera, baladrea) y Helleborus foetidus (eléboro fétido, baladre, culebrera, marihuana de los
tontos) (Figura 65). Mientras el primero crece en el tercio norte peninsular en zonas hime-
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Figura 62. Helleborus niger. Figura 63. Detalle de las flores de Helleborus
niger.

Figura 64. Helleborus viridis. Figura 65. Helleborus foetidus.

das en valles y zonas montafiosas, el segundo estd presente en toda la peninsula creciendo
en las umbrias de las sierras. Helleborus foetidus debe su nombre al olor que desprende
que hace que no se acerquen a ella los animales herbivoros. A pesar de que ambas se han
utilizado con fines medicinales similares a los de Helleborus niger,hoy en dia su uso se des-
aconseja al ser consideradas téxicas. De hecho, antiguamente sus productos se utilizaban
para impregnar la punta de las flechas y aumentar los dafios en el enemigo. En algunas
zonas, su nombre comun se utiliza también para denominar al eléboro blanco (Veratrum
album), planta también téxica pero taxonémicamente perteneciente a otra familia, de ahi
que figure junto al nombre el adjetivo del color.

7. Usos medicinales o recreativos

Con fines medicinales se ha utilizado principalmente como cardioténico y diurético. Otros
usos que se le han dado han sido como antiinflamatorio en procesos de artritis, como pur-
gante y como antiparasitario. Se han estudiado también posibles efectos hipoglucemiantes
y antitumorales de algunos de sus principios activos.
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Helleborus niger, H. foetidus y H. viridis estan incluidas en la Orden SCO/190/2004, de 28
de enero, por la que se establece la lista de plantas cuya venta al publico queda prohibida
o restringida por razén de toxicidad (BOE del 6 de febrero de 2004).

8. Dosis toxica

Se ha descrito la aparicién de efectos a partir de 1,2 mg, siendo potencialmente letal a
partir de 2 g.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Las manifestaciones clinicas de la intoxicacion por Helleborus niger comparte muchas ca-
racteristicas de la intoxicacion digitalica. Produce dolor abdominal, nduseas, vomitos y dia-
rreas. Desde el punto de vista cardiaco produce hipotension y sintomas relacionados con
bajo gasto cardiaco y favorece la aparicion de trastornos del ritmo cardiaco reflejandose en
el ECG trazados que van desde bloqueos auriculoventriculares a taquicardias supraventri-
culares y ventriculares.

Otros sintomas que pueden aparecer son disnea que puede evolucionar a insuficien-
cia respiratoria, agitacion psicomotriz, convulsiones y disminucion del nivel de conciencia.

El contacto de la planta con la piel produce eritema, pudiendo llegar a producir en
algunos casos lesiones ampollosas.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Todo paciente con intoxicacion por Helleborus precisard monitorizacién por las altera-
ciones del ritmo cardiaco que pueden producirse. Para la clinica digestiva se administrara
tratamiento sintomatico y se corregiran las alteraciones electroliticas que pudieran existir.
Se administrara fluidoterapia iv para rehidratacion y mejorar el gasto cardiaco. En caso de
presentar bradicardia o bloqueo auriculoventricular se utilizard atropina 0 marcapasos ex-
terno en dependencia de la estabilidad del paciente. Para las taquicardias, la amiodarona iv
es de eleccidn si existe estabilidad hemodindmica. En caso contrario deberd procederse a
cardioversion eléctrica o desfibrilacion en dependencia del ritmo. En pacientes con taqui-
cardia refractaria la administracién de bicarbonato sddico puede resultar de utilidad (bolo
iv inicial de 1 mEq/kg, seguido de perfusién 1 mEq/h). En casos de aparecer taquicardia
con torcida de punta o arritmias ventriculares polimoérficas se puede administrar sulfato de
magnesio a dosis de 20-50 mg/kg hasta un maximo de 2 gr.

10.2. Disminucioén de la absorcion

En dependencia de la forma de preparacion y momento de la ingesta puede administrar
carbdn activado o realizarse un lavado géstrico.
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10.3. Aumento de la eliminacioén

No estd indicada la depuracion renal, ni las técnicas de depuracion extrarrenal.

10.4. Antidoto

En casos de intoxicaciones por otras plantas que contienen glucosidos cardiacos se han
utilizado fragmentos Fab de anticuerpos antidigoxina, si bien los resultados han sido varia-
bles y la dosis a administrar no se ha establecido.

11. Bibliografia
Barroso Mdo S. The hellebore, the plant beloved by the greeks: the reasons behind a myth. Vesalius. 2015; 21:
30-7

Felenda JE, Turek C, Morbt N, Herrick A, Miiller MB, Stintzing FC. Preclinical evaluation of safety and po-
tential of black hellebore extracts for cancer treatment. BMC Complement Altern Med. 2019; 19: 105.

Kumar VK, Lalitha KG. Pharmacognostical and phytochemical studies of Helleborus niger 1 root. Anc Sci Life.
2017;36: 151-8.
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J Biol. 2013; 8:272-85.

PLANTAS TOXICAS 123



Hydrangea macrophylla

Jaume Baldira Martinez de Irujo
Indalecio Moran Chorro
Lluis Marruecos Sant

1. Nombre cientifico o botanico

Hydrangea macrophylla.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Hortensia.
Cat: Hortensia de fulla grossa.
Gal: Hortensia.

Eus: Hortentsia.

3. Familia a la que pertenece

Hydrangeaceae.

4. Fitotoxinas que posee

El principal agente téxico de la Hortensia es la hidrangerina, un glucésido cianégeno com-
puesto por la uniéon de una molécula de azicar con un derivado del cianuro. También se
puede encontrar la saponina, que presenta actividad tensoactiva, hemolitica y antibacte-
riana.

5. Partes toxicas

Las hojas y las flores.

6. Introduccion y epidemiologia

Son plantas nativas del sur y del este de Asia (concretamente de China, Japdn, Corea, Hi-
malaya e Indonesia) y de América.

Su inflorescencia es desde el inicio de la primavera hasta finales del otofio. Sus flo-
res se encuentran agrupadas en ramos en el extremo de los tallos (Figura 66). Cada flor
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Figura 66. Hydrangea macrophylla.

Figura 67. Detalle de las flores de una Hy-
drangea macrophylla.
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individual de hortensia es relativamente
pequefia; sin embargo, el despliegue de
color esta acrecentado por un circulo de
bricteas modificadas alrededor de cada
flor (Figura 67).

7. Usos medicinales o recreativos

Los componentes bioldgicamente activos
conocidos del género Hydrangea son las
dihidroisocoumarinas y sus glucésidos,
glucésidos iridoides, glucdsidos secoiri-
doides, glucésidos flavonoides y cianogli-
cosidos. La investigacion farmacoldgica ha
demostrado que estos compuestos poseen
actividad antidiabética, antialérgica y an-
timicrobiana.

En los ultimos afos en paises como
Alemania o Francia se ha extendido la prac-
tica de fumar las flores de la planta ante la
creencia de presentar efectos similares a los
del tetrahidrocannabinol, con el resultado
de presentar reacciones adversas asociadas
a la inhalacién de 4cido cianhidrico.

8. Dosis toxica

Se desconoce.

9. Manifestaciones clinicas
y biolégicas

Es una planta venenosa, como ocurre con
otras especies de la familia. En general, la
intoxicacion no es grave para los seres hu-
manos y leve para los animales.

La ingestion moderada de hidrangina
no llega a liberar cianuro al torrente san-
guineo, pero si produce sintomas gastroin-
testinales como nduseas, vomitos, dolor de
estdmago y diarrea. La ingestién de dosis
altas de hidrangina puede liberar cianuro a
la circulacién sanguinea presentando taqui-
cardia, asfixia, parada respiratoria y muerte.
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La combustion de sus flores y tallos genera cianuro de hidrégeno, inhibiendo la respi-
racion celular a nivel del citocromo oxidasa, produciendo anoxia celular.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general:

En casos de ingestion moderada, tratamiento de soporte de los sintomas gastrointestinales.
En casos de ingesta o inhalacién masivas de la combustion, iniciar soporte y tratamiento de
la intoxicacion por cianuro. Administrar oxigenoterapia al 100% y soporte de las funciones
vitales.

10.2. Disminucién de la absorcion

No hay suficiente evidencia cientifica, pero en caso de ingesta se puede administrar carbon
activado o realizar un lavado géstrico.

10.3. Aumento de la eliminacién

No existen medidas ni fAirmacos para el aumento de la eliminacion.

10.4. Antidoto

Si se trata de una intoxicacién masiva se deberfa tratar como una intoxicacion por cianuro,
administrando hidroxicobalamina.

11. Bibliografia

Hortensia. Disponible en: http:/fichas.infojardin.com/arbustos/hydrangea-macrophylla-hortensia.htm. Con-
sultado el 11 de marzo de 2019.

Hydrangea. Disponible en: https://es.wikipedia.org/wiki/hydrangea. Consultado el 11 de marzo de 2019.

Yang CJ, Wang ZB, Zhu DL, Yu Y, Lei YT, Liu Y. New cyanogenic glucosides from the leaves of Hydrangea
macrophylla. Molecules. 2012; 17: 5396-403.

Nuifiez-Meléndez E. Plantas venenosas de Puerto Rico y las que producen dermatitis. Editorial de la Universi-
dad de Puerto Rico.1990. ISBN 10: 084-77-2341-0.
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Hyoscyamus albus

Verdnica Rico Caballero
Javier Marco Hernandez
Santiago Nogué Xarau

1. Nombre cientifico o botanico

Hyoscyamus albus.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Belefio blanco, belefio dorado, belefio, adormidera, adormidera de zorra, cafiaguerras,
colecillas locas, colmenillas, flor de la muerte, hierba loca, velefio blanco, nifios, tabaco,
tabaco borde, velefio blanquillo, velefio, velefio de Creta mayor, beneno, abelefio, balefio,
belezio, melefio.

Cat: Queixals de la vella, jusquiam, jusquiam blanc, gotets, herba de Santa Maria, esquelle-
ta, herba d’esquelleta, herba de capseta, cachirulos, potets, tabac de paret, xuclamel, capse-
ta, caramellera, beleny, mamellera, dormidera.

Gal: Beninos, benifas, benifio, meimendro, meimendro-branco, meimendro-branco-maior,
meiomento, veninio, vizlefio, viznino, herba dos ouvidos, avenifios, yerba lloca, verba loca,
binino, binyno, bifiifios, cardo velifio, bilinyo.

Eus: Erabedarr.

3. Familia a la que pertenece

Solanaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Alcaloides tropanicos como la escopolamina, la hiosciamina y la atropina. Recientemente,
se ha descubierto un nuevo grupo de alcaloides, las calisteginas, que son alcaloides polihi-
droxilados, miméticos de los carbohidratos.

5. Partes toxicas

Toda la planta es toxica, en especial sus hojas, frutos y semillas.
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6. Introduccion

Se trata de una planta bienal o perenne con
tallos ramificados que pueden superar los
50 cm de altura, semejante al belefio negro,
pero con flores de color amarillo palido (Fi-
gura 68). Sus hojas son ovadas y divididas.
Las flores son de color amarillento con es-
trias verdosas y representan la diferencia
maés evidente con respecto al belefio negro
(Figura 69). La especie es nativa de toda
Europa, especialmente de la cuenca medi-
terranea e incluyendo el norte de Africa y
Asia central y occidental. También fue in-
troducida en América del Norte (Estados
Unidos y Canadd). Es capaz de crecer en
terrenos arenosos, baldios, cunetas y bor-
des de caminos, carreteras y pedregales, asi
como también sobre paredes y muros, in-
cluyendo los de ambientes urbanos, hasta
los 1.300 m de altitud. Florece y prolifera a
lo largo de todo el afio.

7. Usos medicinales o recreativos

La planta tiene una larga tradiciéon de uso
con fines medicinales. Entre ellos destaca su
empleo como analgésico en casos de cOli-
co renal. Ademas, por sus efectos sedantes
y antiespasmodicos, se ha utilizado para el
control del temblor y la rigidez de la enfer-
medad de Parkinson o el temblor senil. En
contraposicion con su planta gemela, Hyosc-
yamus niger, con la que comparte muchas de
sus propiedades, se ha recomendado mas su
uso ingerido. Su extracto en forma de aceite
se ha empleado como analgésico en dolores
neuropdticos o articulares. Por otra parte, las
calisteginas estdn siendo estudiadas por sus
posibles efectos antidiabéticos.

Por ultimo, se ha utilizado con finali-
dad recreativa gracias a su capacidad psi-
coactiva, lo que puede dar lugar a cuadros
alucinatorios y delirantes, entre los que
destaca la sensacion de volar.
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Figura 69. Detalle de una flor de Hyoscya-
mus albus en Albatera (Alicante).
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8. Dosis toxica

No existen estudios ni casos reportados en la literatura que establezcan las dosis téxicas en
humanos. Ademads, cada parte de la planta contiene concentraciones diferentes de alcoides,
siendo la raiz la que menor concentracion presenta. En ratones, se ha establecido una dosis
letal media (DL, ) superior a 2.000 mg/kg y no se observaron efectos téxicos en ingestas
de 100-200 mg/kg.

9. Manifestaciones clinicas y biolégicas

Los principales signos y sintomas son los producidos por sus alcaloides, antagonistas com-
petitivos de los receptores muscarinicos. La inhibicién de dichos receptores, impidiendo
la unién de su agonista natural, la acetilcolina, produce un cuadro semiolégico conocido
como sindrome anticolinérgico. Los sintomas y signos se dividen en manifestaciones cen-
trales como las alucinaciones, confusion, agitacién psicomotora y excepcionalmente coma,
y manifestaciones periféricas como la midriasis, taquicardia, hipertermia, sequedad de piel
y mucosas, vasodilatacion, fleo paralitico y retencidén de orina. Las intoxicaciones graves
pueden conducir al fallecimiento del enfermo por causa de dafios graves en el sistema
nervioso central o alteraciones cardiovasculares y electrocardiogréficas malignas y refrac-
tarias al tratamiento médico instaurado.

10. Tratamiento

Inicialmente se basard en medidas sintomadticas y de soporte drgano-especifico, en los ca-
sos en que sea necesario. En intoxicaciones graves, se puede administrar un antidoto.

10.1. Soporte general

Los principales pardmetros a monitorizar son las alteraciones del ritmo cardiaco y
del nivel de consciencia. En caso de intoxicaciones graves, se puede llegar a precisar
la intubacion orotraqueal y la ventilaciéon mecénica invasiva, junto con el soporte he-
modindmico. Se debe asegurar un adecuado balance hidrico, mediante fluidoterapia
endovenosa si fuera necesario, siguiendo las pautas generales de su administracién. En
casos de agitacion psicomotora, se pueden administrar benzodiacepinas, con precau-
cién en su empleo.

10.2. Disminucioén de la absorcion

La principal medida es la administracién de carbén activado por via oral (25 g en adul-
tos y 0,5 g/kg en nifios). Puede administrarse por via oral, si el estado de conciencia lo
permite.

Su eficacia aumenta con la precocidad de su administracion, pero dado el efecto an-
ticolinérgico de los alcaloides de esta planta, podria indicarse hasta 6 horas o mas después
de la ingesta. Algunos autores han recomendado el lavado gastrico, tras lo cual se puede
administrar también carbdn activado.
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10.3. Aumento de la eliminacioén

Las terapias de depuracion renal, como la diuresis forzada, o extrarrenal, como la hemo-
diélisis, no estdn indicadas, puesto que no han demostrado utilidad.

10.4. Antidoto:

Ver Datura stramonium.

11. Bibliografia
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Hyoscyamus niger

Javier Marco Hernandez
Veronica Rico Caballero
Santiago Nogué Xarau

1. Nombre cientifico o botanico

Hyoscyamus niger.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Belefio negro, belafio negro, abeleio, belesa, belefio, adamanta, anilén, benji, bininos,
cachirulos, carapuchetes, cardo belefios, cascahuete, cafiamos locos, dormidera, garbancillo
loco, hierba loca, hierbas de locos, hierba falaguera, justiamos, jusquian, malvaloca, atarra-
ta, meimendro, negrillon, nifios, tabaco borde, tomalocos, velefio, maimendro negro.

Cat: Cacagiiet, guixet, lo belenyo, herba queixalera, tabac de paret.

Gal: Beninos, benifios, avenifios, venina, velifio, venino, veiiifia, verba loca, herba dos aren-
gos, herba dos ouvidos.

Eus: Xerri-baba, otsababa.

3. Familia a la que pertenece

Solanaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Alcaloides tropanicos como la escopolamina, la hiosciamina y la atropina.

5. Partes toxicas

Toda la planta, en especial las hojas, frutos y semillas.

6. Introduccion

Se trata de una planta bienal o perenne de olor desagradable y tallos ramificados que
pueden superar los 50 cm de altura. Se encuentra cubierta de una caracteristica sustancia
viscosa. Las hojas son alternas, lanceoladas y divididas. Las flores son grandes, de color
amarillento y estrias pirpura que conducen a un fondo negro, que es el que le da nombre
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(Figura 70). Las semillas son milimétricas, reniformes, alveolado-reticuladas y de color
pardo-grisaceo (Figura 71).

La especie es nativa de toda Europa, el norte de Africa y Asia central y occidental;
también se cultiva en zonas templadas no nativas como en América del Norte o Austra-
lia. Es capaz de crecer en terrenos arenosos, baldios, cunetas y bordes de carretera, hasta
los 2.000 m de altitud. Florece y prolifera entre los meses de febrero y octubre.

Figura 71. Detalle de los frutos y semillas de la Hyosc-

yamus niger.

Figura 70. Flores y hojas de Hyosc-

yamus niger.

7. Usos medicinales o recreativos

El belefio negro es conocido por sus usos medicinales, tanto en la medicina tradicional
como en la esfera de los remedios naturales. Tiene propiedades anticolinérgicas que han
permitido su uso como anti parkinsoniano, broncodilatador, sedante, hipnético o anal-
gésico.

Su capacidad hipnética, incluso alucinégena, y la particular sensacion de ingravidez o
de levitacion que confiere al que la consume, son las que le han dado popularidad para su
uso ludico a través del consumo de infusiones, jugos y “brebajes magicos” La sobredosifi-
cacion accidental es dificil salvo que se esté consumiendo la planta de forma deliberada,
dado el olor desagradable que desprende.

Hyoscyamus niger estd incluida en la Orden SCO/190/2004, de 28 de enero, por la
que se establece la lista de plantas cuya venta al publico queda prohibida o restringida por
razon de toxicidad (BOE del 6 de febrero de 2004).
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8. Dosis toxica

Existe una gran variabilidad interindividual y segun la parte de la planta consumida, por lo
que es dificil establecer una dosis concreta. La ingestion de 20-30 semillas para los nifios o
de 100-150 para los adultos puede resultar mortal.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Sus manifestaciones se derivan de una inhibicion competitiva de la acetilcolina, funda-
mentalmente sobre los receptores muscarinicos. Los sintomas méds comunes son los gas-
trointestinales, oftalmoldgicos y neuroldgicos: vision borrosa, midriasis muy llamativa, se-
quedad de mucosas (la mds aparente para el paciente suele ser la boca), sensacion de sed,
estrefiimiento, nduseas, vomitos, enrojecimiento cutdneo (flushing), debilidad muscular,
somnolencia, agitacion, incoordinacion motora, desorientacion, hipertermia, taquicardia,
delirio, alucinaciones y convulsiones. En los casos mds graves los pacientes pueden pre-
sentar compromiso grave del nivel de conciencia y fallecer por sus efectos toxicos sobre el
sistema nervioso y cardiovascular (coma, depresion respiratoria, arritmias).

10. Tratamiento

En la mayor parte de los casos serd conservador y de soporte.

10.1. Soporte general

Monitorizacion y vigilancia del nivel de conciencia y del ritmo cardiaco, incluyendo intu-
bacion orotraqueal y ventilaciéon mecdnica si el caso lo requiere. Fluidoterapia segtn las
indicaciones generales, con la intencidn principalmente de facilitar una adecuada hidrata-
cién y mantener la diuresis. Estdn indicadas las benzodiacepinas en los casos de irritabili-
dad, agitacion, alucinaciones y convulsiones.

10.2. Disminucioén de la absorcion

La principal medida es la administracion de carbén activado (25 g en adultos y 0,5 g/kg en
nifios). Puede administrarse por via oral, si el estado de conciencia lo permite. Su eficacia
aumenta con la precocidad de su administracion, pero dado el efecto anticolinérgico de los
alcaloides de esta planta, podria indicarse hasta 6 h o mas después de la ingesta. Algunos
autores han recomendado como alternativa el lavado géstrico, tras lo cual se puede admi-
nistrar también carboén activado.

10.3. Aumento de la eliminacién

Las terapias de aumento de eliminacidn, como forzar la diuresis o la hemodiélisis, no estan
indicadas, puesto que no han demostrado utilidad.

10.4. Antidoto

Ver Datura stramonium.
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Hypericum perforatum

Maider Igartua Astibia
Nikole Velilla Mendoza

1. Nombre cientifico o botanico

Hypericum perforatum L.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Cientoenrama, corazon de ciervo, corazoncillo, espantadiablos, hierba de las heridas,
hierba de la sangre, hierba militar, hierba de san juan, hipérico, hipericon, perforata, peri-
con, periquito, pinillo de oro, sanjuanes o sanjuaneras, té pericon, té de montafa, trescalar,
yerba desinflamatoria, yerba gorodada.

Cat: Flor de Sant Joan, flor de Sant Pere, herba de cop, herba forada, herba del perico, her-
ba de Sant Joan, pericd, periquet, tresflorina/trasflorina.

Gal: Herba de San Xuan, Hiperico das brafias, milfurada.

Eus: Asiki-belarra, bioztxua, espai-bedarra, likurusma, milazilo, milaxilo, ostoargal, san-
tio-belarra.

3. Familia a la que pertenece

Hypericdceas (clusidceas).

4. Descripcion de la planta

Es una planta herbacea y perenne que mide entre 20 cm y 1 m de altura (Figura 72). El
tallo se ramifica sobre todo por su parte superior y es lefioso en la base. Las hojas son pe-
quenas, muy abundantes, opuestas, sésiles, ovaladas u oblongas con numerosas glandulas,
observables al trasluz, que acumulan el aceite del hipérico. En los bordes de dichas hojas
(Figura 73) se encuentran unos puntos glandulosos oscuros por contener pigmentos an-
traquinénicos (hipericina). Las flores, numerosas y de color amarillo dorado, forman un
ramillete terminal (Figura 74). El fruto es una capsula ovoide con tres camaras o valvas en
su interior que contiene numerosas semillas de color negro, pequeiias y redondeadas.

Florece entre mayo y mediados de otofio, estando en plena floracién durante el solsti-
cio de verano, dia de San Juan. Posee un olor aromadtico, balsdmico. Tiene un sabor amargo.
La parte usada como medicamento son las sumidades florales (ramas con flores o botones
florales).
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Figura 73.
Detalle de
las hojas de
Hypericum
perforatum.

Figura 74.
Detalle de
la flor del
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Figura 72. llustracion con las diversas partes
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Propia del norte y sur de Africa, el sur de América, Asia, Australia, Europa y Nueva
Zelanda y aclimatada a los EEUU. Es frecuente en toda la Peninsula Ibérica. Crece en
terrenos de baja y media altura, en margenes y bordes de caminos, bajo matorrales y en
zonas boscosas poco densas y suelos semisecos.

5. Principios activos y toxicos

Entre sus componentes destacan las naftodiantronas (antraquinonas): hipericina, pseudo-
hipericina, hipurico-dehidro-diantrona, isohipericina, protohipericina y protopseudohipe-
ricina. La hipericina es la responsable del color rojo del aceite de hipérico y de la colora-
cion negruzca de los puntilleados de las hojas y pétalos.

Entre los flavonoides destacan el hiperdsido, el rutésido o rutina y la isoquercitrina. El
resto son flavonoles, flavonas, amentoflavonas, catequinas y proantocianidinas.

Hay componentes lipofilicos como los derivados floroglucinélidos, principalmente hiper-
forina y sus homologos, adiperforina, furanohiperforina y aceites esenciales. El aceite esencial
se extrae de las flores secas y contiene esencialmente metil-2-octano y alfapineno. Otros com-
ponentes son: cariofileno, geranilacetato, cineol, cariofileno, pineno y limoneno.

También se encuentran taninos, xantonas, compuestos fendlicos, carotenoides, fitoeste-
roles, colina, pectina, acidos (nicotinico, palmitico, estedrico), minerales, aminoacido, GABA,
manitol, saponinas, vitamina C, alcoholes, flobafeno, rhodano y otros compuestos.
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6. Mecanismo de accion

El mecanismo de la actividad sobre el SNC no se conoce totalmente. Podria ser por la in-
hibicién de la recaptacion presindptica de serotonina, dopamina y norepinefrina, unién a
los receptores GABA A y B para bloquear la unién con el GABA, aumento del niimero de
receptores 5-HT?2 en el cortex frontal e inhibicion de la actividad de las enzimas monoami-
no oxidasa y catecol-O-metil transferasa.

La hipericina inactiva el desarrollo de los virus encapsulados en diferentes etapas
de su ciclo y su fusién con las membranas celulares. In vitro se ha objetivado su actividad
frente virus hepatotropos, virus herpes simple 1 y 2 y VIH. La mayoria de esta actividad
antiviral se ha objetivado en estudios in vitro y un limitado nimero de estudios animales,
mientras que estudios en humanos han demostrado escaso o nulo efecto. La hiperforina
inhibe el crecimiento de bacterias Gram positivas in vitro a altas concentraciones, inclu-
yendo las resistentes a penicilina.

La actividad antiinflamatoria se relaciona en parte con la modulacién de expresion
de la ciclooxigenasa-2 (COX-2). La hiperforina en ensayos in vitro, actia como inhibidor
dual de la 5-lipooxigenasa y COX-1. La hiperforina y la hipericina inhiben el crecimiento
de células derivadas de varios tejidos tumorales.

También reduce el estrés oxidativo. Esto se debe a su contenido en luteina, vitamina
C, carotenoides, ademas de hipericina, hiperforina y flavonoides. En estudios in vitro se ha
objetivado la capacidad antioxidante en bajas dosis, consiguiendo en altas dosis un efecto
pro-oxidante.

Los flavonoides, especialmente quercetina, tiene actividad analgésica en ratones; los
taninos son astringentes y pueden contribuir a su supuesta eficacia como cura de heridas;
la administracion topica y oral de hipericina se ha utilizado para el tratamiento del vitiligo
y como agente antiinflamatorio y antiulceroso.

7. Usos medicinales o recreativos

Esta planta se ha usado en la medicina tradicional como astringente, antiséptica y cica-
trizante por via externa y por via oral como tratamiento de las alteraciones del suefio, la
depresion y la ansiedad.

Se han realizado diversos estudios clinicos para evaluar su eficacia en distintos tras-
tornos como la depresion, los sofocos asociados a la menopausia, los principales sintomas
fisicos y conductuales del sindrome premenstrual, asi como el colon irritable.

El hipérico estd también comercializado en Espafia en forma de capsulas que contie-
nen 175 mg de extracto seco de Hypericum perforatum.

8. Efectos adversos

El origen de la mayoria de los efectos secundarios se debe a la interaccion entre el hipérico
y ciertas medicaciones (Tabla 1). Las reacciones adversas mas comunes son problemas de
tipo gastrointestinal (estrefiimiento), boca seca, anorgasmia, sudoracion, fatiga, confusioén
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y sedacion. El efecto secundario més especifico y sefialado es la fotosensibilidad debido a
la hipericina. En humanos se ha informado casos de fotosensibilidad con eritema y prurito
en personas de piel clara que han tomado dosis elevadas de hipérico y se han expuesto al
sol durante periodos prolongados. En casos aislados, las reacciones han sido severas con
quemaduras de 2° grado y neuropatia sensitiva.

Tabla 1. Principales interacciones farmacolégicas del hipérico y conducta a seguir

Farmaco

Anticonvulsivantes
(carbamazepina,
fenobarbital, fenitoina)

Antidepresivos inhibidores
selectivos de la recaptacion
de serotonina (citalopram,
fluoxetina, paroxetina y
nefazodona)

Ciclosporina

Anticonceptivos orales

Digoxina

Inhibidores de proteasa
(indinavir, nelfinavir,
ritonavir, saquinavir)

Inhibidores de transcriptasa
inversa no nucleésidos
(efavirenz, nevirapina)

Teofilina

Triptanes (sumatriptan,
naratriptan, rizatriptan,
zolmitriptan)

Warfarina y acenocumarol

138

Efecto del hipérico sobre el
farmaco

Reduccién de los niveles
plasmaticos con riesgo de
convulsiones.

Incremento de los efectos
serotoninérgicos con aumento
de la incidencia de reacciones
adversas.

Reduccion de los niveles
plasmaticos con riesgo de rechazo
de trasplante.

Reduccion de los niveles
plasmaticos con riesgo de
embarazo no deseado y
hemorragias intermenstruales.

Reduccién de los niveles
plasmaticos y pérdida del control
del ritmo cardiaco o insuficiencia
cardiaca.

Reduccion de los niveles
plasmaticos con posible pérdida
de supresion de VIH.

Reduccién de los niveles
plasmaticos con posible pérdida
de supresion de VIH.

Reduccion de los niveles
plasmaticos y pérdida del control
del asma o limitacién respiratoria
cronica.

Incremento de los efectos
serotoninérgicos con aumento
de la incidencia de reacciones
adversas.

Reduccién del efecto
anticoagulante y necesidad de
aumentar la dosis de arfarina/
acenocumarol.

Conducta a seguir en pacientes en
tratamiento con hipérico

Medir los niveles plasmaticos del
anticonvulsivante y reducir graduaimente
la administracion de hipérico, ajustando la
dosis del anticonvulsivante conforme a los
niveles que se vayan obteniendo.

Interrumpir la administracion de hipérico.

Medir los niveles plasmaticos de
ciclosporina y reducir gradualmente la
administracion de hipérico, ajustando
la dosis de ciclosporina conforme a los
niveles que se vayan obteniendo.

Interrumpir la administracion de hipérico.

Medir los niveles plasmaticos de digoxina
y reducir gradualmente la administracion
de hipérico, ajustando la dosis de
digoxina conforme a los niveles que se
vayan obteniendo.

Interrumpir la administracion de hipérico.

Interrumpir la administracion de hipérico.

Medir los niveles plasmaticos de teofilina
y reducir gradualmente la administracion
de hipérico, ajustando la dosis de teofilina
conforme a los niveles que se vayan
obteniendo.

Interrumpir la administracion de hipérico.

Medir el INR y reducir gradualmente la
administracion de hipérico. Ajustar la
dosis de anticoagulante en funcion del
INR.
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Se ha descrito la aparicion de un sindrome serotoninérgico (agitacion, hipertermia,
diaforesis, taquicardia y alteraciones neuromusculares) cuando se ha administrado junta-
mente con inhibidores de la monoaminoaxidasa y de la recaptacion de la serotonina. Se
han descrito casos de mania e hipomania, en los que parece implicada la interaccién del
hipérico con otros medicamentos. También la posibilidad de brotes psicéticos en pacientes
con patologia psiquidtrica de base.

Debe ser evitado durante el embarazo y la lactancia dado que no se ha demostrado
su seguridad. Ciertos autores sugieren que deberia suspenderse unos 5 dias antes de una
cirugia programada dadas las multiples interacciones que presenta el hipérico. El hipérico
es un potente inductor enzimatico del citocromo P450 (isoenzima CYP 1A2,2C19,2C9 y
3A4) y posiblemente también de la glucoproteina PPMDRI. Parece prudente no asociar
la toma de hipérico con la de ningiin foirmaco de metabolismo hepatico. De hecho, se ha
descrito hepatotoxicidad tras el consumo de hipérico junto a otras plantas.

La Agencia Espafiola del Medicamento considera necesario advertir que los productos
que incluyen en su composicion al Hypericum perforatum, tienen la capacidad de interaccio-
nar con distintos medicamentos. Como consecuencia puede aparecer una disminucién de las
concentraciones plasmaticas y una pérdida del efecto terapéutico; teniendo en cuenta este
mecanismo de la interaccion, al dejar de administrar Hypericum perforatum puede también
provocar un aumento de los niveles sanguineos de algunos medicamentos con la consiguiente
aparicion de toxicidad, siendo especialmente importante en medicamentos de estrecho mar-
gen terapéutico. La interaccion con los IMAO es de especial importancia por la posibilidad de
desencadenar crisis hipertensivas. Ocurre lo mismo en el caso de una ingestién de alimentos
ricos en tiramina (queso, vino, etc.) por la ingestion de esta planta.

9. Dosis toxica

Los pocos estudios realizados sobre toxicidad aguda y por dosis repetidas, no mostraron nin-
gun riesgo especial para el ser humano. Se ha descrito un caso (Karalapillai and Bellomo 2007)
de sobredosis con intencion suicida en una joven de 16 afios, con ingesta de 4,5 g de extracto
seco al dia (6 veces la dosis recomendada) durante 2 semanas y un consumo adicional de 15
g de extracto seco (21 veces la dosis recomendada), presentando un cuadro de convulsiones y
confusion. A los 6 dias el EEG era normal y fue dado de alta sin secuelas.

10. Manifestaciones clinicas y biologicas

Las intoxicaciones infantiles por Hypericum, se producen ocasionalmente, dado que estos
pueden llevarse a la boca los fitofarmacos que contengan el extracto de Hypericum que
toman sus familiares adultos.

Se ha descrito fototoxicidad después de la administracién oral de 1800 mg/dia de
extracto, durante 15 dias. La sensibilidad de la piel a los rayos UVA aumenté y la dosis
minima para la pigmentacion se redujo significativamente. Pero a las dosis recomendadas,
no se han informado de signos de fotosensibilidad.

No hubo signos de mutagenicidad en test realizados in-vitro e in-vivo. Los resultados
de los estudios de toxicidad reproductiva en la literatura no son suficientes para garantizar
la seguridad de la funcién reproductiva. No se han publicado estudios de carcinogenicidad.
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11. Tratamiento

11.1. Soporte general

Si se apreciara una posible sobredosificacion, se tratara por los métodos conocidos, con me-
didas sintomaticas de oxigeno, fluidoterapia y mantenimiento de la temperatura corporal.

Para las reacciones fototdxicas se empleard un tratamiento sintomaético. Después de
la ingesta de dosis elevadas de hipérico, debe protegerse de la luz solar y otras fuentes de
radiacion UV durante 1-2 semanas.

11.2. Disminucioén de la absorcion

Puede evaluarse el uso del carbén activado en caso de una sobredosificacion aguda.

11.3. Aumento de la eliminacién

No procede forzar la diuresis ni aplicar métodos de depuracion extrarrenal.

11.4. Antidoto

No se dispone de antidoto.
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llex aquifolium

Jordi Puiguriguer Ferrando

1. Nombre cientifico o botanico

Ilex aquifolium.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Acebo, congorosa, agrifolio, aquifolia, azabuche, bollitera, bolostios, cardonera, carras-
co, cebro, chaparro, crébol, escardamudos, grévole, muérdago, sardon.

Cat: Grevol, boix.

Gal: Acivro, buxo.

Eus: Gorosti.

3. Familia a la que pertenece

Agquifoliaceae.

4. Fitotoxinas que posee

El acebo (Ilex aquifolium) es un matorral o arbol de hoja perenne, ampliamente difundido
en bosques europeos y cultivado también como tipica planta ornamental navidefia. Sus
frutos (bayas) contienen la mayor parte de sustancias toxicas.

5. Partes toxicas

La toxicidad de la planta estéd localizada principalmente en sus bayas rojas, que son las
que contienen ilexantina, la ileicina y el 4cido iléxico, que son metabolitos secundarios de
naturaleza glicosidica ampliamente distribuidos en esta y otras plantas superiores. El resto
de planta estd exenta de toxicidad.

Aparece en la Orden SCO/190/2004, de 28 de enero, por la que se establece la lista de
plantas cuya venta al ptblico queda prohibida o restringida por razén de toxicidad (BOE
de 6 de febrero de 2004), prevista segtin el articulo 42.2 de la Ley 25/1990, de 20 de diciem-
bre, del Medicamento. A pesar de ello es una planta ornamental, generalmente navideiia,
presente en numerosos hogares de Europa occidental y Norteamérica
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6. Introduccion y epidemiologia

Arbusto o 4drbol, que puede alcanzar los 10 m de altura, con unas hojas muy caracteristicas
coridceas, onduladas, con dientes espinosos en sus contornos. Sus flores son caracteristicas
(Figura 75) y da unos frutos redondos (bayas) de color rojo vivo (Figura 76).

En el Informe del afio 2017 de la American Association of Poison Control Centers’
(AAPCC) National Poison Data System (NPDS), las consultas tras intoxicacién o contac-
tos con plantas del género Ilex fueron en total 757 1o que represent6 la décima causa de
intoxicacion por plantas en este afio.

No hay casos mortales descritos en humanos, pero la ingesta de més de 20 bayas pue-
de ser mortal para algunas mascotas en horas.

Figura 75. Detalle de las hojas y flores del acebo. Figura 76. Arbusto de llex aquifolium con sus
bayas en la comarca de la Garrotxa (Girona).
7. Usos medicinales o recreativos

En algunas culturas tiene un uso medicinal, empleandose como purgante, diurético “depu-
rador’; incluso tranquilizante.

Ningtn uso recreativo.

8. Dosis toxica

No se ha podido definir o establecer una dosis téxica.

Los sintomas aparecen en nifios tras una ingesta de mas 3-4 bayas, y en adultos a partir
de 20 a 30.

9. Manifestaciones clinicas y biolégicas

La intoxicacion tiene su origen generalmente en un accidente, casi siempre en niflos en
edad preescolar (88,5% de una serie publicada en EEUU en 1997) que ingieren sus bayas,
aunque la mayoria de las ingestiones causan poca o ninguna toxicidad.
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Las toxinas, por reaccion de saponificacion, pueden causar hemolisis en los eritrocitos
y alteraciones en la permeabilidad de las células de la mucosa del intestino delgado, por lo
que tras grandes ingestas los pacientes pueden presentar sintomas gastrointestinales ines-
pecificos: nduseas, vomitos, calambres abdominales. También son habituales la presencia
de lesiones cutdneas tipo dermatitis. Excepcionalmente, se han descrito sintomas de ataxia,
hipertermia, midriasis, debilidad generalizada o somnolencia.

No se han descrito secuelas o lesiones residuales tras esta exposicion.

No hay determinaciones analiticas disponibles que ayuden a confirmar su presencia,
por lo que el diagndstico se basa en la anamnesis.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Las medidas de soporte y sintomadticas son las tinicas que estdn indicadas en estos casos,
y la clinica suele desaparecer espontdneamente pasadas unas horas. Con administrar an-
tieméticos o la reposicion hidroelectrolitica durante unas horas, caso de vomitos persisten-
tes, suele ser suficiente.

10.2. Disminucién de la absorcién

No deben indicarse medidas de descontaminacion digestiva. Un estudio que comparé un gru-
po de nifos a los que se indic6 emetizantes (jarabe de ipecacuana) tras una ingesta reciente,
con otros nifios a los que se limit6 a una observacion hospitalaria, objetivé una peor evolucion
en los primeros, al presentar mds sintomas (vémitos y disminucion del nivel de conciencia).

10.3. Aumento de la eliminacién

No esta indicado.

10.4. Antidoto

No existe.
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Laburnum anagyroides

Maria Josefa Custodio Garcia
Angel Bajo Bajo

1. Nombre cientifico o botanico

Laburnum anagyroides.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Borne, codeso de los Alpes, ébano de Europa, falso-ébano, lluvia de oro, laburno,
citiso.

Cat: Laburn, laburn dels Alps, pluja dor, banus fals.

No se dispone de nombres populares en otras CC.AA.

3. Familia a la que pertenece

Fabaceae (leguminosae).

4. Fitotoxinas que posee

Citisina (alcaloide similar a la nicotina).

5. Partes toxicas

Todas las partes de la planta son toxicas, en especial las flores y las semillas.

6. Introduccion y epidemiologia

Laburnum anagyroides, es una especie de arbol pequeiio (Figura 77 y 78) de hasta 7 m.
de altura, amarillo-marrén, ideal para hacer figuras artesanales, instrumentos musicales de
madera y combustible. En el pasado fue utilizado para hacer arcos.

Habitualmente es usada como decoracion en segundas residencias y jardines por su
resistencia, aunque hay que tener especial cuidado con zonas infantiles porque su inges-
tién resultaria toxica. Los frutos contienen gran numero de semillas de color negro que
contienen la citisina, con efectos similares a la nicotina sobre el tracto gastrointestinal y el
sistema nervioso central (Figura 79).
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Figura 78. Detalle de las flores de Laburnum
anagyroides.

Figura 77. Arbusto de Laburnum anagyroides. Figura 79. Semillas de Laburnum anagyroides.

7. Usos medicinales o recreativos

La planta no posee claros usos medicinales ni recreativos.

8. Dosis toxica

Se desconoce con exactitud la dosis toxica relacionada con la ingesta de cualquier parte
de la planta.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Los sintomas comienzan entre 30 min y 1 h desde la ingestioén de la planta. Habitualmente
incluyen una sialorrea, hipertension arterial, somnolencia intensa, vomitos, movimientos
convulsivos, coma y midriasis. En algunos casos la diarrea es muy severa y a veces las
convulsiones son marcadamente tetdnicas. La debilidad intensa acompafiada de paralisis
muscular puede provocar la muerte por insuficiencia respiratoria.
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10. Tratamiento

El tratamiento de la intoxicacién se basa fundamentalmente en medidas de soporte.

10.1. Soporte general

Hidratacion, correccion de alteraciones hidroelectroliticas y especial cuidado con el sopor-
te respiratorio. La atropina puede revertir alguno de sus sintomas.

10.2. Disminucién de la absorcién

Carbon activado o lavado gastrico.

10.3. Aumento de la eliminacion

Es ineficaz.

10.4. Antidoto

No se dispone de antidoto especifico.
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Lantana camara

Francisco Ruiz Ruiz
Clara Serrano Ferrer

1. Nombre cientifico o botanico

Lantana camara L.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Caraquillo, caraquito, bandera espafola (por la combinacion de colores de algunas
de sus flores), camara, lantana, albahaca de caballo, maestrante de Brasil o té de Bahamas.

Cat: Banderes, caputxina, roser moro o paradjs.

En América, de donde es originaria, se la conoce como salvia de flores rojas, sonora, cinco
cincos, tres colores, salvia silvestre o hierba dormilona.
3. Familia a la que pertenece

Verbenaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Su toxicidad se debe a la presencia de dos tripterpenos, el lantanade A y el lantanade B.

5. Partes toxicas

Las hojas y los frutos inmaduros son las partes de la planta que presentar mayor riesgo de
toxicidad. El efecto toxico no se ha correlacionado con el color de las flores en sus diferen-
tes variedades.

6. Introduccion y epidemiologia

Es una planta originaria de zonas tropicales y subtropicales de América, que como planta
ornamental ha sido exportada a otras localizaciones, presentando en aquellas regiones con
clima adecuado un comportamiento invasor. Se adapta a todo tipo de suelos y a la sequia,
pero es muy sensible al frio. En Espafia estd presente en regiones mediterraneas.

En dependencia de su forma de cultivo podemos encontrarla como planta o como
arbusto que puede alcanzar hasta los 2 metros. Presenta ademads una tendencia expansiva
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Figura 80. Planta de lantana en Estepona
(Malaga).

Figura 81. Detalle de las flores de una lanta-
na en Estepona (Malaga).

Figura 82. Detalle de las flores de otra lanta-
na en Estepona (Malaga).
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en su ramificacion. Sus hojas son caducas,
simples, opuestas, de borde algo dentado
y forma ovada u oblonga. Las flores son la
principal caracteristica de la planta debido
a la prolongada floracién, desde la primave-
ra hasta el otofio, y a la variedad de colores
que presentan. Son pequefias y se agrupan
en inflorescencia de 2-3 cm de didmetro.
En dependencia de la variedad, las flores
pueden ir cambiando de color, de ahi que
algunas de ellas puedan encontrase flores
de hasta tres colores diferentes (Figuras 80,
81 y 82). El fruto es una drupa de diametro
inferior a 1 cm y de color azul negruzco bri-
llante cuando madura.

Como ya se ha comentado presenta un
comportamiento invasor fuera de su entor-
no, sobre todo en aquellas regiones con un
clima apropiado, devastando cultivos al com-
petir con estos. Ademads, en estas regiones
son frecuentes las intoxicaciones de ganado
o animales de compaiiia al ser ingerida.

7. Usos medicinales o recreativos

La medicina tradicional ha encontrado di-
ferentes usos a esta planta. Tomada en in-
fusion se ha utilizado como antidiarreico,
cicatrizante y antinflamatorio.

8. Dosis toxica

La cantidad de toxina presente en las hojas
que puede dar lugar a una intoxicacién es
de 3 mg/kg. La cantidad de lantadeno se en-
cuentra en orden decreciente en las hojas,
flor, fruta y tallo.

9. Manifestaciones clinicas
y biolégicas

Se han descrito intoxicaciones en animales
de pastoreo. Los sintomas iniciales son hi-
porexia y estrefiimiento. Posteriormente ic-
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tericia y foto sensibilidad. La gravedad de estos signos y sintomas y las consecuentes lesio-
nes son dosis-dependiente. Histolégicamente hay colestasis intracelular con proliferacion
del epitelio biliar, fibrosis, degeneracion hepatocelular y necrosis.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Se aplican medidas en funcién de las manifestaciones clinicas.

10.2. Disminucién de la absorcion

Parece util la administracion de carbon activado. En los rumiantes se ha propuesto la rea-
lizacién de una rumectomia para disminuir la absorcién.

10.3. Aumento de la eliminacién

No es posible aplicar medidas eficaces para potenciar la eliminacién de las toxinas.

10.4. Antidoto

No se dispone de antidoto.
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Litchi chinensis

Santiago Nogué Xarau
Concepcion Moll Tuduri
Montserrat Amigé Tadin

1. Nombre cientifico o botanico

Litchi chinensis.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Lichi, litchi, lechia.
Cat: Litxi.
Gal: Lichi.
Eus: Litxi.

3. Familia a la que pertenece

Es el tnico representante del género Litchi.

4. Fitotoxinas que posee

La fruta contiene aminodcidos inusuales que interrumpen la gluconeogénesis y la 3-oxida-
cion de los acidos grasos. Esto ha sido bien establecido en relacion con el lichi, pero tam-
bién con su congénere la planta ackee (Blighia sapida), otro miembro de la familia Sapin-
daceae originaria del Africa occidental y que fue trasplantada en el siglo XVIII al Caribe.
Los frutos de ambas plantas comparten las mismas propiedades toxicoldgicas.

La fruta del lichi contiene hipoglicina y metilen-ciclopropilglicina (MCPG), que se
metaboliza para formar el éster toxico de la coenzima A (metilen-ciclopropil-formil-Co-A).

5. Partes toxicas

El lichi, a pesar de ser generalmente considerado un delicioso, dulce e inocuo fruto tro-
pical, puede inducir una encefalopatia hipoglucémica fatal en los nifios, especialmente si
estan desnutridos. Aunque el arilo de su fruto es comestible, al igual que ocurre con otros
miembros de la familia Sapindaceae, contiene aminodcidos con capacidad toxica.

La experiencia acumulada en Jamaica y otros paises ha permitido establecer que la in-
gesta de fruta de ackee inmadura, puede causar un efecto téxico en los nifios denominado
encefalopatia hipoglucémica o enfermedad de los vomitos de Jamaica o enfermedad del lichi.
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6. Introduccion y epidemiologia

Litchi chinensis es un arbol frutal tropi-
cal originario del sur de China, Malasia y
Vietnam. Se distribuye ampliamente por las
regiones tropicales y subtropicales de Asia,
India, Australia y Sudamérica. Requiere un
clima subtropical o al menos libre de heladas,
con periodos secos y frescos y veranos con
temperaturas altas, abundantes precipitacio-
nes y humedad.

Este arbol puede alcanzar una altura de
12 m, formando una densa copa redondea-
da (Figura 83). Se usa también como érbol
ornamental. La fruta es una drupa ovoide
muy caracteristica, acorazonada o casi redon-
da de unos 2,5 cm de didmetro o mayor y es
comestible como alimento. La parte exterior
(epicarpio) es de color rosa intenso a rojo, de
textura lisa o rugosa con protuberancias, fina y
tacil de retirar (Figura 84). El mesocarpio (in-
terior) del lichi esta formado por una pulpa
jugosa blanca y translicida, de sabor dulce y
fragante que recuerda a la uva. En el centro
se encuentra la semilla rodeada por un duro
endocarpio (Figura 85). El lichi es muy con-
sumido en paises tropicales, China y Vietnam.

En Espafa no crece este arbol de for-
ma espontanea, pero es cultivado. Es con-
siderada una fruta exotica y de consumo
muy esporddico por la poblaciéon general.
Sus frutos se pueden encontrar en algunas
tiendas de alimentacion durante los meses
de invierno y también enlatado para su con-
sumo durante todo el afio.

No se debe confundir el lichi con el
rambutdn, un drbol que proviene del sudes-
te asidtico tropical y que ha llegado a paises
de Oceania y América Central. En Guate-
mala, Nicaragua, Panamd, Argentina, Mé-
xico y Ecuador se le conoce como Mamoén
Chino y su fruto es muy parecido al del lichi,
pero su piel es mds gruesa y rojiza y estd cu-
bierto con espinas suaves que llegan a ser
de color verde o rojo (Figura 86).
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Figura 85. Fruta del lichi. Se aprecia el fruto

entero con su cascara, el fruto con la cascara
retirada parcialmente y el fruto cortado para
mostrar su pulpa blanquecina y su semilla
marronacea.
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, G 7. Usos medicinales o recrea-
e tivos

Existe la creencia de que el lichi re-
duce la proliferaciéon de células tu-
morales debido a su alto contenido
en polifenoles, normaliza la tensioén
arterial y la frecuencia cardiaca y me-
jora la digestion reduciendo la acidez
gdastrica. También se ha usado como
antiparasitario y astringente y para
mejorar el metabolismo 6seo por su
contenido en oligoelementos. Tam-
bién se le atribuye un efecto diurético
y analgésico.

Figura 86. Fruta del rambutan (Nephelium lappa-
ceum), a la izquierda sin pelar y a la derecha pe-
lado, mostrando un gran parecido con el lichi. La
piel del rambutan es de color rojo y esta cubierto
con espinas suaves. No se le conoce un uso recreativo.

8. Dosis toxica

Los efectos toxicos de los frutos inmaduros del lichi dependen del nimero de unidades
consumidas, de la concentracion de aminodcidos hipoglucémicos, de la edad del nifio y de
su estado nutricional. Cuanto mas inmaduro es, mayor es la concentracion de hipoglicina
A'y de la o-glicina.

Se sabe que el lichi enlatado contiene 1,3 umol/kg de hipoglicina A y que tras la ingesta
de 5 g/kg es posible detectar en la orina por cromatografia liquida/espectrometria de masas
la hipoglicina A, asi como la metilen-ciclopropil-acetilglicina y la metilen-ciclopropil-formil-
glicina, confirmando su presencia el riesgo toxico. En el lichi natural, la concentracion de
hipoglicina A puede oscilar entre 12,4 y 152 pg/g y la de MCPG entre 44,9 y 220 ug/g.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La encefalopatia del lichi estd intimamente ligada a la hipoglucemia, y cuanto mads tarde
en restaurarse la normoglucemia, més probable es que se presenten secuelas en forma de
déficits cognitivos, debilidad muscular o trastorno del movimiento.

Se han descrito brotes epidémicos de intoxicacion en la region de Muzaffarpur (In-
dia), en forma de una encefalopatia hipoglucémica causada por la metileno-ciclopropilala-
nina (MCPA) presente en la fruta ackee; ackee y lichi pertenecen a la misma familia Sapin-
dacae. La semilla del lichi contiene el analogo metilen-ciclopropilglicina (MCPG), que es
un metabolito de la hipoglicina A. Tanto la MCPA como la MCPG inducen encefalopatia
hipoglucémica en animales de experimentacion. Estos brotes han llegado a afectar a casi
400 nifos con un 30% de mortalidad.

Los nifios tipicamente estdn mal alimentados, consumen lichis de forma compulsiva
y durante la noche se despiertan, desarrollan convulsiones, pierden la conciencia hasta el
coma y pueden acabar muriendo, generalmente con una marcada hipoglucemia. También
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puede haber vomitos, hipertonia y fiebre. ElI que las manifestaciones clinicas se den con
mayor frecuencia en la madrugada o por la mafiana, se ha relacionado con la escasa ingesta
de alimentos durante la noche anterior. No suele encontrarse signos de deshidratacion ni
diarrea en este tipo de pacientes.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Sin duda, el aspecto més importante del tratamiento de esta encefalopatia es restaurar las
concentraciones normales de glucemia aportando, cuanto antes y en caso necesario, solu-
ciones hiperosmolares de glucosa.

10.2. Disminucién de la absorcién

Al tratarse de una intoxicacién que sobreviene cuando la fruta ya ha sido absorbida, no
proceden las medidas de descontaminacion digestiva.

10.3. Aumento de la eliminacién

No estdn indicadas las medidas de depuracion renal, como la diuresis forzada, ni las de
depuracién extrarrenal, como la hemodidlisis.

10.4. Antidoto

No hay antidoto para esta neurotoxicidad, pero el aporte de glucosa es fundamental para
detener e intentar revertir la encefalopatia.

Desde el punto de vista de la salud publica, es recomendable no abusar de esta fruta,
especialmente los nifios malnutridos.
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Lonicera nigra

Vega Riesco Cuadrado
Angel Bajo Bajo

1. Nombre cientifico o botanico

Lonicera nigra. Caprifolium nigrum (L.). Chamaecerasus nigra (L.).

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Madreselva negra, madreselva de bayas negras.
Cat: Gatzeri, Tintillaina borda, Xuclamel, Xuclamel negre.
Gal: Madreselva negra.

Eus: Atxapar.

3. Familia a la que pertenece

Caprifoliaceae.

4. Fitotoxinas que posee

En principio se desconoce, aunque el grupo Lonicera presenta xilosteina, también una
sustancia fendlica, la siringina, un flavonoide glucésido, la lonicerina y saponinas con ligero
efecto hemolitico.

5. Partes toxicas

La parte toxica es el fruto, las bayas.

6. Introduccion y epidemiologia

El grupo Lonicera tiene més de 180 subespecies siendo reconocidas internacionalmente
108. Lonicera nigra es un arbusto de 1,5 m de altura, semicaducifolio, con ramas glabras
o algo pelosas. Hojas opuestas, eliptico-ovadas, cortamente pecioladas. Flores geminadas,
largamente pedunculadas, hermafroditas, zigomorfas. Corola bilabiada rosada, bracteas
menores que el ovario, tubo recto, giboso en la base y piloso en su interior (Figura 87). Fru-
to baya de color negro azulado y pruinosa (Figura 88). Se encuentra en bosques de conife-
ras y mixtos y paramos de montafia. Su floracion empieza en mayo y termina a principios

154 INFORMES, ESTUDIOS E INVESTIGACION



de octubre. Se encuentra en el continente
europeo y en el noreste de la peninsula ibé-
rica (Aragén y Cataluiia), sobre todo en la
vertiente pirenaica. Se confunde con Loni-
cera xylosteum, Lonicera alpigena y Vacci-
nium membranaceum.

7. Usos medicinales o recreativos

Las flores de la madreselva se emplean en
tratamientos de homeopatia al considerar Figura 87. Lonicera nigra. Detalle de las ho-
que tiene propiedades para el tratamiento jas y flores.

natural de las enfermedades respiratorias.
Es considerada como una de las plantas
capaces de absorber mds polucién, mejo-
rando la calidad del aire; ha sido propues-
ta como parte de un proyecto de Holanda
para limpiar el aire de las grandes ciudades.

Esta planta tiene propiedades diuréti-
cas, virtud que también poseen la corteza y
las hojas a las que unen su poder astringen-
te, diaforético y emético. Fue empleada por
los antiguos egipcios, griegos y romanos,
pero olvidada en la Edad Media. Lonicera
nigra tiene un efecto calmante y se puede
usar en tiempos de estrés. Como remedio
homeopatico estd indicado en casos de ton-
silitis, asma, enfisema, trastornos nerviosos,
estrefiimiento, disfunciones urinarias y he-
paticas. También se ha usado por sus pro-
piedades protectoras del higado cuando se
encuentra afectado por una enfermedad o Figura 88. Lonicera nigra. Detalle de los
producto toxico como la hepatitis. frutos.

8. Dosis toxica

No estd descrita una dosis toxica y depende del nimero de bayas y la persona que las in-
giere, nifios fundamentalmente.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La ingestion de unas pocas bayas puede originar nauseas, vomitos y dolores abdominales,
pero la evidencia reciente sugiere que la mayoria de los casos implican poca o ninguna
toxicidad.
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10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Si ocurren sintomas gastrointestinales severos, puede ser necesaria la hidratacion intrave-
nosa, antieméticos y reemplazo de electrolitos, particularmente en nifios.

10.2. Disminucién de la absorcion

Excepcionalmente se indica el carbén activado o el lavado géastrico.

10.3. Aumento de la eliminacién

No precisa.

10.4. Antidoto

No existe.
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Lophophora williasii

Camilla Nardini
Sara Carrascosa Garcia
Benjamin Climent Diaz

1. Nombre cientifico o botanico

Lophophora williamsii.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Peyote, Mescal.
Cat: Peiot.
Gal: Peyote.

Eus: Peiotea.

3. Familia a la que pertenece

Cactaceae.

4. Fitotoxinas que posee

El principal componente activo es la mescalina, alcaloide fenetilaminico (3,4,5-trimetoxife-
niletilamina) con accion dopaminérgica y serotoninérgica y considerada la responsable de
sus efectos psicoactivos y simpaticomiméticos, aunque se desconoce el mecanismo exacto
de actuacion. También contiene otras fenetilaminas, como la hordenina, demetilmescalina,
tiramina y dopamina. Ademads, contiene tetrahidroisoquinoleinas, como la anhalamina, la
anhalonidina, la pellotina y la lofoforina.

5. Partes toxicas

Toda la planta contiene alcaloides del tipo fenetilaminas y tetrahidroisoquinoleinas.

6. Introduccion y epidemiologia

El peyote crece de manera agrupada o solitaria en los desiertos sudorientales de los Esta-
dos Unidos y en la meseta central de México. Es un pequefio cactus sin espinas y con una
raiz muy desarrollada. Presenta un solo tallo casi hemisférico de no més de 20 cm de altura,
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de color grisdceo en la base y verde ceni-
ciento en la parte superior (Figura 89). Las
aréolas presentan espinas sélo en la prime-
ra etapa del crecimiento, que se vuelven
enseguida inermes y cubiertas de una pilo-
sidad lanosa blanquecina. Las flores solita-
rias y grandes tienen numerosos pétalos de
color rosado, raramente blancas, en la parte
superior de la planta con forma de embu-
do (Figura 90). En circunstancias naturales
sOlo florece después de diez afios. El fruto
es una baya carnosa, roja y contiene en su
interior una gran cantidad de semillas ne-
gras, pequefas y mucilaginosas.

Figura 89. Cactus del peyote.
7. Usos medicinales o recreativos

Tradicionalmente se ha utilizado como
analgésico, antirreumatico, antiasmético y
para combatir resfriados, ademads de ser co-
nocido por sus propiedades como estimu-
lante, tonico cardiaco, narcético y emético.
Sus propiedades alucinatorias han permiti-
do su uso en ceremonias religiosas y ritua-
les, asi como en uso recreativo como dro-
ga de abuso. Lophophora williamsii esté
incluida en la Orden SCO/190/2004, de 28
de enero, por la que se establece la lista de
plantas cuya venta al publico estd prohibi-
da o restringida por razén de su toxicidad
(BOE del 6 de febrero de 2004).

Figura 90. Detalle de la flor del peyote.

8. Dosis toxica

La dosis habitual es de 200-500 mg. Tiene buena absorcion por via digestiva, con una semi-
vida de eliminacién de 6 horas, siendo excretada en el 60-90% por via renal.

La mescalina se une a los receptores serotoninérgicos neuronales y en el interior de la
célula altera la sensibilidad de la membrana celular, produciendo alteracion de las percep-
ciones sensoriales (alucinaciones).

9. Manifestaciones clinicas y biolégicas

En la primera hora produce nduseas, vomitos, calambres abdominales, mareo, sudoracién
inquietud y palpitaciones. Tras 1-3 horas de su consumo, produce los efectos psicoactivos:
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distorsién en la percepcién de formas, intensificacion de colores, hiperestesia visual (co-
lores brillantes, formas geométricas, animales y a veces formas humanas), alucinaciones
auditivas y alargamiento en la percepcion temporal.

Los sintomas fisicos incluyen midriasis, taquicardia, bradipnea, distermia, nduseas y
a veces agitacion y ansiedad. Pueden producirse convulsiones. A dosis elevadas puede in-
ducir amnesia, ataxia, disnea, nduseas, temblores en las piernas, anorexia, encefalopatia
hipertensiva y hemorragia intracraneal. Los efectos duran 6-12 horas y raramente causa
intoxicacion severa. No se ha demostrado dependencia, aunque si es frecuente la presencia
de tolerancia en consumos cronicos. No se han registrado casos de mortalidad.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Las medidas son sintomadticas y de soporte, evitando estimulos externos. La primera medi-
da ante el paciente con sospecha de intoxicacion se basa en la evaluacion y estabilizacion.
En caso de agitacion psicomotriz pueden utilizarse benzodiacepinas, aunque las alucina-
ciones y el estado de agitacién ceden progresivamente de forma espontanea.

10.2. Disminucién de la absorcion

En el caso de ingesta oral, se administrard carbon activado o se realizard lavado gastrico.

10.3. Aumento de la eliminacién

Garantizar la normovolemia y optimizar la diuresis. Administrar sueroterapia intravenosa
en casos de hipotension arterial y como prevencion o tratamiento de rabdomidlisis.

10.4. Antidoto

No existe.
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Lupinus albus y Lupinus mutabilis

Antonio Duenas Laita
José Luis Pérez Castrillon
Marta Ruiz Mambrilla

1. Nombre cientifico o botanico

Lupinus albus L.y Lupinus mutabilis L.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Para Lupinus albus L.: Altramuz, altramuces, tramusos, chocho, chorcho, entremozo,
altramuz blanco, lupin blanco, lupino blanco o almorta. Para Lupinus mutabilis L.: Altra-
muz, chocho (Latinoamérica), lupino o tarwi (en lengua quechua, Pert), tauri, lupino.

Cat: Llobi, tramds, tramus blanc, lobi blanc (Lupinus albus).
Gal: Chicharo de raposo, chicharo bravo.

Eus: Eskuzuria (Lupinus albus).

3. Familia a la que pertenece

Fabaceae.

4. Fitotoxinas que posee

En Espaiia se cultiva principalmente el Lupinus albus que se utiliza como alimento para
los animales y el hombre y se vende legalmente a granel o envasada en todo el pais. El
contenido en alcaloides téxicos de esta leguminosa es muy bajo, por lo que resulta prac-
ticamente imposible que se produzca una intoxicacién al consumirla. Sin embargo, la Lu-
pinus mutabilis (chocho), distinta a la especie espafiola antes citada, crece en los Andes
(a 2000-3500 m de altura) fundamentalmente en Pert, Ecuador y Bolivia y contiene es-
parteina, lupanina, alcaloides piperidinicos y quinolizidinicos, que son los responsables de
la toxicidad descrita en América del Sur y excepcionalmente en Espafia, en emigrantes
latinoamericanos que la traen de sus paises de origen.

Los dos alcaloides citados tienen gran afinidad por los receptores muscarinicos. Estos
alcaloides son amargos, hidrosolubles y se encuentran sobre todo en el tegumento de las
semillas de Lupinus mutabilis, por lo que es muy importante el lavado con agua de esta
legumbre para mejorar su sabor amargo y evitar la toxicidad, por lo que resulta compren-
sible que el “agua de chocho” sea toxica.
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Los signos y sintomas derivados de la in-
toxicacion se corresponden con un sindrome
anticolinérgico. Por otro lado, el 5-10% de
los caucésicos carecen de la capacidad para
metabolizar la esparteina, lo que podria con-
tribuir, en algun caso, a la toxicidad de la L.
mutabilis andino.

5. Partes toxicas

Las semillas de Lupinus mutabilis deben
consumirse con moderacién por su conteni-
do en los alcaloides ya citados y cuya con-
centracion varia en funcién de si son dulces
o amargas. Previamente a la ingesta requie-
re de forma obligada, un proceso de lavado
abundante y prolongado y coccion para eli-
minar los alcaloides. El nivel de éstos en las
semillas oscila entre el 0,02 y el 3,17%, re-
duciéndose a 0,003% tras estos procesos. La
ingesta del agua de coccion de dicha semilla,
llamada “agua de chocho’; produce toxicidad
por lupinina, que se manifiesta como un sin-
drome anticolinérgico similar al producido
por la atropina. Ni la Lupinus mutabilis ni
la Lupinus albus estan incluidas en la Orden
SCO/190/2004, de 28 de enero, por la que se
establece la lista de plantas cuya venta al pu-
blico queda prohibida o restringida por ra-

Figura 91. Envase conteniendo Lupinus
albus L. (altramuz), fotografiado en un cen-
tro comercial de Valladolid.

z6n de su toxicidad (BOE de 6 de febrero de Figura 92. Coccion de L. mutabilis (cho-
2004) en Espaiia, siendo su venta y consumo cho), previa a su consumo. El agua que se
legal (Figura 91). desecha es téxica.

6. Introduccion y epidemiologia

La Lupinus mutabilis, cominmente conocida como “tarwi” o “chocho’; es una leguminosa
nativa de la region andina de América del Sur, y es la tinica especie domesticada y cultiva-
da en esa regién del género Lupinus. Se distribuye desde Colombia al norte de Argentina,
con importante presencia en la agricultura de Ecuador, Perd y Bolivia. En Espafa solo se
dispone de la Lupinus albus, practicamente atéxica. El chocho es una parte importante de
la dieta nativa andina, con alto contenido de proteinas y grasas. Sin embargo, para el con-
sumo, la semilla requiere pretratamiento de lavado y coccion antes citado (Figura 92). Esto
elimina las sustancias toxicas que contiene y que la planta utiliza para sus defensas natu-
rales. Este proceso se conoce como desbarbado (“desamargamiento”) e incluye limpiar las
semillas cosechadas de impurezas (residuos de plantas, tierra y piedras pequeiias), luego
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remojar durante un dia minimo, cocer en agua durante una hora, colocar en un recipiente
apropiado y exponer al agua corriente durante 4-5 dias.

Epidemiolégicamente hay casos de intoxicacién anticolinérgica descritos. En 1995 se
comunicaron tres pacientes adultos en la ciudad de Trujillo (Pert) que se intoxicaron de-
bido al consumo de “agua de chocho” En 2012 una mujer peruana de 48 afios se intoxico
por consumo de dicha agua. Pero el fenémeno de la inmigracién ha traido el problema a
Espaiia, habiéndose descrito casos en Madrid (2012 y 2014) en una mujer peruana y una
mujer boliviana que trajeron esta leguminosa de sus respectivos paises. Con seguridad se
han producido mads casos, pero no se han asociado al “agua de chocho” por desconocimien-
to en el entorno sanitario.

7. Usos medicinales o recreativos

Se le ha adjudicado un efecto antidiabético y diurético, entre otros. No hay descrito uso
recreacional de ninguna de las dos especies.

8. Dosis toxica

En los casos revisados, la cantidad de principios activos ingerida con la coccion era des-
conocida. Por lo tanto, no se puede llegar a una conclusién con respecto de la dosis toxica
en mg. En un caso se produjo un cuadro en una mujer que ingirié medio litro de “agua de
chocho” preparado con 1 kg de semillas de L. mutabilis disuelto en 2 litros de agua.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Las manifestaciones clinicas anticolinérgicas del agua de coccion del Lupinus mutabilis
(chocho en Latinoamérica) se dividen en dos grupos de sintomas y signos. Toxicidad peri-
férica con sequedad de piel y mucosas, enrojecimiento de la piel, febricula, midriasis, visién
borrosa, retencion urinaria, hipoperistaltismo o ileo, taquicardia e hipertension. Y sinto-
mas y signos centrales como confusion, desorientacion, inquietud, agitacion, alucinaciones,
psicosis, ataxia, convulsiones o coma (raros), mioclonias y coreoatetosis (también raros).

El diagnéstico se basa en la historia clinica (consumo de “agua de chocho” o equi-
parable) y hallazgos tipicos (midriasis, sequedad, enrojecimiento facial). No hay analitica
especifica a nivel hospitalario y una buena respuesta a la fisostigmina (si se utilizase) con-
firmaria el diagndstico.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

En caso de verse un cuadro sistémico, una parte del tratamiento serd sintomético y de so-
porte, con medidas de manejo convencional de la agitacion, asi como del delirio (aunque
responderan mejor al antidoto fisostigmina), las convulsiones (diazepam i.v), la hiperter-
mia (medidas fisicas, paracetamol), la rabdomidlisis, las mioclonias o el coma.
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10.2. Disminucioén de la absorcion

Considerar la administracién de carbon activado en dosis tnica, después de una ingesta
abundante y reciente.

10.3. Aumento de la eliminacién

No es aplicable la diuresis forzada ni la hemodidlisis. Aunque como en cualquier paciente
es necesario garantizar la normovolemia, equilibrio electrolitico y optimizar la diuresis, si
fuese necesario.

10.4. Antidoto

Ver Datura stramonium.
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Mitragyna speciosa

Maider Igartua Astibia
Nikole Velilla Mendoza

1. Nombre cientifico o botanico

Mitragyna speciosa Korthals.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Kraton, kratom.

Esta planta no es oriunda de la peninsula ibérica y no dispone de nombres populares
en las diversas comunidades auténomas.

3. Familia a la que pertenece

Rubiaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Los principios activos mds abundantes son alcaloides derivados del indol, de los que hay descri-
tos hasta 40 tipos; los principales son la mitraginina (66% del contenido alcaloide), painanteina
(9%), specioginina (2% ), 7-hidroximitraginina (2%) y speciofilina (1% ). Otras sustancias qui-
micas aisladas son saponinas triterpenoides, flavonoides, glicosidos y polifenoles.

La 7-hidroximitraginina se considera mds potente y tiene mejor biodisponibilidad oral
y penetracion a través de la barrera hematoencefilica que la mitraginina. Es 46 veces mas
potente que la mitraginina y 13 veces mds potente que la morfina.

5. Partes toxicas

Las hojas son la parte de la planta que se consume; las mejores plantas son aquellas con
mas de 10 afios de edad, que pueden llegar a contener hasta un 0,5% de alcaloides en peso.
Las hojas frescas o recién cortadas son las mds potentes, pero lo comun fuera del sudeste
asidtico son las hojas secas.

Pero la mayoria de las personas que consumen kratom lo toman en forma de pildora,
capsula o extracto. Hay quienes mastican las hojas o usan las hojas secas o trituradas para
prepararlas como un té. A veces también las fuman o las comen junto con otros alimentos.

Se comercializa también resina de kratom. Se tragan pequeiias bolitas de este extracto
o se disuelven en agua caliente para consumir en forma de té.
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6. Introduccion y epidemiologia

El género Mitragyna se encuentra en las re-
giones tropicales y subtropicales de Asia y
Africa (Figura 93). Las Mitragynas asidticas
a menudo se encuentran en las selvas tro-
picales, mientras que las especies africanas
(que son a veces todavia clasificadas en un
género separado, Hallea) se encuentran a
menudo en los pantanos. La mayoria de las
especies son arborescentes, algunas alcan-
zan casi 30 metros de altura.

La Mitragyna speciosa puede alcanzar
alturas de 15 metros con una extension de
mas de 4,5 metros. El tallo es erecto y rami-
ficado; presenta una cabeza globular flore-
ciente, con 120 flores amarillas; la fruta es
una cdpsula que contiene numerosas semi-
llas. Las hojas son de color verde oscuro bri-
llante, con forma ovalada-acuminada, y con
patrén de crecimiento opuesto (Figura 94).
Las venas de las hojas pueden ser verdes o
rojas. El kratom muda sus hojas constante-
mente y el nuevo crecimiento es mas abun-
dante durante la estacién de lluvias. Puede
ser perenne o caduca, dependiendo del cli-
ma y el medio ambiente en el que se cultiva.

El kratom prefiere suelos muy hdme-
dos en zonas protegidas. Requiere un suelo
muy rico y fértil. Es sensible a la aridez y si
es plantada fuera de su habitat natural, es
sensible a las heladas. La produccién pasa a
través de semillas muy frescas o de brotes.
Crece despacio, debido a un hongo que ata-
ca su xilema (tejido vegetal de conduccion
que transporta liquidos de una parte a otra).

7. Dosis toxica

Figura 93. Vista general de la planta Mitra-
gyna speciosa.

Figura 94. Detalle de las hojas de Mitragyna

speciosa.

Depende no solo de la dosis consumida, sino también de la duracion del consumo y de las

caracteristicas del consumidor.

Los consumidores de kratom usan de 2-5 g para conseguir efectos estimulantes, re-
duccion de la fatiga y aumento de la sociabilidad y del deseo sexual, aunque algunos indi-
viduos refieren una sensacion desagradable de ansiedad y agitacion. Dosis de 5-15 g pro-
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ducen toxicidad moderada que recuerda a la de los opiaceos (analgesia, estrefiimiento, se-
dacién), mientras que los casos graves, ¢ incluso mortales, se han dado con dosis superiores
alos15g.

8. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

A pequeiias dosis puede producir anorexia, boca seca, nduseas, vomitos, estrefiimiento,
disfuncioén erectil temporal, aumento de la miccion, prurito y ansiedad.

A dosis moderadas-altas (5-15 g de kratom en polvo) se puede observar hipotension
arterial, taquicardia, mareos, sudoracion, nduseas, diarreas, disforia, psicosis, hipotiroidis-
mo, toxicidad hepdtica (hepatitis, colestasis intrahepatica) y leucoencefalopatia reversible
(cefalea, confusion, convulsiones y pérdida de agudeza visual).

Los efectos toxicos graves, como estupor o depresion respiratoria, son raros y general-
mente han involucrado el uso de dosis relativamente altas de kratom (> 15 g). Ha habido
varios informes de muertes en personas que han ingerido kratom, pero la mayoria incluye-
ron también otras sustancias. No se han descrito alteraciones bioldgicas especificas.

El consumo crénico se ha asociado a pérdida de peso, estrefiimiento, xerostomia, pér-
dida de pelo, ptosis palpebral, astenia e hiperpigmentacion de las mejillas. Como otras dro-
gas con efectos similares a los opioides, puede causar dependencia. En estudios animales
el uso de kratom durante 5 dias produjo dependencia fisica.

9. Tratamiento

9.1. Soporte general

Aunque los efectos adversos debidos a efectos opioides podrian, tedricamente, ser tratados
con naloxona (antagonista opiaceo), hay sintomas, como el estrefiimiento, las nduseas y los
vémitos, que no responden, lo que implica otros mecanismos distintos al efecto opioide y
la aplicacion de medidas sintomdticas. Las convulsiones pueden deberse al abuso de otras
sustancias estimulantes concomitantes y pueden responder a benzodiacepinas y a fairma-
cos antiepilépticos.

9.2. Disminucion de la absorcion

En caso de ingesta oral reciente, puede valorase la indicacién del carbén activado.

9.3. Aumento de la eliminacién

No estd indicado forzar la diuresis ni aplicar métodos de depuracion extrarrenal.

9.4. Antidoto

La depresion respiratoria puede responder a la naloxona, pero hay que valorar el riesgo de
desencadenar un sindrome de abstinencia.
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Mpyristica fragrans

Francisco Ruiz Ruiz
Ana Ferrer Dufol

1. Nombre cientifico o botanico

Moyristica fragrans.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Nuez moscada.
Cat: Nou moscada.
Gal: Moscada.

Eus: Intxaur muskatua.

3. Familia a la que pertenece

Myristicaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Miristicina, elemicina y safrol. Todas ellas son aceites voldatiles derivados del benzeno. La mi-
risticina es la més estudiada y la que se considera principal responsable de la clinica. In vitro la
miristicina se metaboliza a 3-metoxi-4,5 metilendioxianfetamina o MMDA y tiene ademads un
efecto inhibitorio sobre la monoanimoxidasa. La elemicina se metaboliza a 3,3,5 trimetoxian-
fetamina (TMA). El safrol tiene una estructura quimica similar a los agonistas de la serotonina,
lo que explicaria la respuesta cardiovascular en la sobredosis. Estos hallazgos han sido vistos
en modelos animales, pero no se han podido demostrar en humanos, a pesar de lo cual se han
postulado como explicacion a los efectos observados en la intoxicacion por nuez moscada.

5. Partes toxicas

La semilla y el “macis’; que es el arilo carnoso que la rodea.

6. Introduccion y epidemiologia

Originaria de las islas Molucas y cultivada actualmente en Indonesia y algunas islas de
Caribe, es usada en Europa desde el siglo XII como condimento alimentario, con fines
medicinales y cosméticos.
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La nuez moscada procede un arbol
perenne que puede alcanzar hasta los 20
m de altura, que se llama drbol moscata o
moscatero. Sus hojas son ovaladas, gran-
des, verde oscuras y aromaticas. Tiene
flores pequenas, aromdticas y unisexua-
les, de ahi que haya arboles femeninos
o masculinos (Figura 95). El fruto es re-
dondo y protege la semilla que es la nuez
moscada, la cual se encuentra adherida a
una reticula que la rodea que es la macis
(Figura 96). El fruto maduro cae al sue-
lo, dejando al descubierto la macis, que
manualmente se separa de la semilla. El
arbol empieza a dar frutos a los 7-8 afios
y es productivo a lo largo de mds de 20
anos, obteniéndose en torno a unos 1.500
frutos por 4rbol y afio.

A modo de anécdota y para hacernos
una idea de la importancia que su comer-
cio tuvo en Europa a lo largo de los siglos,
en 1660 Holanda, con objeto de hacerse
con el monopolio del comercio de la nuez
moscada, intercambié con Inglaterra la
isla de Rhun, en Molucas, a cambio de la
isla de Manhattan.

En la actualidad, ademas de sus usos
culinarios (Figura 97), se utiliza como in-
grediente en algunos refrescos de cola.

7. Usos medicinales o recreativos

En la medicina tradicional india y chi-
na se ha utilizado como antipirético, di-
gestivo, carminativo y expectorante. En
Occidente sus usos medicinales han sido
mds limitados.

A dosis elevadas tiene efecto aluci-
négeno, de ahi su uso con fines recreati-
vos. Esta accion estd determinada por la
miristicina que se trasforma en derivados
del MDMA. El consumo para estos fines
es més frecuente en grupos con dificultad
para acceso a otras drogas (adolescentes,
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Figura 95. Arbusto y fruto de Myristica fra-
grans.

Figura 96. Detalle de la macis (corteza olo-
rosa y rojiza en forma de red) que cubre a la
nuez moscada propiamente dicha.

Figura 97. Nuez moscada, de uso habitual en
nuestras cocinas.
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reclusos). Malcolm X reconocié su consumo, diluida en agua, durante su estancia en la
carcel y hace unos afios se viralizé en una plataforma para compartir videos su efecto psi-
codélico, lo que conllevé un aumento de su consumo entre jévenes.

8. Dosis toxica

Se consideran dosis téxicas por encima de 5 g, si bien el efecto alucinégeno aparece con
dosis por encima de 20 g de polvo de nuez.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Los sintomas comienzan a partir de las 5 h tras la ingesta, alcanzando el pico a las 8-12 h,y
presentado posteriormente un estado de letargo que puede prolongarse hasta las 24-36 h
tras la ingesta, recuperandose, habitualmente sin secuelas, tras este periodo.

Los sintomas estdn determinados por la afectacion del SNC y auténomo. El paciente
presenta ansiedad, alucinaciones visuales, percepcion alterada de la realidad y en algunos
casos agitacion psicomotriz. Aparece sintomas anticolinérgicos (sequedad de boca, ileo pa-
ralitico, retencion urinaria, midriasis, rubefaccion, etc.). El paciente puede presentar tam-
bién taquicardia e hipertension, pudiendo aparecer en los casos mds graves hipotension y
shock. Se han descrito casos de inversion de la onda T del ECG sin repercusion clinica ni
elevacion de enzimas cardiacas.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

El tratamiento es de soporte y sintomdtico. Se administrara fluidoterapia y benzodiacepi-
nas si precisa el paciente por el cuadro de alucinaciones o agitacion.

10.2. Disminucién de la absorcién

Puede emplearse carbon activado, pero dado el tiempo desde la ingesta hasta la aparicion
de sintomas, su administracion no suele estar indicada.

10.3. Aumento de la eliminacién

No estd indicada la depuracion renal, ni las técnicas de depuracion extrarrenal.

10.4. Antidoto

No existe.
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Narcissus spp

Jaume Baldira Martinez de Irujo
Indalecio Moran Chorro
Lluis Marruecos Sant

1. Nombre cientifico o botanico

Narcissus spp.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Narciso.
Cat: Narcis.
Gal: Narciso.

Eus: Lilipa.

3. Familia a la que pertenece

Amaryllidaceae.

4. Fitotoxinas que posee

El narciso contiene tres tipos de agentes toxicos activos: los alcaloides (licorina, galanta-
mina, masonina principalmente), los glicsidos (escillaina) y los oxalatos (oxalato célcico).

5. Partes toxicas

Toda la planta es téxica pero la mayor concentracion de fitotoxinas se encuentra en los
bulbos.

6. Introduccion y epidemiologia

La mayoria de las especies son nativas de la region mediterranea, pero también las hay a lo
largo de Asia Central y China (Figura 98). La cantidad de formas cultivadas ha aumentado
en gran medida con nuevas variaciones en los viveros de cultivo. Sus flores son en umbela
o solitarias, con una espata membranosa de una sola bractea (Figura 99). Tiene periantio
con tubo generalmente muy desarrollado. La corona normalmente bien desarrollada. Los
estambres estdn insertos en el tubo del periantio o en la base de la corona. Las anteras
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Figura 98. Narciso silvestre (Narcissus sp.)
en la Sierra de Entzia (Alava, Pais Vasco).

Figura 99. Detalle de la flor del narciso ‘Red

Devon’, en el Jardin Botanico de Munich, Ale-
mania.

son medifijas, introrsas. Los frutos son cap-
sulas trilobuladas que contienen general-
mente numerosas tripas.

7. Usos medicinales o recreativos

El aceite esencial de algunos narcisos tiene
propiedades antitusivas y narcoticas. En el
siglo XIX se utiliz6 para tratar la tosferi-
na. Con los bulbos y las flores se preparan
compuestos emetizantes. La galantamina es
usada en el tratamiento de la demencia tipo
Alzheimer dada su actividad parasimpati-
comimética ayudando a mejorar la funcién
cognitiva.

8. Dosis toxica

Se desconoce.

9. Manifestaciones clinicas
y biolégicas

Las manifestaciones clinicas que se pueden
observar en la intoxicacién vienen dadas
por los alcaloides presentes en la planta.

Se observan signos y sintomas deri-
vados de una crisis colinérgica tales como
nduseas, vomitos, espasmos gastrointesti-
nales, diarrea, salivacion, lagrimeo, incon-
tinencia urinaria y rectal. A nivel cardiol6-

gico se puede encontrar bradicardia, bloqueos auriculo-ventriculares, hipotensién y paro
cardiaco. A nivel neuroldgico, debilidad muscular, temblores y convulsiones. La hiperse-
crecion traqueal y el broncoespasmo pueden producir compromiso de la via aérea.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Medidas generales de soporte vital, si precisa el paciente.

10.2. Disminucién de la absorcion

No existe evidencia de la disminucion de su absorcion mediante carbon activado ni otra

técnica de descontaminacion digestiva.
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10.3. Aumento de la eliminacioén

No existe evidencia de un incremento de eliminacién de sus principios activos mediante la
diuresis forzada ni con ninguna técnica de reemplazo renal.

10.4. Antidoto

Atropina, con dosis inicial de 0,5 a 1 mg por via ev, con dosis adicionales en funcion de la
respuesta clinica; en casos graves se deberd realizar atropinizacién completa a las dosis que
requiera el paciente.
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Nerium oleander

Concepcion Moll Tuduri
Santiago Nogué Xarau

1. Nombre cientifico o botanico

Nerium oleander.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Adelfa, nerio, aloendro, laurel rosa.
Cat: Baladre, llorer rosa.
Gal: Nerio, lendreira.

Eus: Eroitzori, epriot-or.

3. Familia a la que pertenece

Nerium oleander pertenece a la familia de las apocinaceas, que vive en el sur de Europa
y norte de Africa. Es espontdnea en las ramblas y torrenteras del litoral mediterraneo. Se
emplean en jardineria variedades de flor rosada o blanca, adaptadas a ambientes poco
irrigados.

4. Fitotoxinas que posee

Contiene heterdsidos cardiotonicos como la oleandrina, de accion parecida a la digitoxina.
Otros principios activos son el digitaldsido, el neirdsido y el oleandrésido. Las plantas sil-
vestres son mas toxicas que las cultivadas.

5. Partes toxicas

Toda la planta es potencialmente tdxica, pero de manera especial las flores, las hojas y el
latex.

6. Introduccion y epidemiologia

Nerium oleander es un arbusto que mide de 1 a 4 m de altura, con ramas erectas. Las
hojas son ternadas, sésiles, coridceas, gruesas, lanceoladas, agudas y de color verde os-
curo. La inflorescencia es una cima con flores pedunculadas, olorosas, de color rojo,
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rosa o blanco (Figura 100). El céliz est4 for-
mado por cinco sépalos soldados y la coro-
la simpétala cortamente tubular. El fruto
lo forman dos largos foliculos fusiformes
(aunque a menudo uno aborta) con semillas
numerosas. Su floracién es muy abundante
y comienza en verano (Figura 101). Es una
planta muy resistente a la sequia.

7. Usos medicinales o recreativos

A dosis bajas se comporta como un cardio-
tonico, por la accién de los heterdsidos de
Figura 100. Arbusto de adelfa en un parque tipo cardendlido (efecto similar al produci-
publico de Barcelona. do por la digital) y diurético (actividad re-
forzada por los flavonoides). Por via externa
es antiparasitario.

Aunque actualmente estd en desuso, se
habia empleado para el tratamiento de la in-
suficiencia cardiaca congestiva y de las arrit-
mias; topicamente, contra la tifia y la sarna
utilizando las hojas frescas de adelfa mezcla-
das con miel y aplicada como ungiiento. Muy
recientemente se ha sugerido para la preven-
Figura 101. Detalle de las flores de la adelfa. cién o el tratamiento de la COVID-19, con
muy poca evidencia cientifica.

Partes de la planta se han aprovechado también para otros fines, como por ejemplo,
sus tallos en trabajos de cesteria, de modo similar al esparto en la pleita y al mimbre en
las mimbreras. La ceniza obtenida de quemar su madera, se empleaba en la fabricacion de
polvora. Para combatir la caspa y la caida del cabello, se empleaban sus hojas maceradas.
Ademas, sus tallos se colocaban entre las siembras de garbanzos, habichuelas y otras plan-
tas leguminosas para protegerlas de ciertas enfermedades. Se ha utilizado también el polvo
de tallos y hojas para fabricar matarratas.

8. Dosis toxica

La dosis toxica es del 0,005% del peso en hojas frescas. Se calcula que la ingesta de 5-15
hojas podria ser mortal.

Su uso terapéutico se contraindica en caso de tratamiento simultdneo con diuréticos
eliminadores de potasio o con digitalicos, por la posibilidad de potenciacidn o inversion de
su efecto. La savia proveniente de raices o tallos, puede causar inflamacion de la piel (der-
matitis), irritaciones oculares graves y reacciones alérgicas en general, razon por la cual se
requiere el uso de guantes impermeables protectores al podar la planta.
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El potencial beneficio terapéutico, asi como la toxicidad, derivan de la capacidad de la
oleandrina para inhibir la bomba NA*/K*-ATPasa.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Al cabo de 4-12 h de la ingestion, se producen nduseas, vomitos y diarreas incluso sangui-
nolentas, vértigo, midriasis y excitacion nerviosa, seguida de depresion, alteraciones visua-
les cromaticas, anuria, disnea, convulsiones y lesion del parénquima renal.

Los trastornos cardiacos se presentan posteriormente; el pulso se acelera en un pri-
mer momento y posteriormente se lentifica y se puede hacer irregular, con hipotensiéon
arterial, extrasistoles y arritmias crecientes. La muerte se ha reportado en un 3-11% de los
casos publicados y puede producirse a las 12-24 h, por parada cardiaca. La hiperpotasemia
(> 5mEqg/L) se asocia a un peor prondstico.

Aunque la medicion de la concentracidon de digoxina en sangre puede elevarse, la co-
rrelacion con la gravedad de la intoxicacion no es buena.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

El tratamiento se asemeja al de la intoxicacion por digital. La observacién debe prolongar-
se al menos 12 h, intervalo de tiempo durante el cual el paciente ha de tener una monitori-
zacion electrocardiografica continua y periddica (cada 3 horas) del ionograma, sobre todo
del potasio. Puede administrarse atropina para combatir el efecto vagal.

10.2. Disminucioén de la absorcion

Se puede utilizar carbon activado, sobre todo en los casos de intoxicacion reciente. Nunca
se debe intentar provocar el vémito ni administrar alimentos o sustancias que pretendan
neutralizar el veneno. El carbon activado puede ser util hasta 6 h después de la ingesta,
porque hay recirculacion enterohepdtica y enteroentérica. Se administran 25 g de carbén
por via oral cada 2 horas, hasta completar los 100 g de carbon. Se deberd prever el uso sis-
tematico de un antiemético (ondansetrén) si se administra carbén para evitar el vomito y
la posible broncoaspiracién y de un catartico si utiliza el carbén a dosis repetidas dado que
puede producir estrefiimiento marcado.

10.3. Aumento de la eliminacién

La diuresis forzada, la hemodidlisis o la hemoperfusion son ineficaces para conseguir una
extraccion significativa de estas toxinas, debido fundamentalmente a su amplio volumen
de distribucion aparente. En presencia de una insuficiencia renal aguda o crénica y si se
administran anticuerpos antidigital, una plasmaféresis podria permitir extraer los comple-
jos digitalicos-anticuerpos antidigital antes de que éstos se disocien y aparezca el rebote de
cardiotoxicidad, pero este potencial beneficio no ha sido demostrado.
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10.4. Antidoto

En los casos leves (gente joven y previamente sana, poca cantidad ingerida), la atropina
puede ser suficiente para combatir la bradicardia y suele permitir la vuelta a un ritmo mio-
cardico normal.

En los casos mds graves, con severos trastornos de la conduccién cardiaca y/o arrit-
mias ventriculares, se recurre a la administracién de los anticuerpos antidigital, como si
se tratase de una intoxicacion grave por digoxina. En concreto, los anticuerpos se admi-
nistraran en caso de paro cardiaco, por asistolia o fibrilacion ventricular, en trastornos del
ritmo o de la conduccién (bloqueo AV completo, taquicardia auricular, taquicardia nodal,
fibrilacion o flutter auricular), con respuesta ventricular inferiores a 40 o superiores a 160,
y que podrian ser tributarios de un marcapasos o de una cardioversion. También en caso
de hiperpotasemia (> 5 mEq/l) acompafiando a una intoxicacién aguda, extrasistolia ven-
tricular o episodio de taquicardia ventricular. La dosis de anticuerpos no puede calcularse
en base a los niveles de digoxina, por lo que se recomienda una dosis empirica inicial de
40-80 mg y que podria alcanzar los 200-400 mg en caso de parada cardiaca.

Para las arritmias ventriculares, si no estdn disponibles los anticuerpos antidigital se
utiliza la lidocaina y, sobre todo, la fenitoina. Estos fairmacos son capaces de reducir la exci-
tabilidad ventricular sin empeorar, o incluso mejorando, la conduccién auriculoventricular.
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Nicotiana tabacum

Ana Carmen Cabodevilla Gorriz
Eugenia Garcia Mouriz

1. Nombre cientifico o botanico

Nicotiana tabacum.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Tabaco de Virginia, petén o hierba santa.
Cat: Tabac.

Gal: Tabaco.

Eus: Tabakoa.

3. Familia a la que pertenece

Solanaceas.

4. Fitotoxinas que posee

Su alcaloide, la nicotina, es un liquido oleoso, volatil, soluble en agua y solventes orgénicos,
con sabor agresivo y olor intenso. Otros alcaloides presentes en menor cantidad son la
nornicotina y la anabasina.

5. Partes toxicas

La nicotina estd presente sobre todo en las hojas, aunque en menor concentracion se en-
cuentra en toda la planta.

6. Introduccion y epidemiologia

N. tabacum es una hierba anual, bienal o perenne, pubescente-glandulosa, robusta, de 50
cm hasta 3 m de altura. La raiz es larga y fibrosa. El tallo es erecto, de seccion circular,
piloso, pegajoso y viscoso al tacto. Se ramifica cerca de su extremo superior, produciendo
hojas densas, grandes (30-60 cm de largo por 10 a 20 de ancho), alternas, sentadas, ovadas a
lanceoladas, de color verde palido; al tacto comparten la viscosidad del tallo (Figura 102).
Son fragiles, y despiden un olor ligeramente acre y narcético, debido a la nicotina.
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Figura102. llustraciéon de una planta de Ni-
cotiana tabacum, con sus diversas partes.

Figura 103. Planta de Nicotiana tabacum,

con un detalle de sus inflorescencias.
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Las flores, actinomorfas, hermafroditas,
bracteadas y pediceladas son verde-amari-
llentas o rosadas seguin la variedad, con un
pequefio cdliz de 1 a 2 cm y una corola pu-
bescente, de cinco 16bulos aovados, de hasta
5 cm (Figura 103). La polinizacién es ento-
mofila, siendo himendpteros y lepiddpteros
los principales polinizadores. Aparecen a
comienzos del verano y hacia octubre dan
un fruto capsular ovoide y coridceo de 1,5-
2,5 cm de largo, con simientes infra-milimé-
tricas pardas.

N. tabacum parece haber sido el resul-
tado de un cruce espontaneo entre N. syl-
vestris y N. tomentosa. El origen del tabaco
se sitda en el Valle de México, y desde alli
se distribuye por Centroamérica hacia las
zonas andinas de Pertu y Ecuador, donde se
cultivé por primera vez en 3000-5000 a.C.,
y posteriormente a todo el continente. Las
primeras semillas se llevaron a Europa en
1559 y fueron plantadas en tierras situadas
alrededor de Toledo (Espafia). Desde alli se
extendio su cultivo por el mundo entero.

7. Usos medicinales o recreativos

Su principal consumo a nivel mundial es in-
halado como tabaco. También se ha utiliza-
do la hoja como laxante, emética, narcética,
diurética, expectorante, antihelmintica e in-
secticida.

8. Dosis toxica

La nicotina se considera un alcaloide alta-
mente toxico. En nifios pequeios se ha visto
toxicidad digestiva como nduseas y vomitos
con dosis de 1-2 mg. En adultos la dosis letal
cldsicamente se ha estimado en 0,5-1 mg/kg
(LD50), pero en los ultimos afios este dato
se ha cuestionado, considerando algunos
autores la dosis letal 500 mg, y habiéndose
descrito casos de supervivencia tras ingestas
de 1500 mg.
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9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La nicotina se absorbe rdpidamente tras su ingesta, inhalacion o contacto con la piel. Los
patrones de intoxicacion son los siguientes: A) Ingesta de cigarros y de otros productos de
tabaco (p.e., tabaco de mascar, goma de mascar de tabaco, rapé, tabaco de pipa, colillas, taba-
co soluble o puros). B) Exposicion a parches de nicotina (bien por aplicacién dérmica o por
ingesta). C) Exposicion (ingesta, dérmica o inhalada) a nicotina liquida concentrada (p.e.,
recambios de cigarrillos electrénicos o pesticidas con nicotina liquida). D) Ingesta de plantas
que contienen alcaloides con efecto nicotinico. E) La enfermedad del tabaco verde.

El grado de intoxicacién que causa un determinado producto o planta estd determinado
por la dosis de nicotina que aporta. Las fuentes con mayor concentracion son los pesticidas y
los cartuchos y dispositivos de nicotina liquida de los cigarrillos electrénicos.

Los pesticidas a base de nicotina estdn prohibidos en muchos paises, pero siguen dis-
ponibles en otras muchas partes del mundo. Los cartuchos de cigarrillos y otros dispositi-
vos electrénicos que liberan nicotina son muy populares entre los adolescentes. Producen
vapores de nicotina con fragancias de apariencia inocua (p.e. vainilla, menta o chocolate).
Por otra parte, el liquido de los cartuchos puede ser extraido y es facilmente absorbido
a través de la piel, mucosa ocular o bucal o pulmonar si es aspirado. Los nifios menores
de 6 afios son los principales intoxicados por el acceso accidental a estos productos y son
de especial gravedad debido a que pequeios volimenes pueden aportar la dosis letal de
nicotina para un nifio. La concentracion de nicotina en estos productos puede alcanzar
los 36 mg/dl. También hay registradas intoxicaciones voluntarias en adultos por ingesta de
nicotina liquida concentrada.

Las intoxicaciones mads frecuentes por nicotina se producen por la ingesta de cigarri-
llos. La mayor parte ocurren en nifios menores de 6 afios y principalmente en menores de
un afo. Ingestas no superiores a un cigarrillo, dos o tres colillas de cigarro o una colilla de
puro no suelen ser sintomaticas. La ingesta de tabaco de mascar o de rapé tiene mas riesgo
de intoxicacion grave.

Las intoxicaciones por exposicion a parches de nicotina, generalmente usados, tienen
lugar en nifios muy pequefios, bien por aplicacién dérmica, morder, masticar o tragar el
parche. Requieren lavado de la piel y tratamiento de soporte.

La exposicion a plantas nicotinicas, aparte de la del tabaco, son raras. Sin embargo,
hay plantas que contienen alcaloides con efectos nicotinicos como Conium maculatum
(cicuta), Lobelia inflata (tabaco indio), Laburnum anagyroides (lluvia de oro), Cytisus la-
burnum (4rbol de la lluvia dorada) o Baptosia australis (azul indigo salvaje).

La absorcién a través de la piel de la nicotina de las hojas de la planta del tabaco
causa la enfermedad del tabaco verde, una enfermedad ocupacional de los recolectores de
tabaco. Los sintomas son nduseas, vomitos, mareo, cefalea, dolor abdominal y postracion.
Es una enfermedad autolimitada y breve, recurrente con frecuencia en trabajadores sus-
ceptibles.

La nicotina es un andlogo de la acetilcolina y su principal accion bioldgica es la activa-
cién de los receptores nicotinicos. Existen receptores nicotinicos en el SNC, en los ganglios
del Sistema Nervioso Autonomo, en la médula suprarrenal y en la placa neuromuscular.
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La activacion de los receptores nicotinicos facilita la liberacion de otros neurotransmisores
(acetilcolina, noradrenalina, dopamina, serotonina, endorfinas...) y la aparicién de toxici-
dad muscarinica.

La activacion de los receptores nicotinicos a nivel central puede producir convulsio-
nes y coma. A nivel del sistema nervioso auténomo y médula suprarrenal puede produ-
cir nduseas, vomitos, diarrea, sialorrea, broncorrea, bradicardia, taquicardia, hipertension,
temblor y miosis. A nivel muscular actiian como bloqueantes neuromusculares despolari-
zantes produciendo fasciculaciones y paralisis. La parélisis de los musculos respiratorios
puede ser causante del fallecimiento del paciente. También se han descrito rabdomidlisis
y fracaso renal agudo.

10. Tratamiento

10.1. Tratamiento de soporte

El tratamiento fundamental es de soporte. Ello incluye especialmente la vigilancia hemo-
dindmica y respiratoria, pudiendo llegar a ser necesaria la ventilacién mecanica. Asimismo,
hay que estar atentos a la aparicion de rabdomidlisis.

Si existen signos de intoxicacién muscarinica se administrard atropina (0,02 mg/kg
IV, dosis minima inicial 0,1 mg, dosis méxima 1mg), repitiendo la dosis cada 15 minutos
si precisa para secar las secreciones bronquiales sin causar toxicidad anticolinérgica (pe,
delirio o hipertermia).

Dado que el inicio del cuadro suele ser rapido, se considera suficiente una observaciéon
de 4-6 horas sin sintomas tras la exposicion, antes de ser dados de alta. El prondstico, una
vez pasadas las 2 primeras horas, suele ser bueno.

10.2. Disminucion de la absorcion

Estd indicada la administracion de carbén activado en las primeras 2 horas tras la ingesta.
Si la exposicion ha sido cutdnea hay que realizar lavado de la piel con agua y jabén.

10.3. Aumento de la eliminacién

No estd indicada la diuresis forzada ni la depuracién extrarrenal.

10.4. Antidoto

No hay antidoto especifico.
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Oenanthe crocata

Jaume Baldira Martinez de Irujo
Indalecio Moran Chorro
Lluis Marruecos Sant

1. Nombre cientifico o botanico

Oenanthe crocata L.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Acibuta, acibutas, aciguta, apio bravo, cafahierro, cafiareja, cafierla, cafiiguerra, cilan-
tro, enante con hojas de cicuta, nabo del diablo, pie de buey.

Cat: Escanya-llops.

Gal: Nabo de San Pedro, Pé de boi.

Eus: Arbia.

El nombre comtn de nabo del diablo puede llevar a confundir con la especie Bryonia
dioica de la familia Cucurbitaceae,llamada popularmente nueza o nabo del diablo. Por sus
caracteristicas morfoldgicas se puede confundir con la cicuta acudtica (Cicuta virosa) y con
el perejil lobuno o cicuta (Conium maculatum).

3. Familia a la que pertenece

Apiaceae, anterior y tradicionalmente llamada Umbelliferae.

4. Fitotoxinas que posee
El componente principal es un isémero de cicutoxina, (trans) heptadeca-2:8:10-trieno-4:6-
dieno-1:14-diol conocido como enantotoxina.

Sus efectos son a nivel del sistema nervioso central y actiia como un antagonista no
competitivo del acido y-aminobutirico.

5. Partes toxicas

Sus toxinas se encuentran distribuidas por toda la planta y, por tanto, toda ella es toxica.
La enantoxina se concentra particularmente en la raiz y alcanza su contenido maximo en
invierno y principios de primavera. Dicha toxicidad no se reduce con su secado y almace-
namiento.
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Esta especie en la incluida en la Orden SCO/190/2004, de 28 de enero, por la que se
establece la lista de plantas cuya venta al publico queda prohibida o restringida por razén
de toxicidad (BOE de 6 de febrero de 2004).

6. Introduccion y epidemiologia

Es una planta herbacea perenne, con un fuerte aroma a apio, que desarrolla su parte aérea a
partir de unas raices tuberosas de hasta 10 x 1,5 cm, cilindrico-ovoideas, claramente separa-
das de la base del tallo, que al hacerles un corte segregan un liquido que se torna de un color
amarillo-anaranjado (Figura 104). Tallos de hasta 150 x 2 cm, fistulosos y asurcados. Cepa sin
restos fibrosos. Hojas basales hasta de 30 cm o mads, 3-4 pinnatisectas, con divisiones de tlti-
mo orden de 10-20 mm, de ovadas a casi orbiculares, de crenadas a pinnatifidas, con la base
cuneada y con peciolos envainadores o no. Hojas caulinares 1-2 pinnatisectas, con divisiones
de ultimo orden mas estrechas que las de las hojas basales, a veces lineares.

Flores blancas dispuestas en inflorescencias tipo umbela sobre pedinculos més largos
que los radios, con 6-40 radios de 1,5-8 cm, lisos y que no engrosan en fruto (Figura 105). La
umbela terminal primaria lleva flores hermafroditas y funcionalmente masculinas, mientras
que las secundarias y terciarias llevan solo flores funcionalmente masculinas. Las bracteas
son 4-6, lineares o trifidas, en general pequefias, a veces mas grandes. Las bractéolas son 6 o
mas, con forma de punzén, similares a las bracteas. Caliz constituido por 5 pequefios dientes
de menos de 1 mm, bien perceptibles, de ovados a triangulares y agudos.

Es una planta de lugares hiimedos, como margenes de arroyos, acequias, cunetas de
drenaje, donde puede ocupar grandes extensiones. Se distribuye por el oeste de Europa 'y
la region mediterrdnea, en la Peninsula Ibérica estd menos presente en la zona este.

Figura 104. Planta de Oenanthe crocata. Figura 105. Detalle de las flores de Oenanthe

crocata.

7. Usos medicinales o recreativos

Se utiliza tradicionalmente en homeopatia en el trastorno por déficit de atencion, la agre-
sividad, la ira, el retraso escolar, la ansiedad y en los trastornos del suefio.
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8. Dosis toxica

La ingestion de cantidades muy pequefias de Oenanthe spp. puede resultar fatal. La canti-
dad letal de enantotoxina puede ser de 10 a 20 mg, que puede estar contenida en aproxi-
madamente 20 g de la raiz.

La administracion intravenosa (1mg/kg) de enantotoxina produjo convulsiones en ga-
tos y conejos. La dosis letal aproximada de enantotoxina por via intraperitoneal en ratones
es de 0,83 mg/kg. La dosis letal (LD50) para la enantotoxina por via intraperitoneal es de
2,94 mg/kg de peso corporal tanto en ratas como en ratones.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas
La intoxicacidn por esta planta es muy grave. La tasa de mortalidad es del 30% al 70% y
depende de la cantidad ingerida.

Las manifestaciones clinicas incluyen aumento de la salivacion, dolor abdominal, ndu-
seas, vomitos y diarrea. A nivel de SNC, pueden aparecer midriasis, temblores, convulsio-
nes y opistotonos. Los pacientes pueden presentar paro respiratorio. Se produce hipoten-
sién arterial.

A nivel de andlisis de sangre, se observan desequilibrios electroliticos con hipernatre-
mia, hiperpotasemia, aumento de la creatinina y acidosis metabdlica secundaria a rabdo-
miolisis.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Tratamiento sintomdtico: Es importante detectar y tratar los posibles trastornos hidroelec-
troliticos. Si aparece insuficiencia renal aguda se debera reponer la volemia e iniciar he-
modidlisis en los casos mds graves. El tratamiento de primera linea de las convulsiones es
la administracién benzodiacepinas endovenosas. Proteccion de la via aérea con intubacion
orotraqueal e inicio ventilacién mecanica si no se controlan las convulsiones.

10.2. Disminucién de la absorcion

Se puede administrar carbon activado o realizar el lavado géstrico segtin el momento de la
atencion y los protocolos de atencion al paciente intoxicado agudo grave.

10.3. Aumento de la eliminacién

No se dispone de medidas eficaces.

10.4. Antidoto

No existe.
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Papaver somniferum

Jordi Puiguriguer Ferrando

1. Nombre cientifico o botanico

Papaver somminferum.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Amapola, adormidera, amapolona, apio adormidera, cascales, dormidera, hierba cas-
cales, papola, papoya.

Cat: Cascall, pintacoques, herba dormidora.
Gal: Durmidera.

Eus: Obelarr.

3. Familia a la que pertenece

Papaveraceae.

4. Fitotoxinas que posee

Planta herbacea de un metro de altura, originaria de la cuenca mediterrdnea, aunque en la
actualidad su cultivo se concentra en el sudoeste de Asia, Turquia y Oriente medio. En la
Peninsula Ibérica hay variedades silvestres de otros géneros de la misma familia y, segin
datos del Ministerio de Agricultura, se cultivaron legalmente en Espafia 13.000 hectareas
en la campafia 2015/2016, produccion sélo superada por Australia.

La papaverum florece en primavera, con flores de diversos colores, las mas habituales
blancas, rosa pélido, carmesi o rojas (Figura 106). Ademads de estas flores da lugar a un
fruto, en forma de capsula redonda-oval de 13 a 27 mm y rica en alcaloides narcéticos,
fundamentalmente morfina, ademds de otros como la codeina, tebaina y alcaloides de la
bencil-isoquinolina como la papaverina o la noscapina. El contenido total de estos alcaloi-
des en cada planta dependera de diversos factores como la variedad, las condiciones del
suelo o el clima.

Para la produccion del opio, se realizan unos cortes superficiales en la capsula redon-
da inmadura, generdndose una savia lechosa o latex de la planta de amapola. Este latex
representa el opio crudo (Figura 107).

Ademas, la cdpsula contiene numerosas semillas pequefias y negras, que en algunas
otras plantas de la misma familia Papaver se emplean como guarnicion de pasteleria o
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Figura 106. Papaver somniferum en flo-
racion.

Figura 107. Capsulas de Papaver somni-
ferum a las que se les ha practicado un corte
horizontal para extraer el latex que contiene
el opio.

Figura 108. Semillas de Papaver somni-

ferum usadas en algunos productos paste-
leros tradicionales o la elaboracion de té.
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panaderia (Figura 108). Aunque carecen de
toxicidad, la Unién Europea en un documen-
to de 10 de septiembre del 2014 (662/UE)
recomienda limitar el consumo humano a un
maximo de 10 mg/kg de morfina de semillas
de adormidera.

En Iberoamérica, hay una variante de
esta misma familia de las papaveraceas (arge-
mone) también productora de alcaloides psi-
coactivos, pero sin morfina, empleada en algu-
nos ritos chaménicos.

5. Partes toxicas

Casi toda la planta puede contener en mayor o
menor concentracién alcaloides del opio, pero
éstos se concentran principalmente en su fruto
(la capsula) y en las hojas.

Aparece en la Orden SCO/190/2004, de
28 de enero, por la que se establece la lista de
plantas cuya venta al publico queda prohibida
o restringida por razén de toxicidad (BOE de
6 de febrero de 2004), prevista segun el arti-
culo 42.2 de la Ley 25/1990, de 20 de diciem-
bre, del Medicamento. A pesar de ello es una
planta que en su forma silvestre se encuentra
ampliamente difundida en nuestro pais.

6. Introduccion y epidemiologia

Hay datos de consumo humano del opio des-
de la antigua Mesopotamia, 3400 a.C., y des-
de entonces existe constancia de que diver-
sas culturas han empleado esta “planta de la
alegria”: antiguo Egipto, Grecia (donde fue
citada por Homero) y en diversas culturas
asidticas. Su comercio estuvo tan arraigado
que fue causa de una guerra a mediados del
siglo XIX entre los imperios chino y britanico
(la guerra de opio).

Debido a su amplia difusiéon en el mundo
y las plantaciones clandestinas que se dedican
a su produccion, su consumo atn esté fuerte-
mente arraigado, y a la vez perseguido en la
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actualidad, en paises del sudeste asidtico, Turquia y Afganistan. En estos paises existe a dia
hoy un cierto efecto llamada para su consumo en fumaderos de opio clandestinos, entre un
sector turistico muy concreto y peculiar, pero sin que se disponga de datos epidemioldgi-
cos fiables del mismo. Sin embargo, los datos que pudieran obtenerse sobre este consumo
no tienen la trascendencia ni generan la alarma social de la epidemia de intoxicaciones y
fallecimientos por consumo de medicamentos opidceos en sus diversas presentaciones, en
los paises desarrollados en estos ultimos afios.

La Papaverum no aparece entre las 25 plantas mds habituales, dentro del listado de
plantas toxicas, que hubieran generado llamadas o contactos clinicos en los centros antité-
xicos de EEUU en el afio 2017.

7. Usos medicinales o recreativos

La medicina tradicional ha empleado el latex, la capsula o las hojas de la Papaverum para
tratar diversos sintomas desde la antigiiedad, estando descrito su uso como analgésico,
relajante, sedante, antidiarreico, antitusigeno, etc., otorgdndole ademads un presunto efecto
vigorizante para soportar duras jornadas de trabajo.

Ademas de su uso terapéutico, se sigue consumiendo en forma de té como ocurre en
la zona de Marruecos, el té de Harshasha, con un alto riesgo adictivo debido a la elevada
concentracion de alcaloides al emplear cdpsulas enteras de opio en su preparacién o en
la zona del sur de Espafia, té de pétalos de amapola, con menor concentracion y riesgo al
elaborarse sélo con las hojas.

Las semillas de amapola, con la recomendacion legislativa de limitacién en su consu-
mo que se ha comentado anteriormente, se usa para el adorno de productos en panaderia o
pasteleria, teniendo en cuenta que hasta el 84% de la morfina se pierde durante la coccién
del pan o pasteles.

Las semillas se usan también para complementar la alimentacién animal (alpiste de
péjaros), y se extrae un aceite empelado en industria de jabon o como combustible.

8. Dosis toxica

No existe una dosis toxica definida debido, entre otras causas, al fenémeno de tolerancia
que se deriva de su consumo repetido. Su caricter altamente adictivo comporta que se
precise incrementar la dosis consumida para obtener el efecto deseado.

Existe un caso publicado en Espafa en el afio 2009 de un fallecimiento de un trabaja-
dor de una plantacién de opio, presuntamente por una sobredosificacion de latex ingerido.

9. Manifestaciones clinicas y biolégicas

Los signos y sintomas de una intoxicacion por esta planta comportan un tipico sindrome
opioide caracterizado por una sedacion en diversos grados (de la confusion, al estupor o
coma profundo segun la dosis ingerida), una depresion respiratoria (en forma de bradip-
nea o apnea) y una miosis (pupilas puntiformes). Estos pacientes pueden fallecer por una
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parada respiratoria. Estas manifestaciones pueden acompaiiarse de constipacion severa,
retencién de orina, letargia, vision borrosa y convulsiones.

Una ingesta repetida de estas sustancias puede abocar con facilidad a un cuadro de
adiccion y, debido a ello, a un posible sindrome de abstinencia plurisintomatico (nervio-
sismo, temblores, nauseas, dolores generalizados, insomnio, convulsiones) al abandonar el
consumo. Ademads, el consumo crénico precipita al adicto a un deterioro organico, mental
y social muy caracteristico.

Los alcaloides del opio se detectan facilmente con las técnicas de inmunoensayo en
orina existentes en la mayor parte de servicios de urgencias hospitalarios. Los resultados
pueden mantenerse positivos hasta 72 horas después de su consumo, aunque siempre hay
que descartar la posibilidad de un falso positivo (sobre todo si la clinica que presenta no
coincide con la descrita anteriormente).

La confirmacion, caso de precisarse por motivos clinicos o legales, se puede realizar
mediante la cromatografia gases masas, pero para el diagnéstico clinico y la asistencia ini-
cial no es necesaria.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Las medidas de soporte respiratorio son prioritarias ante la depresion respiratoria y, en
ningun caso, debe cederse el protagonismo de la terapéutica de esta intoxicacion a su an-
tidoto (naloxona) y aunque estuviera indicada su administracion, debe darse soporte res-
piratorio siempre.

Este soporte respiratorio dependerd del grado de insuficiencia respiratoria que pre-
sente el paciente, valorado en funcion de la frecuencia respiratoria, la monitorizacion de la
saturacion de oxigeno y, caso de disponerse, de la capnografia.

Si el paciente presentara una parada cardiorrespiratoria, las medidas de reanimacién
cardiopulmonar deben realizarse antes y durante de la administracion del antidoto.

10.2. Disminucién de la absorcion

No suelen estar indicadas las medidas de descontaminacién digestiva a menos que estemos
ante un hipotético y anecdotico caso de ingesta accidental reciente (intervalo inferior a
una hora) de partes de esta planta.

10.3. Aumento de la eliminacién

No esta indicado.

10.4. Antidoto

La naloxona es el antidoto de esta intoxicacion, que puede administrarse por via endo-
venosa (habitualmente la mas empleada), intranasal, subcutdnea o intramuscular. Este
antagonista especifico debe administrarse ante todo paciente con sindrome opioide gra-
ve (coma + depresion respiratoria + frecuencia respiratoria < 6/minuto) sin esperar a la
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confirmacion analitica. También durante las maniobras de soporte vital avanzado en un
paciente con parada cardiorrespiratoria, en el que se sospeche una sobredosis de opidceos.
En ambos casos, esta administracion de naloxona debe ir preceptivamente asociada a las
maniobras de soporte respiratorio o de soporte vital que se precisaran.

Se recomienda iniciar con bolus de naloxona de 0,2 mg (media ampolla de 0,4 mg),
repitiendo la dosis cada minuto hasta un maximo de 4 mg (10 ampollas), caso de ser ne-
cesario. Hay que recordar que el objetivo terapéutico del antidoto es ayudar a recuperar
la insuficiencia respiratoria que sufre el intoxicado, en ningtn caso revertir el coma o su
disminucion del nivel de conciencia. Ademas, si el paciente se recupera neuroldgicamente,
el cuadro de agitacion o violencia que puede desencadenarse podria comprometer la inte-
gridad del equipo asistencial.

Al mejorar los pardmetros respiratorios tras esta administracion de naloxona, como
su semivida de eliminacion es notoriamente inferior a la de los alcaloides del opio que
provocan la clinica, ademads de seguir con las medidas de soporte, debe plantearse alguna
perfusiéon que garantice que no se reproduzcan la insuficiencia respiratoria. Una forma de
preparar esta perfusion seria instaurar una perfusion continua en mg/h equivalente a los
2/3 de dosis administrada para revertir la situacion inicialmente.
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Philodendron

Vega Riesco Cuadrado
Angel Bajo Bajo

1. Nombre cientifico o botanico

Philodendron.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Filodendro, bejugo de lombrid, paisaje, monstera deliciosa, costilla de Adén, potos,
esqueleto, colocasia.

Cat: Filodendre arborescent, neret.

3. Familia a la que pertenece

Araceae.

4. Fitotoxinas que posee

La toxicidad del filodendro se la da el oxalato calcico en cristales.

5. Partes toxicas

Toda la planta es téxica, pero especialmente las hojas.

6. Introduccion y epidemiologia

El filodendro (Figuras 109 y 110) es originario de distintas zonas tropicales de América,
como Brasil, Costa Rica, Venezuela, Colombia o Guayana. La mayoria crecen en bosques
tropicales himedos, aunque también pueden crecer en pantanos, en bancos de rios, bor-
des de carreteras y afloramientos rocosos. Fuera de un hdbitat natural, tiene una amplia
difusiéon como planta ornamental de interior, siendo la planta ornamental més popular de
EEUU,y es una de las plantas que provocan més llamadas para consulta por intoxicacion
a sus Poison Control Centers.

La intoxicacién por filodendro se da generalmente en nifios, de forma accidental. Es
muy toxico para perros y gatos.
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Figura 109. Plantas de Philodendron, en con- Figura 110. Detalle de las hojas de una especie

creto de la especie Philodendron bipinnatifidum. de Philodendron.

7. Usos medicinales o recreativos

No tiene otro uso que el ornamental, dado su toxicidad.

8. Dosis toxica

No existe una dosis toxica. Segin la cantidad ingerida aparecen las manifestaciones clini-
cas en mayor o menor intensidad.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La presencia de oxalato célcico lo convierte en irritante y venenoso. Su savia, por contacto,
provoca irritacion dérmica, y si contacta con los ojos provoca ardor y dolor de los mismos.
Masticada o ingerida la planta provoca edematizacion de cavidad oral y lengua y compro-
miso respiratorio posterior.

En pequeias dosis produce cuadros de quemazoén de boca y garganta, pero también
puede provocar cuadros de shock. Las dosis mayores producen trastornos digestivos gra-
ves por edematizacién de mucosa oral y lingual, ardor y dolor de las zonas contactadas,
néuseas, vomitos y diarrea, dificultad respiratoria y también la muerte.

10. Tratamiento

10.1 Soporte general

Limpieza de zonas cutdneas que han estado en contacto con la planta con tela humeda
y fria y con jabon. Para el dolor se puede utilizar desde analgésicos tipo ibuprofeno y
paracetamol hasta morficos, dependiendo del grado de dolor. El uso de corticoides como
antiinflamatorios ha sido referido, pero no hay consenso en su utilizacion.
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En caso de manifestaciones de gastroenteritis, fluidoterapia acorde a las necesidades
de reposicion hidroelectrolitica, control analitico y de las constantes vitales.

Precisa observacién y valorar el ingreso en caso de sintomatologia respiratoria.

10.2. Disminucioén de la absorcion

No se beneficia del uso de carbon activado ni del lavado géstrico.

10.3. Aumento de la eliminacién

No precisa.

10.4. Antidoto

No existe.
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Piper betle

Jordi Puiguriguer Ferrando

1. Nombre cientifico o botanico

Piper betle, Areca catechu.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas (Piper betle): Betel, hojas de betel.

Cas (Areca catechu): Nuez de areca, palmera de areca.

3. Familia a la que pertenece

Piper betle: Piperaceae.

Areca catechu: Arecaceae.

4. Fitotoxinas que posee

En realidad, se tratan de dos plantas, hoja de betel + fruto de la palmera de areca, cuyo
consumo conjunto masticado (“paan”: hoja fresca de betel envolviendo la semilla del fruto
desecada de la palmera) (Figura 111) esta ampliamente difundido por el Sudoeste Asidtico
y Pacifico Oriental con fines estimulantes.

Las hojas de betel contienen fundamentalmente aceites esenciales (fenilpropanoides)
y diferentes compuestos aromaéticos (eugenol, carvacrol, chavicol, terpineno, p-cimeno,
1,8-cineol, cariofileno, humuleno, pirocatecol de alilo, alilcatecol, metil eugenol y estragol).

La composicion de la nuez de areca varia segiin cada drea geogréfica donde se cultiva,
pero de forma general contiene hasta cuatro alcaloides (arecolina, arecaidina, guvacolina
y guvacina), siendo la arecolina la principal responsable de sus efectos sistémicos, incluso
de su potencial canceroginidad, y la guvacina la mas abundante en los estudios cromato-
gréficos.

5. Partes toxicas

La planta de Piper betle puede alcanzar los 180 cm de altura, pero puede convertirse en un
arbusto trepador de 5 a 20 m de altura. Los tallos producen unas hojas (paan), que se cultivan
desde hace mas de 2500 afios en el Sureste Asidtico, de entre 1,5 y 8 cm de longitud, oblon-
go-ovaladas con dpice puntiagudo de color verde o amarillo-verdoso intenso (Figura 112).
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Figura 111. Componentes tradicionales del
“paan”: lima, nuez de areca y hojas de betel.

Figura 112. Hojas de betel en un mercado
asiatico.

Figura 113. llustracion con las diversas
partes de la Areca catechu.
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La palmera de areca (Figura 113) suele
ser una planta alta (hasta 30 metros de altu-
ra) y delgada (tronco de unos 20-30 cm de
diametro), con hojas pecioladas de 2-3 m de
largo. Da un fruto, tipo drupa, duro, ovoide
y carnoso, con semilla central tnica (conoci-
da como “nuez de areca’] similar a la de un
albaricoque), de colores rojo, amarillo o ana-
ranjado. Por su tamafio es una planta exterior,
pero es apta también para espacios interiores,
en macetas. Se puede adquirir libremente por
internet.

La Piper betle L. esta incluida en la Orden
SCO/190/2004, de 28 de enero, por la que se
establece la lista de plantas cuya venta al publi-
co queda prohibida o restringida por razén de
toxicidad (BOE de 6 de febrero de 2004), pre-
vista segtin el articulo 42.2 de la Ley 25/1990,
de 20 de diciembre, del Medicamento.

6. Introduccion y epidemiologia

El “paan” es una de las sustancias adictivas
mas consumidas en el mundo después de la
nicotina, el etanol y la cafeina, ya que se con-
sidera que la consume un 10% de la pobla-
ciéon mundial (se calcula unos 600 millones de
consumidores).

Su consumo en conjunto masticado, con
fines digestivos, narcéticos o estimulantes,
estd fuertemente arraigado en el Sudoes-
te Asidtico, inicidndose a edades tempranas,
incluso en nifios, con venta libre en los mer-
cados tradicionales de estas areas. Las con-
secuencias de este difundido consumo social
son perfectamente visibles en las calles, ya
que tifie la saliva (boca, dientes, lengua y la-
bios) de sus consumidores de rojo intenso, y
hace muy visibles y llamativos sus esputos en
el suelo (Figura 114).

En algunas zonas, el consumo de la nuez
de areca se realiza con hojas de tabaco (“betel
quid”) en lugar de hojas de Piper betle,lo que
puede afiadir la toxicidad de los alcaloides de
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dicha planta a los propios. Se publicaron di-
versas series de casos de ingestas de plan-
tas (Piper betle), sin nuez de areca en nifios
en Zimbabwe y la India, y una revisién del
1991 en EEUU objetivo que de los 61 casos
en que se pudo confirmar un contacto acci-
dental con esta planta, s6lo 3 casos desarro-
llaron sintomas clinicos leves.

7. Usos medicinales o recreativos

Los usuarios de la nuez de areca creen que
es util para el sistema digestivo (presunto
efecto calmante y evita digestiones pesadas)
y tiene efectos eufdricos leves, aumento del
bienestar y de la resistencia fisica. Paradoéji-
camente existe la falsa creencia de que es un
buen protector dental y de encias.

Figura 114. Residuos rojos en el suelo de
una calle de Haikou (China), tras escupir el
“paan” masticado.

La medicina ayurvédica emplea la nuez de areca con los siguientes fines terapéuticos:
antihelmintico, afrodisiaco, estimulante del apetito, astringente, para fortalecer el tono car-
diaco, antiflatulento, antidiarreico, diurético, tonico nervioso, reforzador de encias y para
evitar trastornos urinarios.

8. Dosis toxica

No se ha podido establecer una dosis toxica aguda, pero hay casos en los que tras altas
tasas de uso han aparecido arritmias cardiacas, crisis de broncoespasmo en asmaéticos, tras-
tornos intestinales agudos y cuadros de delirio o psicosis. A pesar de esta escasa toxicidad
aguda, tal como se detallard en los siguientes apartados, debe recordarse que su consumo
crénico se relaciona con patologias cronicas y es un potente cancerigeno.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Los principales trastornos relacionados con un consumo crénico de “paan” son a nivel
del SNC, debido a su actividad parasimpdtica y la inhibicion del bloqueo de receptores
del GABA: palpitaciones, enrojecimiento y calor corporal (flushing), salivacion, agitacion,
intranquilidad, sudoracién e hipertermia. En raras ocasiones se han descrito convulsiones,
incrementdndose el riesgo de crisis en caso de epilepsia previa. También se presentan mani-
festaciones cardiovasculares (taquicardia, hipotensién, vasoespasmo y angor), incremento
notable del riesgo de un sindrome metabdlico (obesidad, dislipemia, diabetes tipo 2, hipo
e hipertiroidismo), trastornos digestivos (hepatotoxicidad, diarrea crénica), respiratorios
(empeoramiento de un asma previo), oncoldgicos (la nuez de areca en los seres humanos
se ha relacionado con neoplasia de la cavidad oral, faringe, eséfago, higado, tracto biliar y
utero) y otros (infertilidad, hiperplasia de prostata, perdidas dentales).
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Los efectos agudos, visibles tras un consumo abusivo, pueden ser en forma de disnea,
taquicardia, dolor toracico, palpitaciones, vomitos, vértigo y dolor abdominal de tipo c6li-
co. Mds raramente cardiopatia isquémica, convulsiones o coma.

No hay determinaciones analiticas disponibles que ayuden a confirmar su presencia,
por lo que el diagndstico se basa en criterios clinicos y la exploracion fisica, en la que la
revision de la cavidad oral ayudard a evidenciar un consumo crénico.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Las medidas de soporte hemodindmicas en los casos de gravedad y las sintomadticas en los
casos leves, son las tinicas eficaces. Dado que su consumo es cronico, debe aprovecharse la
visita para hacer educacion sanitaria con el fin de que abandone su consumo.

10.2. Disminucion de la absorcion

No deben indicarse medidas de descontaminacion digestiva. En el excepcional caso en
nuestro entorno de un caso de una ingesta tnica y reciente (< 1 h) de diversas nueces de
areca con finalidad suicida, con el paciente consciente y estable hemodindmicamente, una
dosis de carbén activado podria estar indicada.

10.3. Aumento de la eliminacién

No esta indicado.

10.4. Antidoto

No existe antidoto.
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Prunus laurocerasus

Francisco Ruiz Ruiz
Clara Serrano Ferrer

1. Nombre cientifico o botanico

Prunus laurocerasus L.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Laurel liso, laurel real o laurel romano.
Cat: Llorer reial, llorer-cirer.
Gal: Lameiron, laureiro o loureiro romano, loureiro portugués, loureiro real.

Eus: Gerezi-erramu.

3. Familia a la que pertenece

Rosaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Al igual que ocurre en otras plantas, para que se produzca toxicidad es necesaria la com-
binacion de un glucésido, en el caso del laurel-cerezo, la prulaurasina, y de un fermento, la
prunasa, que hidroliza el glucésido liberando 4cido cianhidrico.

5. Partes toxicas

Todas las partes de la planta son potencialmente toxicas, pero sobre todo los frutos inma-
duros y las hojas jovenes, los cuales contienen una importante concentracion prulaurasina.

6. Introduccion y epidemiologia

El lauroceraso o laurel-cerezo es un arbusto o pequeiio arbol de hoja perenne que puede al-
canzar hasta los 10 m de altura (Figura 115). Sus hojas son similares a las del laurel, diferencian-
dose de estas por su borde dentado y la presencia en el envés, junto a la base, de unas glandulas
dispuestas en torno al nervio principal (Figura 116). Florece en primavera presentando unas
flores de color blanco agrupadas en inflorescencias erguidas, a modo de espiga, siendo de una
longitud similar a la de las hojas. El fruto es una drupa carnosa de un centimetro de didmetro
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Figura 115. Arbusto de Prunus laurocerasus
en Oloron-Sainte-Marie (Francia).

Figura 116. Detalle de las hojas de un Prunus

laurocerasus en Oloron-Sainte-Marie (Francia).

que al madurar adquiere un color negro pur-
pura. La presencia en la planta de un glucdsi-
do cianogénico hace que las hojas estrujadas
y las flores presenten un olor caracteristico a
almendras amargas.

Se trata de una planta originaria del valle
del Cducaso, los Balcanes y Asia Menor, que
se extendié a Europa, sobre todo en zonas
templadas, como planta ornamental, existien-
do principalmente en parques y jardines, si
bien puede encontrase de forma asilvestrada
en bosques de hoja caduca hasta una altitud
de 500 metros, e incluso algunas zonas hasta
los 1000 metros. En los ejemplares utilizados
como planta ornamental, dadas las frecuentes
podas a las que son sometidos, es poco fre-
cuente observar flores y frutos.

7. Usos medicinales o recreativos

Fue introducida como planta medicinal en
Europa en el siglo XVIII utilizdndose como
antiespasmddico en la tosferina. Se adminis-
traba como agua de destilacion de las hojas.

Prunus laurocesarus estd incluida en la
Orden SCO/190/2004, de 28 de enero, por
la que se establece la lista de plantas cuya
venta al publico queda prohibida o res-
tringida por razon de su toxicidad (BOE
del 6 de febrero de 2004).

8. Dosis toxica

No se ha definido en humanos.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La intoxicacion en animales se produce a los 15-20 minutos tras la ingesta en forma de
debilidad, agitacion, ataxia, disnea, convulsiones y muerte, tipicos de la intoxicacion por
cianuro. Los rumiantes estdn a mayor riesgo que los animales monogastros, como sucede
con el resto de los vegetales que contienen glucdsidos cianogénicos.
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Se han descrito algunos casos de intoxicacion en nifios, por parte de los Centros An-
titoxicos alemanes.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Medidas para los signos y sintomas que puedan presentarse.

10.2. Disminucién de la absorcion.

En caso de ingestion de una cantidad de la planta susceptible de producir cianhidrico, ha-
bria que realizar lavado géstrico de forma urgente.

10.3. Aumento de la eliminacion

No esta indicado.

10.4. Antidoto

En caso de produccién géastrica de cianuro con signos, sintomas y alteraciones bioldgicas
compatibles, se emplearia como antidoto inicial la hidroxicobalamina a dosis de 5 g iv en
15 minutos (2,5 g si se trata de nifios de peso < 35 kg).
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Ricinus communis

José Javier llundain Suquia

1. Nombre cientifico o botanico

Ricinus communis.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Alcherva, arbol del demonio, bafureura, castafio de la India, catapucia/cataputia, cher-
va, croton, grano mayor de reyes, higuera, higuereta, higuerilla, higuerillo (del demonio, del
infierno, del diablo), kerva, mamona, mosquitera, palma (de Cristo, palma-Christi, palma-
cristi), querva, ricina, ricino, rizno, recino, rejalgar, tartago de Venezuela.

Cat: Enfiter, fesolera de llum, figuera borda, figuera de rici, figuera del diable, figuera dels
talps, figuera infernal.

Gal: Bafureira, carrapateira, carrapateiro, catapucia.

Eus: Kain-belar, errizino, errizinu.

3. Familia a la que pertenece

Euphorbiaceae.

4. Fitotoxinas que posee

La planta del ricino (Figura 117 y 118) tiene la caracteristica de poder ser considerada
medicinal y ornamental y, al mismo tiempo, una de las mas venenosas del planeta. Su toxi-
cidad es debida a tres toxinas presentes fundamentalmente en sus semillas: ricina, ricinina
y aglutinina. La ricina es la mas letal y la més utilizada y estudiada.

5. Partes toxicas

Las semillas (Figura 119) contienen la mayor cantidad de toxinas extraible con relativa
facilidad por trituracion. El resto de la planta, tallo, raices, hojas, también contiene toxinas,
pero en menor cantidad y su extraccion y manejo es complicado e inviable en la practica.

6. Introduccion y epidemiologia

El ricino es una planta conocida desde antiguo en los paises de clima templado o célido.
Hay datos de su uso por egipcios, babilonios, durante el Imperio Romano y en la Edad
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Figura 119. Frutos y semillas de ricino.
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Media. Dioscérides en su Materia Medica,
le dedica una entrada, y ya entonces explica
que el nombre de ricino se debe a la seme-
janza de su semilla con una especie de garra-
pata. Se usaba como medicinal y mds inusual
como ornamento.

Su origen, aunque no esté bien estable-
cido, se acepta como de probable proceden-
cia el noreste de Africa. Posteriormente se
extendi6 por el resto de Africa, Asia, Europa
y América (llevada por los esclavos africa-
nos) e introducida originalmente para uso
medicinal y ornamental. Posteriormente es
considerada una especie invasora en algunos
lugares como las Islas Canarias.

La planta de ricina es monoica (es decir,
que sobre la misma planta hay flores mascu-
linas y femeninas) y ambas flores aparecen
en una misma inflorescencia (panicula) que
tiene las flores masculinas sélo en la base,
mientras en la parte més alta sélo tiene flo-
res femeninas y florece durante el verano. Es
un arbusto que puede llegar a medir 3 m de
alto. Su tallo es hueco y de crecimiento arbo-
reo irregular. Sus hojas son grandes (de 10-
50 cm de didmetro), lobuladas, dentadas y
hendidas con peciolos rojizos. Los frutos tie-
nen una muy reconocible forma de cdpsula
con puas y con tres cavidades monospermas.

Las semillas son la parte mds identificati-
va de la planta y de donde viene el nombre de
ricino, por la semejanza visual de las semillas
maduras con algunas especies de garrapata.
Tienen un tamaifio de 0,8-1,5 x 0,8-1 cm, de
color verde parduzco al principio, pero cuan-
do maduran son de color marrén con aspecto
liso brillante, como de grano de café con di-
bujos irregulares, con una excrecencia apical
que semeja la cabeza de una garrapata.

Esta planta requiere climas calidos, mas
bien secos, sin heladas. No soporta los frios
invernales intensos. En forma silvestre es-
pontdnea crece en ambientes periurbanos,
eriales, cunetas, escombreras, cauces secos y
ramblas en la costa mediterranea.

INFORMES, ESTUDIOS E INVESTIGACION



Aparte de sus usos medicinales, cosméticos, fertilizantes, etc., el ricino ha adquirido
relevancia en el siglo XX por la valoracidn de su principal toxina, la ricina, en dos aplica-
ciones: arma quimica y agente homicida. Esta ampliamente documentada su utilizaciéon
como arma quimica por los ejércitos regulares en guerras convencionales y por las orga-
nizaciones terroristas. Las principales potencias han investigado e intentado desarrollar
la ricina en sus programas de armas quimicas (sirva como ejemplo seflalar que durante
la 2* Guerra Mundial EEUU produjo 1700 kg de ricina). Pero los resultados han sido
desfavorables y la ricina ha sido desechada como arma quimica por dos problemas: la
inactivacion con el calor, lo que invalida su uso en proyectiles, y la dificultad de obtener
aerosoles con el tamafio de particula adecuado para su diseminacién mortifera eficaz.
Por otra parte, en las detenciones de elementos terroristas se han encontrado semillas
de ricino y manuales de instrucciones para obtener ricina a partir de ellas. Pero, al igual
que los programas militares, no han logrado elaborar procedimientos eficaces para su
uso letal masivo.

También es conocido el uso de la ricina como veneno individual. El famoso “para-
guas bulgaro” es quizas el mejor ejemplo. El 7/9/1978, Georgie Markov, disidente bulgaro
exilado en Londres sintié un pinchazo en la pierna ya que un viandante le habia pinchado
con la punta de su paraguas. Markov comenz0 a sentirse mal y murio en tres dias. En la au-
topsia se encontrd en su pierna una microcapsula con restos de ricina (aunque no se hallé
ricina en las muestras del caddver). Procedimientos similares fueron empleados durante
la Guerra Fria. Mds recientemente se interceptaron varios envios de sobres con ricina en
polvo remitidos por correo postal a personajes relevantes, pero no se han reportado clara-
mente asesinatos cometidos de esta forma.

7. Usos medicinales o recreativos

El ricino y sus derivados tienen una extensa relacion de aplicaciones cutdneo-estético-me-
dicinales. Quizas la aplicacién mas conocida es el cldsico aceite ricino en forma de jarabe
oral utilizado como laxante (en desuso desde hace muchos afios).

Actualmente los usos habituales del aceite de ricino son fundamentalmente cutaneos.
Se utiliza por via tdpica, solo, o en diversos preparados dermatoldgicos, como alargador
de las pestafias y cejas, hidratante, emoliente, etc. También se recomienda genéricamente
como antimicrobiano, antifingico, potenciador inmunoldgico y otros muy diversos usos
incluyendo tratamiento de los c6licos del lactante.

El aceite de ricino se obtiene de las semillas, las cuales, durante el proceso de obten-
cion, son sometidas a temperaturas superiores a 80° C con lo que se inactiva los compo-
nentes toxicos (especialmente la ricina). Ocasionalmente es conocido con aceite de castor,
denominacién que procede de una errénea traduccién de su nombre en inglés.

En algunos lugares (India, Méjico, Africa) es costumbre la ingesta de semillas enteras
como purgante y también su utilizacién para cuentas de collares por lo que, dado su llama-
tivo aspecto, se han dado casos de intoxicaciones en nifios.

Por su efecto téxico no debe utilizarse como remedio casero para uso interno.
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8. Dosis toxica

La toxicidad del ricino depende de la via y forma de administracion y la dosis toxica es
dificil de concretar. En esta planta se conoce bien que las toxinas se encuentran principal-
mente en las semillas y varia la cantidad de toxina segun las distintas variedades, el grado
de maduracién y el tamafio de las semillas. La toxicidad del resto de la planta no se ha
caracterizado bien.

Las semillas ingeridas enteras pueden producir indigestion o diarrea, pero si man-
tienen su integridad estructural no liberan las toxinas (la ricina) y no producen envene-
namiento. En cambio, si son trituradas la ricina se libera. Si posteriormente el producto
triturado se ingiere, seco o diluido, se inhala, se esnifa o se inyecta, la ricina ingresa en el
organismo con una gran biodisponibilidad y toxicidad.

En adultos se considera mortal la cantidad de 8-10 semillas trituradas y en nifios de
2 a 3, ingeridas, inyectadas iv o inhaladas. Pero hay gran variedad de ricinus y sus semillas
contienen cantidades muy diferentes de ricina. La cantidad de ricina letal, es muy dificil de
concretar por razones obvias. En cualquier caso, depende de la via de entrada. Los datos
estimados ofrecidos por diversos investigadores son de 1 mg/kg por via digestiva y 1-10 pg/
kg por via parenteral.

La ricina es estable en agua, resistente a la clorina (en la concentracion habitual del
agua potable clorada: 2 mg/l) y al yodo. Se inactiva con el calor: sometida a 80 grados du-
rante 10 minutos o a 50 grados durante 60 minutos.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Por via oral, las manifestaciones sobre el aparato digestivo comienzan en 10 horas: nduseas,
vomitos, dolor abdominal, diarrea. Dependiendo de la cantidad de toxina ingerida la dia-
rrea puede progresar, contener sangre y producir deshidratacion grave, shock hipovolémi-
co y muerte. También alteracion hepdtica, renal, coma y convulsiones.

Por via parenteral los signos y sintomas sistémicos incluyen la afectacién general con
cefalea, escalofrios, fiebre, taquicardia, adenopatias, eritema en el lugar de la puncién, mial-
gias, hipotension y fallo multiorganico.

Por via inhalatoria se constatan en 4-12 horas sintomas respiratorios como disnea ra-
pidamente progresiva con tos y secreciones que puede llegar al fracaso respiratorio. Tam-
bién fiebre, dolor tordcico, nduseas, vomitos y artralgias.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Es la base del tratamiento. Mantener la funcién respiratoria y la hemodindmica, monitori-
zando la respuesta. Fluidoterapia agresiva, reposicion de electrolitos y vasopresores seguin la
hemodindamica. Monitorizacion de la funcién renal por la probable mioglobinuria ajustando
los fluidos. Oxigeno, broncodilatadores (siempre precozmente, aunque no haya comenzado
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el broncoespasmo) y, en general, optimizacion de la oxigenacion y de la ventilacion con mo-
nitorizaciéon gasométrica estrecha, sobre todo en las intoxicaciones graves por via inhalato-
ria, en las que podria ser necesaria la ventilacion mecénica de forma precoz. Por ser un téxico
letal precisa de una vigilancia extrema y en caso de criterios de gravedad habituales, intubar
y ventilacion mecénica.

10.2. Disminucién de la absorcion

Dado que la intoxicacion es grave, potencialmente mortal a bajas dosis, si la via de entrada es
oral el carbon activado estd claramente recomendado, incluso pasadas las 4 h desde la ingesta.
El lavado gastrico antes de la hora si ha triturado las semillas. Ambas medidas seran de dificil
aplicacion si hay vomitos. Por via inhalatoria apenas se puede disminuir la absorcion.

En el inusual caso en que se utilice la via tépica dérmica (o a través de mucosas) en
forma de aplicaciones, en la piel integra, heridas, quemaduras o escoriaciones, aplicar des-
contaminacion cutdnea precoz, esencialmente el lavado por arrastre.

10.3. Aumento de la eliminacién

No estan indicados métodos de diuresis forzada ni dialisis (considerarlo si se produce fallo
renal).

10.4. Antidoto

La ricina no tiene antidoto eficaz a dia de hoy.
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Robinia pseudoacacia

Camilla Nardini
Sara Carrascosa Garcia
Benjamin Climent Diaz

1. Nombre cientifico o botanico

Robinia pseudoacacia.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Robinia, falsa acacia, acacia bastarda, acacia blanca, acacia blanquera, acacia de bola,
acacia de dos puas, acacia de flor, acacia espinosa, alcacia, alcasia, alcazia, algarrobo, arca-
cia, arcazia, cacia, escasia, pampanitos, pan y queso, siete sayos, sopitas.

Cat: Robinia, acacia borda o acacia blanca.
Gal: Falsa acacia.
Eus: Azkasi.

3. Familia a la que pertenece

Fabaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Contiene toxoalbiminas como la ricina, robina y robitina. Dado que las moléculas protei-
cas no se descomponen con los enzimas digestivos, el grado de afectacion dependerd del
grado de masticacion.

5. Partes toxicas

Las toxinas se encuentran en la corteza, las hojas jévenes y las semillas. Las flores no son
toxicas. Las intoxicaciones se suelen producir por el inapropiado uso medicinal de la planta
o por la ingesta accidental. Las raices tienen semejanza al regaliz y sus semillas similitud
con otras leguminosas.

6. Introduccion y epidemiologia

Se trata de un 4rbol introducido por su madera e interés ornamental, de hoja caduca, que
puede llegar a alcanzar los 25 m de altura (Figura 120). El tronco es de corteza parda, rugosa
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y agrietada y contiene ramas espinosas. Las
hojas son compuestas, alternas, pecioladas, im-
paripinnadas, de hasta 32 cm de longitud, con
3-11 pares de foliolos subopuestos, elipticos u
ovados. Florece en primavera y principios de
verano, con flores papilonéceas, de color blan-
co o amarillo-verdoso. Se agrupan, en niime-
ro de 11-35, en inflorescencias racemosas dis-
puestas en las axilas de las hojas (Figura 121).
El fruto es una legumbre de color pardo, com-
primida, de hasta 12 cm de longitud y 1,5 cm
de ancho, que puede llegar a contener 18 se-
millas lisas, arrifonadas y de tonalidad parda
con manchas oscuras. Se encuentra en riberas
fluviales y margenes de carreteras, asi como en
zonas ajardinadas, ya que ha sido ampliamen-
te distribuida en la jardineria municipal.

Figura 120. Arbol de Robinia pseudoacacia
plantado en una calle de Barcelona. 7. Usos medicinales o recreativos

Sus flores son comestibles, y en algunos pai-
ses se usan en reposteria. Ademas, se prepa-
ran infusiones por sus propiedades calman-
tes, antiespamoddicas, emolientes, tonicas y
astringentes. La madera se utiliza en carrete-
ria, ebanisteria, torneria, etc., dado que tiene
una elevada resistencia y durabilidad. Se usa
también como lefia para hacer fuego o para
estacas.

8. Dosis toxica

Figura 121. Robinia pseudoacacia en flora-

cion. .. .o,
No se conoce con precision la dosis toxica.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Produce de forma aguda afectacion gastrointestinal por efecto caustico (se comporta
como los cdusticos alcalinos), con sensacion urente en mucosa oral, esofdgica y gastrica
inmediatamente tras la ingesta de las semillas o la raiz. Posteriormente pueden aparecer
vomitos hemadticos y diarrea sanguinolenta, que pueden producir deshidratacién y altera-
cion electrolitica.

Posee, a su vez, efecto citotdxico hepatico, renal y en SNC, con sintomas que pueden
aparecer hasta los 5 dias de la ingesta. Por tanto, se puede observar aumento de amino-
transferasa, bilirrubina y fosfatasa alcalina, hematuria y aumento de la creatinina sérica
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y somnolencia o coma. En casos de ingesta importante pueden aparecer signos de hipe-
rexcitabilidad y aumento del tono simpético (ansiedad, taquicardia, irritabilidad, temblor,
rigidez muscular, alucinaciones y convulsiones).

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Reposicion hidroelectrolitica y en medidas sintomadticas. Se pueden administrar gastro-pro-
tectores y benzodiacepinas o barbittricos para controlar las crisis convulsivas.

10.2. Disminucioén de la absorcion

Administrar carbén activado o realizar un vaciado gastrico precoz, indicado tras la ingesta
reciente (menos de 2 horas). En pacientes en coma o con riesgo de aspiracion, proteger la
via aérea al realizar estos procedimientos.

10.3. Aumento de la eliminacién

Optimizar la diuresis del paciente.

10.4. Antidoto

No existe antidoto especifico.
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Rhododendron L.

Antonio Duenas Laita
José Luis Pérez Castrillon
Antonio Duenas Ruiz

1. Nombre cientifico o botanico

Rhododendron L.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autobnomas

El rododendro o azalea es un género de plantas con mas de 1200 especies conocidas en
todo el mundo. Las més téxicas y a las que nos referiremos aqui son Rhododendron pon-
ticum y R. luteum, aunque el R. ferrugineum en alguna ocasion también se ha mostrado
ligeramente toxico.

Cas: Rhododendron ponticum L: ojaranzo, revienta mulas, azalea de Andalucia, jaranzo,
ojaranzo.

Rhododendron luteum L: azalea amarilla, azalea amarillo comun y azalea madreselva.
Cat: Rododendre.

Rhododendron ferrugineum: Neret, gavet, abarset, barset, boix florit, boix de Ntiria, pente-
costera, salabarda

Gal: Rododendro, azalea.

Eus: Errododendroa.

3. Familia a la que pertenece

Ericaceae (ericaceas).

4. Fitotoxinas que posee

De todos los rododendros, los que tnicamente contienen en cantidad suficiente fitoto-
xinas que pueden producir sintomatologia clinica son el Rhododendron ponticum y lu-
teum. Estos crecen en Turquia (al este del Mar Negro), Nepal (Himalaya) y otras partes
del mundo. El principio activo téxico es la grayanotoxina (GTX), antes llamada andro-
medotoxina y se han aislado 25 isoformas diferentes, siendo la GTX-I, GTX-II y GTX-
III las més toxicas, de ellas la que se encuentra en mayor concentracion en el Rhododen-
dron ponticum y luteum es la GTX-III. La cantidad de grayanotoxina en la planta varia
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en funcién de multiples factores y es posible
que el rododendro de origen turco y nepali
sea el mads rico en dicha sustancia. Los Ro-
dodendros son la segunda planta con flores
mds popular después de las rosas, por lo que
se pueden observar en toda la Peninsula
Ibérica. En muchos casos, es una planta or-
namental en los hogares.

5. Partes toxicas

Figura 122. Rhododendron ponticum ssp.

en la reserva botanica de Cambarinho (Por- Las partes mas toxicas de R. ponticum 'y lu-
tugal). teum son las “hojas” y sobre todo el “néctar”

de sus flores (Figura 122 y 123), con el que se
fabrica la “miel” Esté néctar es una solucion
acuosa de azucares, aminoacidos, iones mine-
rales, sustancias aromaticas y grayanotoxina.
Con el néctar del R. ponticum y luteum los
apicultores turcos de las montafas de Kackar
en Turquia o la tribu nepalesa de los Gurung
fabrican miel, conocida como mad honey (in-
glés) o deli bal (turco) o miel de Himalaya.
En este ultimo caso la producen abejas gi-
gantes (Apis dorsata laboriosa) que obtienen
néctar de estas flores locales.

Ni Rhododendron ponticumni R. luteum
estan incluidas en la Orden SCO/190/2004,
de 28 de enero, por la que se establece la
lista de plantas cuya venta al publico queda
prohibida o restringida por razén de su to-
xicidad (BOE de 6 de febrero de 2004) en
Espaiia, pero su importacion a Europa es por
el momento ilegal. Sin embargo, en 2019 la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria
y Nutricion publicé una nota en la que referia la comercializacién en Espaiia, a través de
Internet, de miel de rododendro procedente del Himalaya (Nepal). Aproximadamente el
precio en origen es de 15-50 ddlares el medio litro y 1 ml envasado en Espafa costaba en
ese momento 300 € aproximadamente. En la nota de la Agencia se aludia a su contenido
en grayanotoxina y que se publicitaba con propiedades psicoactivas. Dicho asunto fue
tratado en el Comité Permanente de la Comisién Europea en marzo de 2019 y se acordo
que la European Food Safety Authority realizase una evaluacion de los riesgos toxico-
16gicos asociados al consumo oral y recordaba que Nepal no esta autoriza a exportarla
a Europa. En el momento actual hay mds de 90 publicaciones indexadas haciendo refe-
rencia a la toxicidad aguda de su consumo con fines recreativos, terapéuticos o incluso
autoliticos de esta miel.

Figura 123. Detalle de la flor del Rododen-
dro (Rhododendron ponticum).
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6. Introduccion y epidemiologia

La primera serie de intoxicaciones por consumo de miel hecha con néctar de Rododendro fue
publicada en una revista indexada en 1991, pero la intoxicacién habia sido descrita por el his-
toriador Jenofonte durante una expedicion de diez mil soldados griegos, liderados por Ciro el
Joven, en la zona del Mar Negro el afio 401 a.C. A fecha de hoy, no hay documentado ningtin
caso en Espaiia, aunque es muy dificil de saber si realmente los ha habido, pues relacionar un
caso de hipotension y bradicardia severa con el consumo previo de miel es complicado. Sin
embargo, estamos seguros de que la difusion que esté teniendo este producto y la facilidad para
adquirirlo a través de webs de varios paises, hard que los urgenciélogos europeos comiencen a
diagnosticar casos mas pronto que tarde, como ya sucedido en Alemania.

7. Usos medicinales o recreativos

Esta miel es buscada con fines recreativos por su efecto alucindgeno y afrodisiaco, aunque
también puede tener efectos beneficiosos para la diabetes o la hipertension, entre otros.

8. Dosis toxica

En los casos revisados, la cantidad de grayanotoxina ingerida es desconocida. Por lo tanto,
no se puede llegar a una conclusién con respecto de la dosis toxica en mg.

9. Manifestaciones clinicas y biologicas

Tras su consumo oral en sobredosis en 0,5 a 3 horas apareceria vision borrosa, mareo, som-
nolencia, nduseas, vomitos y sudoracion. Seguidamente hipotensién marcada y bradicardia
sinusal en mas del 95% de los casos, pudiendo perdurar hasta dos dias. Las arritmias tam-
bién son frecuentes, habiéndose descrito bradiarritmias, ritmo nodal, sindrome Wolff-Par-
kinson-White, bloqueo auriculoventricular de segundo grado o completo, taquicardia ven-
tricular y asistolia. Excepcionalmente se ha descrito sindrome coronario agudo, sindrome
de Kuonis, hipotermia y hepatitis aguda. Al ser cuadros que se autolimitan en el tiempo el
prondstico es bueno, salvo excepciones.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

En caso de verse un cuadro sistémico, el tratamiento sintomatico y de soporte serd funda-
mental. Monitorizacion y observacién, aportando volumen y si se precisa inotropos para la
hipotensién o manejando la bradicardia con atropina o marcapasos temporal.

10.2. Disminucién de la absorcion

No suele proceder la administracion de carbon activado, ni otras técnicas de descontami-
nacion, salvo excepciones.
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10.3. Aumento de la eliminacioén

No es aplicable la diuresis forzada ni la hemodidlisis. Aunque como en cualquier paciente
es necesario garantizar la normovolemia, equilibrio electrolitico y optimizar la diuresis, si
fuese necesario.

10.4. Antidoto

No existe antidoto.
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Rumex crispus

Antonio Duenas Ruiz
Antonio Duenas Laita

1. Nombre cientifico o botanico

Rumex crispus L.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Acedera, falsa acedera, vinagrera, lapaza, lengua de buey, tabaquera, hidrolapato me-
nor, lampaza, lampazo, paciencia, hierba de la paciencia, romaza rizada, paniega, lengua de
vaca, romaza.

Cat: Agrella, llengua de bou, paradella, paradella crespa, roma, romas.
Gal: Carvea.

Eus: Uztaoa.

3. Familia a la que pertenece

Polygonaceae (poligonaceas).

4. Fitotoxinas que posee

La Rumex crispus y su congénere Rumex conglomeratus son plantas muy ricas, sobre todo la
primera, en acido oxélico (10-25%). Dicho acido es muy potente y forma parte de los acidos
carboxilicos que tienen los organismos vivos, forma quelatos con el calcio y otros cationes diva-
lentes. Es muy soluble y de ser sometida la planta a un proceso de coccién para cocinarla (para
sopa o guiso) pasan al agua y tras su absorcion digestiva, se une al calcio plasmatico y podria
formar en el torrente circulatorio oxalato célcico insoluble que precipitaria en 6rganos como el
rifién, higado, corazén, pulmones u otros; asimismo produciria una hipocalcemia.

5. Partes toxicas

El 4cido oxalico estd en la raiz, hojas y otras partes de la planta.

6. Introduccion y epidemiologia

La Rumex crispus o curly dock (en inglés) es una especie herbacea del género Rumex
(Figuras 124 y 125). Crece en terrenos baldios, campos, playas marinas o estuarios entre
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TP ! otros lugares. Existen pocos casos descri-
' tos de intoxicaciéon aguda en humanos,
uno de ellos mortal por consumo de sopa
de acedera en Catalufia y alguno mads en
otros paises. La nefritis tubulointersticial
aguda es el cuadro mas frecuente, seguido
por la afectacion hepatica y de otros orga-
nos. Asimismo, rebafios de ovejas que han
consumido Rumex crispus han sufrido to-
xicosis oxalica aguda con muerte de algu-
nos animales y lesiones renales en los que
sobrevivieron.

7. Usos medicinales o recreativos

Se ha sefialado, desconocemos si acertada-
mente pues no hay estudios controlados,
que la planta tiene propiedades medicinales
Fammse hopler Suoes crspon, en situaciones de anemia o trastornos diges-
tivos. Desde nuestro punto de vista, recurrir
a estas terapias no validadas no es aconseja-
ble. No se ha descrito uso recreativo de esta
planta.

Figura 124. llustracion con las diferentes
partes de la planta Rumex crispus.

Esta herbacea no estd incluida en la
Orden SCO/190/2004, de 28 de enero, por
la que se establece la lista de plantas cuya
venta al publico queda prohibida o restrin-
gida por razén de su toxicidad (BOE de 6
de febrero de 2004) en Espaiia.

8. Dosis toxica

No hay ninguna serie amplia que haya es-
tablecido la dosis téxica. En el caso del fa-
llecimiento por consumo de sopa de sorrel
(acedera), ésta contenia 500 g de la planta.
Se ha estimado por algunos autores que con
15-30 g de acido oxélico seria suficiente para
producir la muerte, aunque algunos bajan
Figura 125. Rumex crispus en fructificacion. esta cantidad a 5 g del 4cido.
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9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La absorcién del 4dcido oxdlico por via digestiva es relativamente rdpida y el paciente no
va a notar sensacion desagradable o dolor en la boca, como ocurre con las plantas que
contienen cristales de oxalato cdlcico. El inicio de los sintomas es generalmente entre 2 y
12 horas tras la ingesta. Es posible el dafio renal por la presencia en el mismo de cristales
de oxalato calcico. También por idéntica razén puede haber dafo cardiaco (arritmias),
cerebral y hepético (necrosis centrolobulillar), al igual que la aparicién temprana de
gastroenteritis (nduseas, vomitos, diarrea y dolor abdominal). A nivel hidroelectroliti-
co y del equilibrio 4cido base estd descrita acidosis metabdlica e hipocalcemia. Se han
notificado convulsiones y coma después de la ingestion en pacientes con antecedentes
de insuficiencia renal. La sintomatologia renal florida aparece 24-48 horas después del
inicio del cuadro sistémico.

Analiticamente en la gasometria se encontrardan datos compatibles con acidosis meta-
bolica y en la bioquimica alteraciones compatibles con insuficiencia renal (urea y creatini-
na altas) y hepatica (problemas de coagulacion y alteraciones enzimaticas).

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

La monitorizacion del paciente va a ser necesaria en casos moderados o graves, asi como
la aplicacion de las medidas habituales de soporte vital que cada caso requiera. Manejo del
coma, convulsiones o fallo multiorgénico.

10.2. Disminucién de la absorcién

Se puede valorar el empleo de carbén activado.

10.3. Aumento de la eliminacién

La hemodidlisis se ha utilizado en el manejo de la nefrotoxicidad aguda por ingesta de
plantas con acido oxalico. Ademads, como en cualquier paciente garantizar la normovole-
mia, equilibrio electrolitico con especial atencién a la calcemia y optimizar la diuresis es
fundamental.

10.4. Antidoto

No existe un antidoto.

11. Bibliografia

Clarke M. Poisoned by oxalic acid. Lancet. 1990; 335: 233-4.

Farré M, Xirgu J, Salgado A, Peracaula R, Reig R, Sanz P. Fatal oxalic acid poisoning from sorrel soup. Lancet.
1989;2 (8678-8679): 1524.

Palmer ME, Betz JM. Plants. En: Nelson LS er al. editors. Goldfrank’s Toxicological Emergencies 9th ed. New
York: McGraw-Hill Companies, Inc. 2010. Pag. 1.537-60.

PLANTAS TOXICAS 217



Panciera RJ, Martin T, Burrows GE, Taylor DS, Rice LE. Acute oxalate poisoning attributable to ingestion of
curly dock (Rumex crispus) in sheep. J Am Vet Med Assoc. 1990; 196: 1.981-84.

Reig R, Sanz P, Blanche C, Fontarnau R, Dominguez A, Corbella J. Fatal poisoning by Rumex crispus (curled
dock): pathological findings and application of scanning electron microscopy. Vet Hum Toxicol. 1990; 32:
468-70.

Selcuk SN, Giilhan B, Diizova A, Teksam O. Acute tubulointerstitial nephritis due to large amount of sorrel
(Rumex acetosa) intake. Clin Toxicol (Phila). 2015; 53: 497.

Tallqvist H, Vaananen I. Death of a child from oxalic acid poisoning due to eating rhubarb leaves. Ann Paediatr
Fenn. 1960; 6: 144-7.

218 INFORMES, ESTUDIOS E INVESTIGACION



Salvia divinorum

Francisco Ruiz Ruiz
Ana Ferrer Dufol

1. Nombre cientifico o botanico

Salvia divinorum.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Al tratarse de una planta que no se encuentra de forma natural en Europa, carece de
nombres especificos en las diferentes CCAA. Los nombres que se utilizan para su denomi-
nacion en la region de Oaxaca o en los ambientes de consumo recreacional son: Hierba de
los dioses, ska pastora, hojas de la pastora, ska Maria pastora, hierba Maria, menta mégica,
la hembra, hojas de adivinacién, yerba de los adivinos, Sally-D.

3. Familia a la que pertenece

Lamiaceae.

4. Fitotoxinas que posee

Salvinorina A.

5. Partes toxicas

Las hojas contienen la parte toxica de la planta, dependiendo los efectos de la dosis uti-
lizada y el método de consumo. Las hojas pueden tomarse en infusion, masticarlas para
retener y escupir o tragarlas o, una vez secas, pueden ser fumadas.

6. Introduccion y epidemiologia

La planta crece de forma natural en la regiéon mexicana de la Sierra Mazateca, al norte
del estado de Oaxaca, donde los indigenas mazatecos la utilizan con fines espirituales, de
adivinacion y curativos.

Se trata de una hierba perenne de tallo verde hueco, rectangular, que puede alcanzar
una altura de 1,5 m, con hojas opuestas que pueden llegar a medir hasta 25 cm de largo y
10 cm de ancho (Figuras 126 y 127). La inflorescencia, en su habitat natural, se produce de
octubre a junio, dado lugar a unas flores de unos 3 cm de longitud, de corola blanca con
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Figura 126. Cultivo doméstico de Salvia di-
vinorum en Medellin (Colombia).

Figura 127. Detalle de las hojas de Salvia
divinorum.

caliz purpura. La planta crece en barrancos
himedos de bosque tropical a una altitud
entre los 300-1500 m.

Su cultivo se ha extendido a Estado
Unidos y Europa para fines recreativos, si
bien en muchos paises (entre ellos Espana)
su posesion y comercializacion estd prohi-
bida.

7. Usos medicinales o recreativos

Como uso medicinal es empleada por los
mazatecos para el tratamiento de la anemia,
la diarrea, la artritis y la cefalea. Los cha-
manes la emplean también con fines espiri-
tuales y adivinatorios (acerca de la cosecha,
lluvias,...).

Por sus efectos alucindgenos se utiliza
con fines recreativos. Para ello se utilizan
hojas secas o extracto de estas que habitual-
mente se fuman, al conseguirse por esta via
una aparicion mas rapida de sus efectos.

8. Dosis toxica

Sus efectos aparecen con dosis de 200-500
ug de salvinorina A, lo que precisa una can-
tidad de 1-3 g de hojas, dependiendo del
grado de sequedad de estas y de la via de
consumo.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Sus efectos se han comparado con los de la marihuana, aunque mads potentes, o a los de los
hongos psilocibios y se caracterizan por los cambios de dnimo. Otros efectos descritos son
sensacion de cansancio, enlentecimiento del pensamiento, alteraciéon de la memoria, tem-
blores, falta de coordinacién, perdida de contacto con la realidad, sensacion de separacion

del cuerpo y experiencias extracorporales.

En funcidn de la dosis consumida se han establecido 6 niveles de intoxicacion: I) son-
risas, risas, efectos suaves; II) alteracién de los procesos de pensamiento; I1I) sinestesias,
efectos psicodélicos; IV) viaje a otros lugares y épocas, viaje astral; V) identidad perdida;

y VI) anestesia.
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10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Se realizara tratamiento sintomdtico segun la sintomatologia presentada por el paciente.
Se vigilara la aparicion de hipertension arterial o taquicardia. Una de las principales cau-
sas de morbimortalidad en relacién con el consumo de esta planta son los traumatismos
secundarios a las alucinaciones.

10.2. Disminucién de la absorciéon

Las medidas para disminuir la absorcién no suelen ser necesarias ya que la ingestion es una
forma de consumo poco frecuente, ya que produce efectos poco toxicos al ser inactivada la
salvinorina A en el tracto gastrointestinal.

10.3. Aumento de la eliminacién

No estd indicada la depuracion renal, ni las técnicas de depuracion extrarrenal.

10.4. Antidoto

No existe antidoto.
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Senecio jacobea

Jaume Baldira Martinez de Irujo
Indalecio Moran Chorro
Lluis Marruecos Sant

1. Nombre cientifico o botanico

Senecio jacobaea.

2. Nombres comunes en las diversas CC.AA.

Cas: Hierba de Santiago, hierba jacobi, hierba cana, sacapeos.
Cat: Herba de Sant Jaume, donzell de muntanya, donzell del Canigé.
Gal: Herba do Santiago, herba manteigueira.

Eus: Usai gaistoco besatbat.

3. Familia a la que pertenece

Asteraceae.

4. Fitotoxinas que posee

La hierba de Santiago contiene alcaloides pirrolizidinicos, principalmente la senecionina,
aunque también otros, como la jaconina y la jacobina. Estos compuestos no son toxicos
por si solos, son bioactivados a sustancias toxicas, especificamente a metabolitos pirrol al-
tamente reactivos que son los que producen la lesion. La bioactivacion enzimatica ocurre
principalmente en el higado.

5. Partes toxicas

Las toxinas estdn repartidas por toda la planta, con mayor concentracion en la raiz y las
flores.

6. Introduccion y epidemiologia

El Senecio jacobaea es una planta herbécea, bienal o perenne, erecta, de hasta 80 cm de
altura. Sus hojas son generalmente partidas de 10-20 cm de longitud, con el segmento api-
cal mucho mayor que los segmentos laterales, en nimero de 4-5 pares. Su inflorescencia es
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en capitulo amarillo, de 15-20 cm de didme-
tro, con flores liguladas bien constituidas, en
forma de radios (Figuras 128 y 129). Frutos
en aquenio, los internos pubescentes y los
marginales glabros.

Es nativa de Europa, Norte de Afri-
ca y Asia templada. Se puede encontrar a
lo largo de los margenes de los caminos, en
terrenos incultos y crece en todas las zonas
frescas y de precipitaciones relativamen-
te abundantes. En Espafa se encuentra en
margenes de corrientes de agua y en pastos
himedos.

Figura 128. Senecium jacobaea.

7. Usos medicinales o recreativos

Era muy comun su uso medicinal en forma
de infusiones de las flores, el tallo y las hojas.
Su principal indicacién era como venotdni-
ca,emenagoga, hipoglucemiante y antipara-
sitaria. En forma de cataplasma se aplica-
ba para curar rozaduras, golpes, esguinces,
moratones, picaduras, dermatitis, granos
infectados, heridas infectadas y quemadu-
ras producidas por el sol. Tiene capacidad
antifingica.

Esta especie estd incluida en la Orden
SCO/190/2004, por la que se establece la lis-
ta de plantas cuya venta al publico queda
prohibida o restringida por razén de su to-
xicidad.

Figura 129. Detalle de las flores de Sene-

cium jacobaea.

8. Dosis toxica

No hay ninguna evidencia clinica que haya establecido la dosis toxica.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Los sintomas a la exposicion de las fitotoxinas de las plantas aparecen a largo plazo y los
efectos son acumulativos. Se observan dolores abdominales, pérdida del apetito, estrefii-
miento, mal estado general, hepatomegalia y alteracion de los valores de funcion hepética.
Estos sintomas son secundarios a enfermedad veno-oclusiva hepatica. Los efectos de sus
alcaloides son potencialmente carcinogénicos, mutagénicos y teratogénicos.

PLANTAS TOXICAS 223



10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Medidas de soporte general.

10.2. Disminucién de la absorcién

No hay evidencia de beneficio por su aplicacion.

10.3. Aumento de la eliminacién

No hay evidencia de beneficio por su aplicacion.

10.4. Antidoto

No existe
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Solanum dulcamara

Jessica Ruiz lIzquierdo
Santiago Nogué Xarau

1. Nombre cientifico o botanico

Solanum dulcamara L.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Dulcamara, uvas del diablo, amargadulce, amargamiel, emborrachadora, hierba pela-
da, matagallinas, morera trepadora, parra real de judea, solano dulce.

Cat: Dol¢amara, dulcamara, metzines d’ocell, morella amargant.

Gal: Bon varén, encuernacabras.

Eus: Azari matz.

3. Familia a la que pertenece

Solanéaceas.

4. Fitotoxinas que posee

La toxicidad de la dulcamara es similar a la de todas las especies del género Solanum,
como la tomatera, la patatera y la berenjena, ya que contienen los mismos glucoalcaloides.
Entre ellos destaca la solamina en los tallos y la corteza, asi como la solaceina, soladulca-
marina, solamargenina, solasodina e incluso la atropina.

En concreto, la dulcamara contiene tres tipos de principios activos: los taninos (me-
tabolitos secundarios que genera la planta para su defensa o segtn la ecologia de su en-
torno), las pectinas (componentes de la pared celular y a las que recientemente se les
atribuyen efectos beneficiosos para la prevencion del cancer) y, por dltimo, los sapondsidos
neutros y los glucoalcaloides que poseen efectos antimicrobianos.

En comparacion a la S. nigrum, los estudios de laboratorio han determinado que la
toxicidad de la S. dulcamara es diez veces superior, en particular por contener una mayor
concentracion de solanina A.

5. Partes toxicas

Sus toxinas se encuentran distribuidas a lo largo de toda la planta y, por tanto, la planta
entera es toxica. El fruto es una baya roja ovoide, venenosa para los humanos y el gana-
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Figura 130. llustraciéon con las principales
partes de la planta Solanum dulcamara.

Figura 131. Detalle de las flores de la Sola-

num dulcamara.
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do, pero comestible para los pdjaros, inicos
inmunes a su toxicidad, ya que dispersan
sus semillas. El follaje es también venenoso
para los seres humanos.

La §. dulcamara es una especie inclui-
da en la Orden SCO/190/2004, de 28 de
enero, por la que se establece la lista de
plantas cuya venta al publico queda prohi-
bida o restringida por razén de toxicidad.

6. Introduccion y epidemiologia

La dulcamara es una planta herbacea y pe-
renne, capaz de alcanzar los 4 m de altura,
aunque la mayoria no llega a los 2 m (Figura
130). Adquiere el aspecto de un arbusto de
tallos trepadores y hojas lanceoladas; éstas
son de 4-12 cm de largo en punta de flecha
y lobuladas. Las flores se distribuyen en ra-
cimos de 3 a 20, en cinco pétalos purpura y
estambres amarillos (Figura 131). Los frutos
son bayas ovaladas, rojas y brillantes al ma-
durar. Es nativa del norte de Africa, Europa
y Asia, extendiéndose por todo el mundo; en
Norteamérica se la considera como un pro-
blema, por ser una hierba invasora.

La planta es relativamente importante
en la alimentacion de algunas especies de
péjaros, como los zorzales que se alimen-
tan de sus frutos, a los que son inmunes. Se
desarrolla en todo tipo de terrenos con pre-
ferencia por las zonas himedas, baldios, es-
combreras y el sotobosque de los bosques
de galeria. Junto con otras trepadoras crea
un ambiente impenetrable y oscuro donde
se resguardan diversos animales. En Espa-
fla, su principal distribucién es en la zona
del norte, aunque puede encontrarse en
toda la Peninsula Ibérica.

7. Usos medicinales o recreativos

Histéricamente, la dulcamara se ha usado
como planta medicinal por via topica en
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dermatosis y eczemas, y como febrifugo, diurético y depurativo. En 1990, la Comisién Ale-
mana de Toxicologia acepto su indicacion en el tratamiento del eczema crénico, recomen-
dando una dosis por via oral de 1-3 g de droga desecada, es decir, de sustancia activa fresca
que habia sido sometida a un proceso de desecacion. Por semisintesis de sus principios
activos, se pueden obtener compuestos de tipo hormonal.

En forma de tintura madre, el extracto total de dulcamara es empleada en fitomedi-
cina para el tratamiento de las alergias, solo o asociado a otras plantas. Debe ajustarse la
dosis para no generar toxicidad.

En la actualidad, diversos estudios intentan demostrar el beneficio de sus glicoalca-
loides en la diabetes, asi como otras actividades inmunomoduladoras derivadas de las hor-
monas producidas por la dulcamara.

8. Dosis toxica

No hay ninguna evidencia clinica que haya establecido la dosis toxica. La dosis habitual
y tradicional del tallo es de 1-3 g/dia, administrada generalmente como una decoccion
o infusién en 250 ml de agua. En frutos se ha determinado que la dosis letal es de unas
200 bayas.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

Es una planta venenosa, como ocurre en otras especies de la familia. En general, la intoxi-
cacion no es grave para los seres humanos y animales, y suele ser accidental especialmente
en nifios que consumen sus bayas por similitud a tomates diminutos.

Puede producir dolor abdominal, vomitos y diarreas, midriasis, taquicardia y otros
sintomas anticolinérgicos (enrojecimiento facial, boca seca, delirio, alucinaciones, taqui-
cardia sinusal, etc.). Los frutos maduros contienen una proporcién muy baja de alcaloides
o carecen de ellos, pero si tienen sapondsidos. La saponina y los glicoalcaloides pueden
desencadenar cuadros hemoliticos y hemorrégicos en el tracto gastrointestinal. Dichos
sintomas se confunden a menudo con una gastroenteritis bacteriana, con manifestaciones
que aparecen solo después de un periodo de latencia de varias horas tras la ingesta. Se ha
documentado un efecto débil sobre la funcién cardiovascular.

El consumo de la dulcamara estd contraindicado en el embarazo y durante la lac-
tancia. In vitro, se han encontrado efectos téxicos en ratones gestantes y no gestantes, asi
como un potencial efecto teratogénico (malformaciones craneofaciales como exencefalia,
encefalocele y cebocefalia ocasional, paladar hendido o labio leporino). La dosis utilizada
(75 g/kg por sonda), indujo también toxicidad materna significativa. Sin embargo, ambos
efectos se consideraron distintos porque los alcaloides purificados (p.ej., solasodina) cau-
saron dafio fetal sin toxicidad materna. Ademas, las saponinas presentes en la fruta pueden
mejorar la absorcion de los glucoalcaloides.
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10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Debe atenderse a los posibles trastornos hidroelectroliticos, con especial vigilancia a las
alteraciones gastrointestinales, especialmente en forma de vomitos y diarreas con sangre
como manifestaciones clinicas derivadas de los trastornos de coagulacion y hemolisis que
originan sus toxinas. La ansiedad y la inquietud psicomotora, de existir, pueden controlarse
con benzodiacepinas.

10.2. Disminucidén de la absorcion

En caso de contacto con la piel y las mucosas, se recomienda el lavado de manos, boca y
0jos, ya que se ha observado que puede inducir signos flogéticos en pocos minutos tras su
exposicion.

En caso de ingesta oral reciente, la medida mads eficaz es la administracion de carbén
activado (1 g/kg hasta un maximo de 50 g). Otra alternativa es el lavado gastrico.

10.3. Aumento de la eliminacién

Garantizar la normovolemia y optimizar la diuresis. No existe evidencia de un incremento
de eliminacidn de sus principios activos mediante la diuresis forzada ni con ninguna técni-
ca de reemplazo renal.

10.4. Antidoto

Ver Datura stramonium.
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Solanum nigrum

Jessica Ruiz Izquierdo
Santiago Nogué Xarau

1. Nombre cientifico o botanico

Solanum nigrum L.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Hierba mora, solano negro, tomatillo del diablo, beninas, bleo negro, borrachera, ce-
nizos, cefiiglos, cefiilos, chirinchos, cifiilos, diablos, gajo tomatero, genijo, guinda de perro,
hierba negra, hierbamora, jajo borriquero, jajo caballar, jajo rastrero, pan de culiebra, pico
de azada, pimenticos, planta mora, tomate del diablo, tomatera borde/morisca/negra, to-
matillo negro/zorrero, tomatillos del diablo/verdes, ugueros, uva de perro, uvas de culiebra,
uvas del diablo, yerba mora/morisca/cotones.

Cat: Morella, Herba mora, tomaquera del dimoni.
Gal: Erva moura, erva de Santa Marinha.

Eus: Moreno-belarr.

3. Familia a la que pertenece

Solanaceas.

4. Fitotoxinas que posee

Contiene glucoalcaloides en todos sus drganos, entre los que destaca la solanina, un poten-
te alcaloide similar a la atropina. La concentracion de solanina depende del grado de ma-
durez de los frutos, del terreno de cultivo y de las condiciones nutricionales de la planta, y
no puede preverse a simple vista. Su toxicidad hace que la infusién se emplee a veces como
insecticida para proteger los cultivos. También contiene saponinas que pueden producir
hemdlisis, al igual que todo el grupo de las solanéceas.

5. Partes toxicas

La solanina, al igual que otros alcaloides (chaconina y solasonina), estan presentes en el
fruto y las hojas de la planta y son muy téxicas para los animales y el hombre. Por ello, toda
la planta es toxica, pero especialmente los frutos y las hojas.
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Figura 132. Aspecto general del Solanum
nigrum.

Figura 133. Detalle de la flor del Solanum
nigrum.

Figura 134. Frutos maduros de Solanum ni-

grum.
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Se trata de una especie incluida en la
Orden SCO/190/2004, de 28 de enero, por la
que se establece la lista de plantas cuya ven-
ta al publico queda prohibida o restringida
por razén de toxicidad.

6. Introduccion y epidemiologia

Planta anual, eventualmente lefiosa en su
base, inerme, subglabra, pubescente o vilo-
sa, con tallos ramificados erectos o decum-
bentes de 30-80 cm de alto. Hojas grandes,
ovales o romboidales, alternas y pecioladas
(Figura 132). Inflorescencias compuestas
de 3 a 8 flores que se agrupan en cimas
pedunculadas. Las flores son lo suficien-
temente pequefias para pasar inadverti-
das y poseen 5 pétalos blancos de los que
sobresalen sus anteras amarillas (Figura
133). Los frutos son bayas del tamafo de
un guisante, verdes cuando son inmaduros,
pero negros, brillantes y lisos al final de la
madurez (Figura 134).

Es una planta nativa de Eurasia e in-
troducida en América, Australasia y Africa
del Sur. Crece en bordes de caminos, lindes
de cultivos, escombreras, etc., entre el nivel
del mar y 1200 m de altitud y siempre en
ambientes ruderales nitréfilos. Florece y
fructifica todo el afio.

7. Usos medicinales o recreativos

En medicina popular, las hojas o la infusion
en frio de las mismas se emplean como se-
dante, analgésico, narcético, diurético, anti-
pruriginoso, emoliente, antiinflamatorio, an-
tipirético y purgante. Antiguamente, su uso
principal era como antineuralgico.

A pesar de su eventual toxicidad, en
paises como EIl Salvador es utilizada co-
munmente como alimento para preparar
sopas altamente nutricionales, agregando
verduras o carne (pollo) a sus hojas.

INFORMES, ESTUDIOS E INVESTIGACION



Puesto que la coccién destruye en parte la solanina, los frutos maduros se han usado
ocasionalmente en mermeladas y conservas.

Existen en la actualidad varios estudios que intentan demostrar el beneficio de su
actividad inmunomoduladora y antiinflamatoria en enfermedades autoinmunes como la
artritis reumatoide, beneficio atribuido a la solanina A como inhibidor de respuesta infla-
matoria en macréfagos. Asimismo, también se mantiene abierta una linea de investigacion
sobre los efectos hepatoprotectores del dafio hepatico producido por etanol.

Ultimas investigaciones abogan que otra proteina contenida en la S. nigrum, concre-
tamente la lunasina, podria tener un efecto inhibidor sobre el estrés oxidativo en el ADN,
lo cual abriria una puerta relevante a su uso como terapia anticancerigena.

8. Dosis toxica

No existe una evidencia reportada sobre la dosis toxica. Se pueden tomar como referencia
las dosis demostradas para la dulcamara, teniendo en cuenta que esta dltima es mas toxica;
asi, la dosis tradicional del tallo seria de 1 a 3 g/dia, administrada como una decoccién o
infusién en 250 ml de agua. En frutos, la dosis letal estaria en unas 200 bayas.

9. Manifestaciones clinicas y biolégicas

La intoxicacion por S. nigrum, al igual que la producida por la dulcamara, suele ser de
escasa gravedad. El envenenamiento produce vomitos, dolor estomacal, sopor, vértigo y
aumento de la temperatura. Posteriormente aparece sensacion intensa de quemazén bu-
cal y dificultades para deglutir. En los casos extremos, se manifiesta una sintomatologia
atropinica con estupor, agitacion, midriasis, taquicardia, sequedad bucal, alucinaciones,
convulsiones y excepcionalmente pardlisis y muerte por colapso cardiorrespiratorio. El
cuadro anticolinérgico es debido al mismo mecanismo de accion que el de los alcaloides
tropdnicos, como en el caso de la belladona o el estramonio.

El cuadro es de menor gravedad en adultos y los casos graves se objetivan tras ingesta
de frutos inmaduros de la planta, no siendo tan frecuentes ni graves los sintomas de intoxi-
cacion si se ingieren los frutos maduros.

Se puede objetivar cuadros de gastroenteritis severa con hemorragia intestinal, inclu-
so con necrosis de la mucosa intestinal en casos extremos. También se han reportado casos
de insuficiencia renal aguda por dafio renal directo en forma de nefritis intersticial.

10. Tratamiento

En general, pese a que el poder toxicoldgico es menor, con el mismo cuadro clinico, aun-
que de menor gravedad que la dulcamara, el tratamiento es parecido.

10.1. Soporte general

Debe atenderse a los posibles trastornos hidroelectroliticos, con especial control de las
alteraciones gastrointestinales y neuroldgicas. Pese a tener menor concentracion de toxico
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por dosis ingerida, se debe hacer una especial vigilancia de los trastornos de coagulacién y
eventos hemorragicos, a diferencia de la dulcamara. Asegurar la normovolemia y optimi-
zar la diuresis.

10.2. Disminucion de la absorcién
Lavar bien las manos tras su exposicion y evitar su contacto con mucosas.

En caso de ingesta oral precoz, la técnica prioritaria de descontaminacion es la admi-
nistracion de carbon activado (1 g/kg hasta un maximo de 50 g). No se ha demostrado que
los eméticos o el lavado gastrico sean més eficaces que el carbon.

10.3. Aumento de la eliminacién

No existe evidencia de que la diuresis forzada ni las técnicas de depuracion extrarrenal
aumenten la eliminacion de sus principios activos.

10.4. Antidoto

Ver Datura stramonium.
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Taxus baccata 1.

Flor Sanz de Galdeano Sanz de Galdeano
Ifigo Alonso Segurado

1. Nombre cientifico o botanico

Taxus Baccata L.

2. Nombres en diferentes comunidades autbnomas

Cas: Tejo, tejon.
Cat: Teix.
Eus: Hagina.

Gal: Teixeiro, teixo.

3. Clasificacion

Reino Plantae, division Pinophyta, clase Coniferopsida, orden Taxales, familia Taxaceae,
género Taxus.

4. Fitotoxinas

Las sustancias responsables de la intoxicacion son los alcaloides derivados de la taxina
(taxina A y B, isotaxina B, paclitaxel), substancias derivadas del taxano (taxol Ay B) y
glicosidos (taxicatina).

La taxina es una mezcla inestable de alcaloides formadas de diterpenos polihidroxi-
licos libres de nitrégeno esterificados con B-dimetilamino-B-4cido fenilpropidnico y aci-
do acético. De los dos grandes grupos de taxinas, la taxina A supone el 1,3% de los
alcaloides y la taxina B el 30% de los alcaloides de la planta. El principal efecto de los
alcaloides de las taxinas es cardiovascular, siendo mads téxica la taxina B que la taxina
A. Las taxinas son antagonistas de los canales de sodio y calcio causando incremento
del calcio intracitopldsmico. En estudios animales se ha comprobado que la taxina B
aumenta el tiempo de conduccién A-V y la duracién del QRS. Estos cambios dan como
resultado bloqueo de conduccion cardiaca de 2° y 3° grado y finalmente parada cardiaca
en didstole. Dosis muy bajas de taxina B producen bradicardia. Por el contrario, se ne-
cesitan dosis altas de taxina A para conseguir la disminucién de la frecuencia cardiaca.
En humanos también se ha descrito el ensanchamiento del complejo QRS. En estudios
animales experimentales se ha comprobado el efecto de las taxinas sobre musculatura
lisa pero no sobre musculatura voluntaria: contracciones uterinas, relajacion intestinal y,
en algunos casos, contractura de duodeno e ileo.
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5. Partes toxicas

La toxicidad del tejo es extrema, siendo potencialmente mortal. Toda la planta es toxica

excepto el arilo rojo que recubre la semilla posibilitando, asi, la dispersion por las aves. Ta-
xus baccata estd incluida en la lista de plantas de venta al publico prohibida o restringida
debido a su toxicidad.

Figura 135. Hojas de un tejo en el parque
natural de Pagoeta en Aia (Giptizkoa).

Figura 136. Detalle del fruto del tejo.
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6. Introduccion y epidemiologia

El tejo comun es una conifera dioica de la
familia de las taxdceas, de hoja perenne de
entre 10 y 20 metros de altura. Habita en
bosques mixtos, barrancos, laderas y pefias-
cos, entre los 500-1800 metros. Tiene una
copa piramidal amplia, con ramas horizon-
tales o algo colgantes, especialmente en la
terminacién. Las hojas, de 10-30 x 1,5-3 mm
de tamafio, son lanceoladas de peciolo corto,
color verde oscuro en el haz y amarillento
con franjas estomadticas bien diferenciadas
en el envés (Figura 135). Las flores son uni-
sexuales, apareciendo las masculinas y las fe-
meninas en distintos arboles; son pequeiias,
verdosas y solitarias. La semilla, de 6-7 mm,
es ovalada y estd cubierta en su mayor parte
por un disco carnoso, el arilo, que se abre en
la parte superior de color verde que pasa a
rojo en la madurez (Figura 136).

El tejo vive en sitios frescos, humedos,
sombrios, generalmente laderas umbrias y
barrancos, y soporta bien el frio, pero no las
heladas tardias; es indiferente respecto a la
naturaleza mineraldgica del suelo, aunque
prefiere ligeramente los calizos. Florece en-
tre marzo y abril. Presenta una amplia dis-
tribucion geogréfica en Europa. Alcanza las
peninsulas escandinavas, anatdlica e ibérica.
También aparece localmente en el Norte
de Africa, cordilleras del Rif y del Atlas, y
testimonialmente en los archipiélagos de
Azores y Madeira. Sin embargo, las pobla-
ciones se caracterizan por un notable grado
de fragmentacion y, por lo general, por un
bajo nimero de individuos.
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7. Usos medicinales y recreativos

Asociado desde la antigiiedad a la idea de la muerte, A. Schulten dice que los ancianos
cantabros inutiles se suicidaban ingiriendo tejo. El historiador hispano Floro escribié que
los cdntabros derrotados en el Mons medullius se dieron muerte con tejo. Parece que los
soldados celtas llevaban todos en el zurron semillas de tejo para ingerirlas en caso de caer
en manos del enemigo, y evitar de esta forma la esclavitud o incluso la traicién a su propio
pueblo.

El paclitaxel es un agente antimicrotiibulos. Estimula el ensamblaje de microttibulos
a partir de los dimeros de tubulina e impide su despolimerizacion. Esta estabilidad de los
microtubulos detiene la fase G2 de la division celular e inhibe la replicacion celular. Estas
propiedades le convierten en un antineopldasico utilizado, entre otros, en el tratamiento de
tumores de mama, ovario, vejiga, testiculo y sarcoma de Kaposi.

Aunque posteriormente han sido superados por otros stent liberadores de farmacos,
los stents liberadores de paclitaxel fueron de los primeros que se emplearon en la practica
clinica.

8. Dosis toxica

La dosis letal de hojas de tejo en humanos es de 0,6-1,3 g/kg, que corresponden a 3-6,5 mg/
kg de taxinas. Los taxoides son metabolizados en el higado y excretados por la bilis.

9. Manifestaciones clinicas

A pesar de la severidad potencial de la intoxicacion, la mayor parte de los casos son leves o
asintomaéticos, bien por ingerir el arilo sin triturar o por ingesta de escasa cantidad de hojas.
La mayor parte de las intoxicaciones graves o fatales son por ingesta con ideacion suici-
da. Cuando esto no ocurre, la sintomatologia inicial consiste en clinica digestiva (nduseas,
vémitos, dolor abdominal) y neurolégica (vértigo, midriasis, ocasionalmente convulsiones,
somnolencia y coma). Los sintomas comienzan entre los 30 y 60 min desde la intoxicacion
y el tiempo desde la ingesta de una dosis letal hasta el fallecimiento es de 2-5 h, aunque
hay algtin caso descrito de mas de 10 horas. Las taxinas se encuentran en relativa baja
concentracion en la planta, pero cuando se absorben en cantidad suficiente, la muerte es
relativamente rdpida por cardiotoxicidad sin presentar sintomatologia previa. La taxina B
es la principal responsable de los efectos cardiotoxicos. El bloqueo de los canales del sodio
produce ensanchamiento del complejo QRS y arritmias ventriculares (taquicardia y fibri-
lacion ventriculares). El bloqueo de los canales del calcio produce bradicardia, bloqueo
AV, depresion miocdrdica e hipotension grave.

El diagnéstico clinico de la intoxicacion por tejo es dificil. Debe ser establecido, fun-
damentalmente, por la anamnesis del paciente. Los hallazgos de restos de hoja de tejo,
orientan hacia el diagnéstico. Analiticamente se puede encontrar acidosis metabdlica, hi-
ponatremia y tanto hipo como hiperkalemia.

En estudios postmortem se utilizan diferentes componentes del tejo para establecer
el diagnéstico. La taxina B, el componente mas toxico del tejo, es inestable y dificil de
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detectar en sangre post mortem. Reijen et al. propugnan como método, tanto de scree-
ning como de confirmacién de intoxicacién por Taxus baccata, la deteccion de paclitaxel
en jugos gastricos. A pesar de que no es el responsable de los efectos toxicos del tejo, es
especifico de esta intoxicacion incluso en aquellos pacientes que reciben paclitaxel como
quimioterdpico, ya que éste no se excreta por jugos gastricos.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Al carecer de antidoto, el tratamiento de soporte general es fundamental. La administra-
cion intravenosa de bicarbonato en bolo, con administracién continua posterior con ajuste
de dosis en funcién del pH junto con la correccion de la acidosis metabdlica, fue eficaz para
acortar los complejos QRS seguido de una buena respuesta clinica.

La presencia de bradicardia, bloqueo completo e hipotensiéon indican un mal pronds-
tico. La bradicardia tiene una pobre respuesta al marcapasos, precisando de mayor voltaje
de captura, siendo en ocasiones inefectivo. La utilizacion de lidocaina para el tratamien-
to de la taquicardia ventricular ha tenido resultados dispares y la procainamida podria
aumentar ain mas el ensanchamiento de los complejos QRS. Piskac et al. aconsejan la
utilizacion de lidocaina a altas dosis y desaconsejan el uso de amiodarona. El tratamiento
de las disritmias, alteraciones de la conduccion y el shock cardiogénico secundario a la
intoxicacion por tejo, responde mal a los tratamientos convencionales.

Baud et al. y Lange et al. proponen la aplicaciéon de ECMO para el rescate de pacien-
tes gravemente intoxicados y que presentan un distress respiratorio o un shock cardiogé-
nico refractario.

10.2. Disminucién de la absorcion

Administracion de carbén activado o lavado géstrico, con control de la via aérea. Esta des-
contaminacion digestiva se puede realizar hasta varias horas después de la ingesta debido
a que las hojas de tejo tienen un transito gastrico prolongado. La absorcion se acelera por
el bajo pH gastrico por lo que, en teoria, la administracion de bicarbonato disminuiria la
absorcion de taxinas; sin embargo, esto no ha sido probado en estudios con animales ni se
ha encontrado evidencia de su beneficio en humanos.

10.3. Aumento de la eliminacién

Considerando el amplio volumen de distribucién de paclitaxel y las caracteristicas fisico-
quimicas de las taxinas (gran peso molecular y escasa solubilidad en agua), parece impro-
bable que la hemodialisis pueda ser ttil. Dahlquist et al, concluyen que la hemodidlisis no
elimina la taxina B y que su eliminacion depende de una cinética de orden cero, pero que
la hemodiélisis de rescate podria ser util ya que la cardiotoxicidad de las taxinas no sola-
mente obedece al bloqueo de los canales del sodio y calcio, sino que también es secundaria
a alteraciones de equilibrio 4cido base y de electrolitos.
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10.4. Antidoto

No hay antidoto especifico y de eficacia demostrada en esta intoxicacion. Dada la similitud
de efectos de las taxinas con la intoxicacion digitalica, se ha propuesto la utilizacion de Fab
antidigital, pero los resultados no han sido concluyentes.
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Thevetia peruviana

Amelia Rodriguez Mariblanca
Jordi Puiguriguer Ferrando

1. Nombre cientifico o botanico

Thevetia peruviana.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autbnomas

Cas: Adelfa amarilla, cascabel, azuceno, hueso o codo de fraile.

3. Familia a la que pertenece

Apocynacae.

4. Fitotoxinas que posee

Las principales fitotoxinas que posee esta planta son los esteroides cardioactivos de tipo
digitdlico o cardenolidas.

Se han identificado cardenolidas en las hojas, semillas, savia y frutas de la 7. peruviana.
Las mas comunes son la thevetina A y B (cerebrdsidos), pero también peruvosido, neri-
ifolina, thevetoxina y ruvosida. Las altas temperaturas no inactivan las cardenolidas, que
son estructuralmente similares a las derivadas de la purpurea digitalis, razén por la cual
los tratamientos utilizados para la intoxicacion por digoxina y digitoxina son ttiles en el
manejo de la producida por 7. peruviana.

En los dltimos afios se han identificado otras 33 toxinas diferentes en las semillas de
T. peruviana, entre ellas el acido cianhidrico, en pequefias proporciones, que podrian des-
encadenar sintomas de toxicidad.

5. Partes toxicas

La Thevetia peruviana es una planta silvestre que puede convertirse en un arbusto verde
cuya altura puede llegar a los 10 m (Figural37), con hojas verdes y unas flores tubulares
caracteristicas (en forma de embudo) de color amarillo (Figura 138) y un fruto carnoso
que contiene entre 2 y 4 semillas triangulares (denominadas “codo de fraile”).

Todas las partes de estos arbustos contienen glucdsidos cardiacos estructuralmente
similares a la digitoxina de la planta floxglove, incluyendo tallo, hojas, raices, flores, néc-
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tar, savia y productos inducidos por la combustién. Se ha objetivado que las concentra-
ciones mds altas se encuentran en el ndcleo de las semillas, seguido por las hojas, frutos
y savia.

Aparece en la Orden SCO/190/2004, de 28 de enero, por la que se establece la lista de
plantas cuya venta al ptublico queda prohibida o restringida por razén de toxicidad (BOE
de 6 de febrero de 2004), prevista segun el articulo 42.2 de la Ley 25/1990, de 20 de diciem-
bre, del Medicamento.

Figura 137. Arbusto de Thevetia peruviana Figura 138. Detalle de las hojas, flores y fruto
(adelfa amarilla) en el parque Garcia Sanabria de la Thevetia peruviana en el mismo parque.
(Santa Cruz de Tenerife).

6. Introduccion y epidemiologia

La Thevetia peruviana es una planta nativa de América tropical. Ha sido cultivada a lo lar-
go de la historia como planta ornamental en regiones tropicales y subtropicales de todo el
mundo. Su nombre se atribuye a un misionero francés del siglo XVI (André Thévet) que
la recolecté en Sudamérica.

La intoxicacion puede resultar de una ingesta accidental, intencional o criminal.
La ingesta voluntaria de 7. peruviana supone un gran problema de salud en el sur de
Asia. En Sri Lanka, los casos de intoxicaciones eran muy poco frecuentes hasta que los
periddicos locales publicaron la ingesta de sus semillas con fines suicidas de dos mujeres
jovenes en el afio 1980. Desde entonces se ha convertido en un método muy popular
de suicidio, y se han descrito varios miles de intoxicaciones voluntarias cada afio, con
una tasa de mortalidad del 4-10%. En estos paises se han descrito diferencias clinicas
y epidemioldgicas entre las intoxicaciones por adelfa amarilla y las intoxicaciones por
digoxina, siendo las primeras mas frecuentes en pacientes jovenes sin enfermedades o
comorbilidades previas.

Laingesta de T. peruviana en pacientes pediatricos es comun y se produce de manera
accidental.
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7. Usos medicinales o recreativos

Pese a su toxicidad, se ha utilizado como abortivo, asi como tratamiento terapéutico en
insuficiencia cardiaca, lepra, malaria, tifia e indigestion. Al inicio de los afios 30 se estudio
el valor terapéutico de la Thevetia peruviana, encontrandose que aumenta la diuresis en
pacientes con fallo cardiaco y respuesta ventricular lenta en pacientes con fibrilacion auri-
cular. Sin embargo, dej6 de utilizarse debido a sus severos efectos adversos gastrointestina-
les, por lo que se prefiere realizar tratamiento con digitoxina en estos pacientes.

Algunos investigadores han publicado su potencial como agentes insecticidas, molus-
quicidas, rodenticidas y antibacterianos. En los tltimos afios se ha estudiado su potencial
como agente quimioterdpico.

8. Dosis toxica

Se han publicado casos fatales con ingestas de 8-10 semillas de 7. peruviana en adultos. Sin
embargo, parece que la cantidad de semillas ingeridas no se correlaciona con el grado de
toxicidad, ya que se han publicado casos de intoxicacion grave con ingestas que van desde
2 amas de 10 semillas.

Esta pobre correlacion se atribuye a diversos factores como la variabilidad de las con-
centraciones de glucdsidos cardiacos entre las semillas segun el grado de humedad y lluvias
del afio, a si hubo manipulacién de los frutos previa a la ingesta de los mismos, a la capacidad
de absorcioén intestinal de quien la ingiere, asi como a los vomitos tras la ingesta y a factores
idiosincraticos como la respuesta cardiovascular y comorbilidades propias de cada individuo.

9. Manifestaciones clinicas y biolégicas

La sintomatologia aparece algunas horas tras la ingesta. En un estudio en el que se incluye-
ron 1939 pacientes, se observo que el 50% de ellos presentaban signos de intoxicacion a las
3 h de la ingesta, aunque dependeria de la manera en que se ingieren las semillas, si estan
exprimidas o aplastadas previamente, o se ingieren enteras sin manipular. En este ultimo
supuesto el inicio de los sintomas serd mas retardado.

La ingesta de T. peruviana puede producir sintomas similares a la intoxicacion por
digoxina. Los sintomas gastrointestinales incluyen nauseas, vémitos, salivacion, dolor ab-
dominal y diarrea. Entre los hallazgos cardiovasculares se encuentran bradicardia sinusal y
otras arritmias, bloqueo auriculo-ventricular, fibrilacion auricular o fibrilacién ventricular.
Anormalidades electrocardiogréficas observadas por aumento del segmento PR, acorta-
miento y depresion del intervalo ST, ausencia de onda P e inversion de la onda T. En los
casos graves se produce fibrilacion ventricular o shock cardiogénico refractario. Se ha des-
crito un caso de sindrome de Brugada-/ike en un paciente que consumi6 semillas de Theve-
tia peruviana en combinacion con alcohol con intencidn suicida. A nivel neuroldgico estos
pacientes pueden presentar temblor, mareo, ataxia, alteraciones visuales (vision amarilla),
midriasis y debilidad. Se puede observar irritacion de las mucosas, como eritema bucal,
disestesias o sensacion de quemazoén en la boca. En un pequefio nimero de pacientes con
intoxicacion por 7. peruviana se ha observado ictericia y fallo renal.
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10. Tratamiento

10.1. Soporte general

En estos pacientes es fundamental la monitorizacion, asi como el control de los electrolitos
y el balance de fluidos, ya que suelen estar hipovolémicos debido a los vomitos y la dia-
rrea, pudiendo existir una hiperpotasemia severa. La correccion rdpida de las alteraciones
hidroelectroliticas reduce las complicaciones en los pacientes con intoxicaciones graves.

Debe realizarse rdpidamente un ECG. La monitorizacién cardiaca debe mantenerse
durante un minimo de 24 horas y a partir de este momento el manejo debe guiarse segun
la sintomatologia del paciente. La existencia de shock, bradiarritmias o taquiarritmias, hi-
perpotasemia, vomitos prolongados y dolor abdominal indican una intoxicacién severa y
estos pacientes tienen més riesgo de desarrollar complicaciones.

El potasio debe ser monitorizado cada 6 h para evitar un empeoramiento de la toxi-
cidad y la aparicién de arritmias. La concentracion de magnesio no predice la severidad
de la toxicidad, pero la hipomagnesemia puede empeorar los sintomas, por lo que debe
corregirse en caso de estd disminuido.

La colocacion de un marcapasos temporal se asocia con mas complicaciones y muer-
tes que la administracién del antidoto (anticuerpos antidigoxina), y no mejora la hiper-
kalemia.

La cardioversion por lo general no es efectiva en pacientes con arritmias ventriculares
malignas, por lo que debe reservarse para casos en los que las arritmias ventriculares sean
refractarias a otros tratamientos.

La atropina antagoniza la activacion vagal producida en intoxicaciones por glicésidos
cardiacos, aumentando la frecuencia cardiaca. Se utilizan inicialmente dosis de 0,6-1mg,
aunque se pueden usar 2-3 mg o dosis mads altas si persisten bradicardia a hipotension.

10.2. Disminucioén de la absorcion

Se debe administrar una dosis de carbon activado de 25 a 50 g. Teéricamente la administra-
cion de dosis multiples de carbén activado deberia ser 1til para interrumpir la recirculacion
enterohepdtica y enterovascular e incrementar la eliminacién; sin embargo, la efectividad del
carbon activado en este tipo de intoxicaciones no esté clara, por lo que no existe una reco-
mendacion firme a favor o en contra del carbon activado en dosis multiple. En todo caso, una
dosis Unica de carbon activado es beneficiosa, ademds de ser un tratamiento seguro.

10.3. Aumento de la eliminacién

Los datos obtenidos en la revision de la bibliografia para el tratamiento con depuraciéon
extracorporea realizado por el grupo EXTRIP (2015) no apoyan el papel de tratamientos
como didlisis en el manejo de la intoxicacion por glucésidos cardiacos.

10.4. Antidoto

Los anticuerpos antidigoxina administrados por via intravenosa han demostrado ser efi-
caces en el tratamiento de la intoxicacién por 7. peruviana en estudios prospectivos, en
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los que se ha demostrado un efecto beneficioso sobre la mortalidad. Los resultados de los
ensayos clinicos realizados sugieren que la administracion de los anticuerpos antidigoxina
contribuye a la disminucion de los niveles de potasio y a la resolucién de las arritmias.

En las intoxicaciones por 7. peruviana estd indicada una dosis inicial de anticuerpos
antidigoxina mads elevada que en las intoxicaciones por digoxina, debido a la menor afini-
dad de los anticuerpos por los glucésidos naturales. En lugar de administrarse una dosis
inicial de 400 mg, en estos pacientes debe administrarse de 800 mg, y continuar con este
tratamiento segun la respuesta del paciente, tal como sucede en las intoxicaciones por
digoxina. Esta dosis de antidoto es excepcionalmente alta, ademas de costosa econdmica-
mente, pero es la recomendada por los autores que han tenido la posibilidad de usarla con
éxito en el sudeste asidtico, donde es més usual esta planta.
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Urtica dioica

Vega Riesco Cuadrado
Angel Bajo Bajo

1. Nombre cientifico o botanico

Urtica dioica.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Ortiga mayor y ortiga verde, achum, achume, achune, chordiga, ordiga, urtica maior, xordi-
ca, chordica, picasarna en Aragén. La ortiga también es conocida como hierba de los ciegos, ya
que debido al efecto que provoca tocarla, hasta los ciegos eran capaces de reconocerla.

Cat: Ortiga grossa, estrigol.
Gal: Herba do cego.

Eus: Asoin, asun, osin y asuinzuri.

3. Familia a la que pertenece

Urticaceae, género Urtica.

4. Fitotoxinas que posee

Las principales fitotoxinas que tiene la ortiga son histamina, acetilcolina, serotonina y 4ci-
do férmico; pero también presenta dcido salicilico, nitratos y aceites volatiles que se en-
cuentran en los pelos urticantes de la planta.

5. Partes toxicas

La parte toxica de la ortiga son los tricomas o pelos urticantes presentes en tallo y hojas,
de ahi su facil contacto.

6. Introduccion y epidemiologia

La ortiga (Figuras 139 y 140) esta ampliamente distribuida por todo el mundo. En Espana
es muy abundante en la cordillera cantdbrica, pero se puede encontrar en todo el pais ya
que para su desarrollo precisa de una tierra rica en componentes nitrogenados y humedos
(corrales, caminos, muros de piedra, campo, montana, etc.).
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Figura 139. Urtica dioica. Figura 140. Detalle del tallo con los pelos urti-

cantes de la ortiga.

7. Usos medicinales o recreativos

Aunque la ortiga se relaciona habitualmente con su poder urticariforme, por lo tanto, con
su efecto negativo, ha sido utilizada desde la antigiiedad como planta medicinal. Tanto
Dioscérides como Hipdcrates, Plinio el viejo o Avicena refieren en sus escritos los benefi-
cios de la utilizacion de esta planta describiendo sus virtudes desde su accién afrodisiaca,
antiinflamatoria, diurética, antitusiva y como reguladora de problemas intestinales. Incluso
en la edad media se utiliz6 frecuentemente como suplemento nutricional.

La ortiga contiene multiples minerales y oligoelementos (calcio, hierro, silice, mag-
nesio, potasio, zinc), aminodcidos esenciales, flavoniodes, fitoesteroles y vitaminas entre
otros elementos. Se utilizan las hojas, raices y tallos que se desecan y se encuentran hoy dia
disponibles en extracto de ortiga en multiples presentaciones, desde infusiones a comple-
mentos alimenticios o cremas.

En cuanto a los usos de la ortiga, son multiples en la medicina natural. Es hemostdtica,
por lo que se ha usado en metrorragias y dismenorreas, posee efecto diurético, hipotensor,
hipoglucemiante, uricosurico, galactégeno, antirreumatico, detoxicante, astringente y es
empleada con frecuencia en el tratamiento de la hiperplasia benigna de proéstata.

Ha de evitarse en casos de insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca, y usarse con pre-
caucion en casos de diabetes.

8. Dosis toxica

No existe una dosis toxica identificada.

9. Manifestaciones clinicas y biol6gicas

Su manifestacién més conocida es la dermatoldgica: provoca una urticaria por contacto
directo con los tricomas. De hecho, la Real Academia de la Lengua define ortigar como
“frotar o rozar con ortigas a alguien o una parte de su cuerpo, produciendo escozor”’
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Ademads, en caso de ingesta de preparados de ortiga en grandes cantidades, pueden
producir cuadros digestivos de epigastralgia y dlcera péptica. La ingesta de entre 20 y 30
semillas tiene efecto purgante.

En casos graves se pueden producir problemas respiratorios y cardiacos.

10. Tratamiento

10.1 Soporte general

Limpieza de zonas que han estado en contacto con la planta con tela himeda y fria y con
jabon. En casos de urticaria se recomienda el lavado de la zona, el uso de antihistaminicos
y corticoide si precisa por intensidad de la clinica. El uso de malva menta y acedera de for-
ma topica también se contempla, en caso de que se disponga de las mismas.

10.2. Disminucién absorcién

No se beneficia del uso de carbdn activado.

10.3. Aumento de la eliminacién

No precisa.

10.4. Antidoto

No existe antidoto especifico.
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Veratrum album

Jessica Ruiz lIzquierdo
Santiago Nogué Xarau

1. Nombre cientifico o botanico

Veratrum album.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autonomas

Cas: Eléboro blanco, vedegambre, baladra, baladro, ballestera, ballestera blanca, belegam-
bre, eléboro, heléboro blanco, hierba ballestera, hierba de ballesteros, hierba del balleste-
ro, osurba, surbia, survia, vedegambre blanco, verdegambre, verdegambre blanco, yerba
ballestera blanca.

Cat: Baladre, baladre de muntanya, el-lebor blanc, herba vomitoria, peu de llop, veladre, veratre.
Gal: Xurbia, surbia.
Eus: Baladre, baladrea.

3. Familia a la que pertenece

Melanthidceas o lildceas del género Veratrum.

4. Fitotoxinas que posee

Contiene alcaloides esteroidicos (1-1,5% ) distribuidos en dos grupos del género veratrum,
segun su composicion quimica. Por un lado el grupo del jer-veratrum: alcaminas libres con
1-3 a4tomos de oxigeno como la jervina, veratrina y jorcevadina/cevadina, de las que la
mas destacada es la veratrina, que actia como neurotoxina al inhibir la inactivaciéon de
los canales de sodio. Es un derivado de la veracevina. Se une al receptor intramembrana
incrementando la concentracion intracelular de calcio. Actia uniéndose a canales activa-
dos de sodio causando un incremento de la excitabilidad nerviosa. Y por otro el grupo del
ce-veratrum: ésteres con mds de 3 oxigenos. Destacan en este grupo las protoveratrinas A
y B, que son también alcaloides esteroideos con similares efectos.

5. Partes toxicas

Toda la planta es toxica, pero su principal contenido en alcaloides se localiza en el rizoma
y en las raices. Se recolecta en otofio, con conservacion de las raices (ricas en alcaloides)
para facilitar su desecacion y posterior uso.
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6. Introduccion y epidemiologia

Crece en zonas umbrosas entre hierbas altas
y en turberas cubiertas de maleza, en pastos
de montafia con materia orgdnica abun-
dante, generalmente en orillas de arroyos y
entre bloques rocosos y dolinas, en suelos,
generalmente ricos en bases, desde los 1700
a los 2500 m de altitud.

Es una planta perenne robusta, que
mide 50-150 cm, con rizomas oblicuo y recto,
con tallos que alcanzan los 175 cm, simples,
fistulosos y hojosos (Figura 141). De tallo
muy velloso, sobre todo en la parte superior,
con hojas alternas de forma eliptica-lanceo-
lada, pubescentes en el envés y lampifias en
el haz. Las flores alcanzan los 8-20 mm de
didmetro y forman una panicula de 60 cm
de longitud, también vellosa (Figuras 142 y
143). Florece entre julio y agosto.

El rizoma es conico de unos 3-8 x 2-3,5
cm, estd rodeado de raices tortuosas muy
numerosas y es la parte de la planta donde
se concentra el mayor porcentaje de alca-
loides, confiriéndole asi su principal poder
toxico. El fruto es una cédpsula pubescente.

Se distinguen dos subespecies, por un
lado, la album, de flores verdes en la parte
exterior y blancas en la interior, que crecen
sobre todo en los Alpes y, por otro, la lobe-
lianum, con las piezas del periantio verdes por
los dos lados y bastante abundante en las re-
giones montafiosas de Europa. En primavera,
cuando no se ven mas que las hojas, es bastan-
te dificil distinguir esta planta de las gencianas
de montafia, que tienen unas hojas grandes
bastante similares. Sin embargo, el eléboro
blanco tiene las hojas siempre alternas, mien-
tras que la genciana presenta hojas opuestas.

Aparece en la mayor parte de Europa,
pero es mas raro en el noroeste. En la Penin-
sula Ibérica crece en Pirineos y Cordillera
Cantdbrica y en algunas zonas del Sistema
Central.
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Figura 142. Inflorescencia de Veratrum al-

bum.
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7. Usos medicinales o recreativos

En medicina popular esta descrito su princi-
pal uso por via tépica mediante preparados
en forma de ungiiento, usando los rizomas
o raices recolectados en otofio como trata-
miento de neuralgias y dolores reumaéticos,
propiedad principal caracterizada de la ve-
ratrina. Asimismo, es conocido su uso como
antiparasitario con aplicacion externa topi-
ca contra los piojos. La raiz, con mayor con-
centracion de alcaloides, es la parte utiliza-
da con fines terapéuticos por sus propieda-
des analgésicas, antihelminticas, catdrticas,
eméticas, expectorantes.

Su principal alcaloide, la veratrina, le
Figura 143. Detalle de las flores de Veratrum confiere un alto poder hipotensor siendo
album. toéxico en cantidades minimas cuando es

ingerido. Esta también le aporta uno de los
efectos mas peculiares y peligrosos, que es el paralizante del sistema nervioso periférico
por despolarizacion de las células nerviosas y musculares por interaccion sobre los canales
de sodio, como se ha descrito anteriormente. Por esta propiedad es conocida y aplicable
por la industria farmacéutica como neurofdrmaco, existiendo diversos ensayos de investi-
gacion en el campo de la neurologia contra enfermedades como la miastenia gravis 0 como
agente antiepiléptico, aunque actualmente sin evidencia cientifica suficiente ni aprobacion
para su comercializacion.

En otros estudios se ha constatado que aumenta la motilidad del esperma, mediante
la optimizacién de la fosforilacion de la proteina tirosina. La veratrina es capaz de blo-
quear la reaccién del acrosoma inducida por la progesterona por bloqueo de canales de
calcio y convertir el potencial de membrana espermético en uno més positivo.

La jervina es un esteroide aislado en diversas plantas del género Veratrum. Es un
potente teratégeno y en casos graves puede causar ciclopia y holoprosencefalia, efecto
descrito en crias de oveja alimentadas de forma accidental en pastos de Veratrum, con ex-
posicion repetida y reiterada a la fitotoxina.

Se trata de una especie incluida en la Orden SCO/190/2004, de 28 de enero, por la
que se establece la lista de plantas cuya venta al ptiblico queda prohibida o restringida por
razon de toxicidad.

8. Dosis toxica

No existe una evidencia reportada sobre la dosis téxica, pero diversas series publicadas
documentan que la ingesta de una infusion de 20 a 50 ml es suficiente para el desarrollo
de clinica grave. En los casos graves y fallecidos, las concentraciones oscilaban entre los
15-40 ng/ml.
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9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La intoxicacién por Veratrum Album suele ser grave. Frecuentemente su ingesta es acci-
dental por error identificativo con la genciana amarilla (Gentiana lutea), especialmente
antes de la floracion.

El envenenamiento se produce por accién directa de su principal toxina, la ve-
ratrina, lo que conduce a un cuadro colinérgico caracterizado por nduseas, vomitos,
cefalea, alteracion visual, sialorrea, parestesias, debilidad muscular, bradicardia e hipo-
tension arterial marcadas, con progresion a disnea, bloqueo auriculo-ventricular, sin-
cope y coma. La gravedad de la intoxicacién es dosis dependiente. Es una intoxicacion
potencialmente mortal. Los tejidos més afectados son el corazdn, los nervios y los
musculos esqueléticos.

Por contacto directo con la planta o ingesta oral, se produce como sintoma precoz
anestesia y parestesias localizadas en la zona expuesta seguido de cuadro gastrointestinal
inmediato.

La determinacién de sus principales fitotoxinas jervina, veratrina/veratridina, ce-
vadina y las protoveratrinas A y B, asi como la confirmacién diagndstica de su intoxica-
cion puede determinarse mediante cromatografia liquida por espectrometria de masas
en muestras de plasma, orina y/o incluso jugo géastrico, antes de las 6 h tras la ingesta
(pasado este tiempo, los alcaloides son metabolizada) y podrian detectarse concentra-
ciones a partir de los 10 ng/ml. Probablemente un andlisis de PCR en tiempo real seria
el método ideal y eficaz para detectar pequefias muestras de V. album y V. stamineum
con precision y rapidez.

10. Tratamiento

Aunque se trata de una intoxicacion grave, ante la sospecha diagndstica y un tratamiento
precoz es posible revertir el cuadro clinico de forma completa en 24h desde su exposicion.

10.1. Soporte general

Tratamiento precoz y sintomatico de nduseas y vomitos con antieméticos comunes. Garan-
tizar la adecuada estabilidad hemodindmica mediante reanimacion inicial con suerotera-
pia intensiva en caso de hipotension, junto con la prevencion de las alteraciones hidroelec-
troliticas con soluciones isotonicas, siendo preferente el uso de cristaloides. Asegurar nor-
movolemia con optimizacién y vigilancia estrecha de la diuresis.

En casos graves con bajo nivel de consciencia, alteracion hemodindmica persistente,
bradicardia extrema o compromiso de via aérea, individualizar la necesidad de ingreso
en cuidados intensivos para soporte respiratorio con intubacion y conexion a ventilacion
mecdnica invasiva.

Valorar el uso de la atropina frente a la sintomatologia colinérgica, especialmente
en casos de bradicardia refractaria a las medidas de soporte general, bajo monitorizacion
electrocardiografica continua.
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10.2. Disminucioén de la absorcion

Lavar bien las manos tras su aplicacioén o contacto, y evitar su contacto con mucosas. En
caso de ingesta oral precoz, la técnica prioritaria de descontaminacién es la administracion
de carbodn activado (1 g/kg hasta un maximo de 50 g).

10.3. Aumento de la eliminacién

No existe evidencia de que la diuresis forzada ni las técnicas de depuracion extrarrenal
aumenten la eliminacion de sus principios activos.

10.4. Antidoto

No existe antidoto especifico.
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Viscum album

Javier Pitarch Fabregat
Paz Herrero Rodriguez
Alejandro Broch Petit
Sara Carrascosa Garcia

1. Nombre cientifico o botanico

Viscum album.

2. Nombres comunes en diversas comunidades autobnomas

Cas: Almuérdago, arfuego, liga, marojo, muérdago, muérdago blanco, visco.
Cat: Vesc, vescarsi, visc de la pi, visc, visca, viscari, visco, viscol.
Gal: Visgo.

Eus: Mierdago, mihura.

3. Familia a la que pertenece

Santalaceae.

4. Fitotoxinas que posee

El Viscum album posee diferentes toxinas, lectinas como la viscumina o ML-1, unas glico-
proteinas que pueden inhibir la sintesis proteica, produciendo la muerte celular. Otras to-
xinas encontradas son alcaloides como las viscotoxinas y foratoxinas. Estas toxinas tienen
un importante efecto irritante local, asi como una accién sobre los canales de calcio de las
membranas celulares.

5. Partes toxicas

Toda la planta posee sustancias toxicas, pero los frutos son particularmente peligrosos. Se
han descrito casos de intoxicacion por la toma de grandes cantidades de té de muérdago.

6. Introduccion y epidemiologia

Se trata de una planta hemiparésita, dioica y epifita de la familia de las Santalaceas, que
crece en los troncos de drboles, con elevada capacidad de infestacion, pudiendo provocar
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graves dafios a los drboles a los que ataca. Es parasita de diversas especies de angiosper-
mas y gimnospermas, sobre todo a dicotiledéneas (chopos, dlamos, pinos, etc.). Presenta
un tallo que puede llegar a medir medio metro, hojas opuestas y elipticas. Flores tanto
femeninas como masculinas, ademas de inflorescencias femeninas. Presenta unos frutos
globulosos, carnosos, de color blanco o amarillento, de 6-9 mm de didmetro con un endos-
perma que contiene de 1-3 embriones. Estos frutos pueden llegar a ser confundidos con
uvas (Figura 144).

Se encuentra presente en Europa y norte de Africa, ademads de centro y sur de Asia. En
la Peninsula Ibérica es més frecuente en la mitad norte, siendo excepcional en el suroeste.

La intoxicacién por muérdago puede ocurrir mas frecuentemente en fiestas navide-
fias ya que, al igual que el acebo, puede usarse como planta decorativa y con frecuencia se
ofrece como simbolo del deseo de suerte para quien las recibe (Figura 145). Puede ocurrir
la ingesta de los frutos por parte de nifios, al confundirse con granos de uva.

Figura 144. Detalle de los frutos blanquecinos Figura 145. Ramillete con Viscum album que

de Viscum album. con frecuencia se ofrece como simbolo de la
suerte en Navidad.

7. Usos medicinales y recreativos

Clasicamente las hojas han tenido diversos usos en medicina tradicional, empledndose
como hipotensores, vasodilatadores, diuréticos o incluso antiepiléptico. La accién antihi-
pertensiva se produce via receptores muscarinicos, junto con la accion diurética que ejerce.
Los componentes fendlicos también contribuyen al descenso de la presion arterial. Pre-
senta también una accion hipoglucemiante a través de la estimulacién de las células beta
pancredticas. Ademads, presenta varios usos en homeopatia.

Hay diversos estudios de la utilidad de los extractos de muérdago como tratamiento
coadyuvante en ciertas enfermedades oncoldgicas. Se ha observado como in vitro el extrac-
to de Viscum album,y concretamente las lectinas I-11I, generan inhibicién del crecimiento
e induccién de la apoptosis en varias lineas celulares de tumores pedidtricos, especial-
mente el neuroblastoma, de la misma manera que se han observado estos resultados en
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estudios con animales. Puede usarse via subcutdnea como tratamiento coadyuvante a la
quimioterapia o la radioterapia.

8. Dosis toxica

Se considera que cualquier toma de Viscum album presenta efectos toxicos, estableciéndo-
se una relacion directamente proporcional entre la cantidad ingerida y los efectos toxicos.
Aunque se conocen las dosis a partir de las cuales las viscotoxinas y lectinas producen
efectos toéxicos, resulta dificil extrapolarlo a las preparaciones en humanos, ya que las con-
centraciones son muy variables. Solo aparece clinica en caso de ingesta de grandes dosis,
fundamentalmente de las bayas.

9. Manifestaciones clinicas y bioldgicas

La clinica més habitual en la intoxicacion por muérdago es la digestiva, con un cuadro de
dolor abdominal, vomitos y diarrea, que puede ser sanguinolenta pero generalmente es
autolimitada. Hay descritos también cuadros de hepatitis por ingesta de productos con
muérdago como componente.

La viscumina, junto con el resto de lectinas de Viscum album, actian inhibiendo la
proteina II del ribosoma, inhibiendo la proliferacion celular. Estd compuesta por dos ca-
denas, la alfa con accidn citotdxica, y la beta que posee una acciéon inmunomoduladora. La
viscumina, al igual que otras lectinas glicoproteicas, puede tener acciones de aglutinacién
sobre los hematies, provocando cuadros de hemdlisis.

Las viscotoxinas ejercen accion sobre los canales de calcio, pudiendo tener efectos a
nivel cardiaco (bradicardia, hipotensidn, insuficiencia cardiaca) y sobre el sistema nervioso
(parestesias). A nivel uterino actian aumentando la motilidad.

Raramente han sido descritos casos de anafilaxia frente a las viscotoxinas.

10. Tratamiento

10.1. Soporte general

Debera proporcionarse un tratamiento sintomatico y de soporte en caso de que aparezcan
alteraciones cardiocirculatorias o neuroldgicas.

10.2. Disminucién de la absorcion

En caso de haberse producido una ingesta importante y reciente de frutos, puede estar
indicada la administracién precoz (incluso pre-hospitalariamente) de carbén activado o la
realizacion de un lavado gastrico.

10.3. Aumento de la eliminacién

No hay evidencia que apoye el uso de didlisis o forzar la diuresis para la eliminacion de
toxinas en casos graves de intoxicacion.
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10.4. Antidoto

En caso de sintomatologia cardiocirculatoria y/o neuroldgica, el gluconato calcico ha de-
mostrado tener un efecto beneficioso.
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3.0.

Frutos maduros de Solanum nigrum. Wikimedia Commons. Autor: H. Cell. Licencia: CC BY-SA
3.0.

Hojas de un tejo en el parque natural de Pagoeta en Aia (Giptizkoa). Imagen por cortesia del Dr.
Ifigo Alonso.

Detalle del fruto del tejo. Imagen por cortesia del Dr. Miguel Angel Pinillos.

Arbusto de Thevetia peruviana en el parque Garcia Sanabria (Santa Cruz de Tenerife). Imagen
por cortesia del Dr. Guillermo Burillo.

Detalle de las hojas, flores y fruto de la Thevetia peruviana en el mismo parque. Imagen por corte-
sia del Dr. Guillermo Burillo.

Urtica dioica. Wikimedia Commons. Autor: Brennnessel. Licencia: CC BY-SA 3.0.

Detalle del tallo con los pelos urticantes de la ortiga. Wikimedia Commons. Autor: Soebe. Licen-
cia: CC BY-SA 3.0.

Planta de Veratrum album. Wikimedia Commons. Autor: Bjorn S. Licencia: CC BY-SA 2.0.

Inflorescencia de Veratrum album. Wikimedia Commons. Autor: Simon Eugster. Licencia: CC BY-
SA 3.0.

Detalle de las flores de Veratrum album. Wikimedia Commons. Autor: Alpsdake. Licencia: CC BY-
SA 3.0.

Detalle de los frutos blanquecinos de Viscum album. Wikimedia Commons. Autor: H. Cell. Licen-
cia: CC BY-SA 3.0.

Ramillete con Viscum album. Imagen por cortesia del Dr. Santiago Nogué.
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