
 

     

Alcoholes 
ASPECTOS 
DESTACADOS 
A menudo mezclas, 
normalmente etanol e 
isopropanol 

Producto doméstico más 
común: alcohol isopropílico 
al 70 % 

Bien absorbidos por el tubo 
digestivo, por la piel y por 
inhalación 

Las altas concentraciones 
pueden deprimir el SNC y 
provocar coma y muerte. 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Irrigación digestiva: gastritis, 
vómitos 

Se pueden medir en sangre 
y en orina. 

TRATAMIENTO 
Apoyo para hipotensión, 
depresión respiratoria; mejor 
en la UCI 

Glucosa si se produce 
hipoglucemia 

Considere la hemodiálisis. 

CONTRAINDICADO 
Emesis inducida 

CAPÍTULO 20 

Desinfectantes 

Una gran variedad de agentes desinfectantes se utilizan para destruir microorganismos 
y difieren mucho en sus efectos tóxicos. Sin embargo, la mayoría se puede agrupar 
convenientemente en unas pocas categorías, algunas de las cuales están representadas 
en otras clases de pesticidas. Muchos de estos materiales no están registrados como 
pesticidas, pero sí para uso médico o medicinal. Este capítulo revisa algunos de los 
desinfectantes más comunes o más tóxicos. 

ALCOHOLES 
Los alcoholes tienen una larga historia de uso como desinfectantes. A menudo, los 
desinfectantes son mezclas, normalmente de etanol y alcohol isopropílico 
(isopropanol). El alcohol más utilizado en los hogares como desinfectante es el alcohol 
isopropílico, comúnmente comercializado como una solución al 70 %. Es un líquido 
transparente, incoloro y con un olor similar al etanol. 

Toxicología 
El alcohol isopropílico se absorbe bien y rápidamente en el tubo digestivo. También 
se absorbe bien por la piel y por inhalación. Se considera más tóxico para el sistema 
nervioso central que el etanol, con efectos similares. Tanto la ingestión como la 
inhalación en altas concentraciones pueden provocar la rápida aparición de depresión 
del SNC, seguida de coma y muerte. La apnea suele acompañar a esta depresión del 
SNC.1, 2 Se ha informado una toxicidad neurológica similar con una exposición tópica 
excesiva en el ombligo de un recién nacido.3 La irritación del tubo digestivo provoca 
gastritis y vómitos intensos. El alcohol isopropílico también puede producir daño 
hepático leve después de una exposición aguda. Se ha informado necrosis tubular aguda 
con este agente,1 pero la toxicidad renal no es tan grande como con las intoxicaciones 
por metanol. Puede ocurrir cetosis sin acidosis metabólica, pero es común una 
hipoglucemia prominente.2, 3 Esta cetosis es el resultado de que este compuesto se 
metaboliza en forma directa a acetona.1, 3 Resulta útil el control de los niveles de 
isopropilo, cuando esté disponible. Además, se deben determinar los niveles sanguíneos 
de acetona y glucosa para ayudar en el tratamiento. 

Confirmación de la intoxicación 
El alcohol isopropílico se puede medir en la sangre y la orina. También se puede medir 
la acetona sérica. Los niveles de alcohol isopropílico en sangre de 128-200 mg/dl se 
han asociado con la muerte. 

Tratamiento de la toxicosis por alcohol isopropílico 

1. No induzca la emesis, ya que el inicio del coma suele ser rápido con esta 
intoxicación. Sin embargo, a menudo se producen vómitos espontáneos. 

2. Proporcione cuidados de apoyo para la hipotensión y la depresión respiratoria. Esto 
es fundamental para la supervivencia y debe administrarse siempre que sea posible 
en un entorno de cuidados intensivos. 
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3. Si se produce hipoglucemia, administre glucosa. 

4. Considere la hemodiálisis, que se ha informado ser beneficiosa en pacientes con 
intoxicación grave que no responden al tratamiento de apoyo estándar.1, 4 

ALDEHÍDOS 
Los 2 aldehídos más utilizados como desinfectantes son el formaldehído y el 
glutaraldehído. El formaldehído se analiza en el Capítulo 17, Fumigantes. El 
glutaraldehído es muy similar al formaldehído en su toxicidad y tratamiento, aunque es 
un poco menos tóxico. El glutaraldehído se prepara comúnmente como una solución 
acuosa a una concentración del 2 % y es ligeramente alcalino en esta solución. Se ha 
informado que causa irritación respiratoria, lo que provoca rinitis5, 6 y asma 
ocupacional.5, 7, 8 En raras ocasiones, también ha provocado palpitaciones y taquicardia 
en humanos. En dosis altas, administradas por vía oral, produce irritación digestiva con 
diarrea, que puede ser hemorrágica.9, 10, 11 Debido a los efectos irritantes del 
glutaraldehído, pueden aplicarse las normas de la Administración de Salud y Seguridad 
Ocupacional (OSHA) para el uso de equipo de protección personal para proteger la piel 
(29 CFR 1910.132) y los ojos (29 CFR 1910.133). Las normas de la OSHA también 
pueden exigir el uso de respiradores apropiados por parte de los empleados que puedan 
estar expuestos al glutaraldehído durante procedimientos de trabajo de rutina o de 
emergencia (29 CFR 1910.134).12 

Tratamiento de la toxicosis por aldehídos 

1. Si el paciente ha estado en un área con un fuerte olor a glutaraldehído debido a la 
vaporización, trasládelo al aire libre y adminístrele oxígeno según sea necesario. 

2. Descontamine la piel en caso de irritación. Es poco probable que se produzca 
toxicidad sistémica por exposición de la piel. 

DETERGENTES CATIÓNICOS 
Varios detergentes catiónicos se utilizan como desinfectantes. Todos comparten la 
capacidad, en concentración suficiente, de provocar quemaduras cáusticas graves. 
Parecen necesarias concentraciones superiores a aproximadamente el 7,5 % para 
producir lesiones cáusticas importantes. Sin embargo, la experiencia con la exposición 
de humanos a estos compuestos es muy limitada. Los 3 agentes más comúnmente 
utilizados como detergentes desinfectantes son el cloruro de benzalconio, la cetrimida y 
el cloruro de cetilpiridio. 

No hay preparaciones de cetrimida disponibles en Estados Unidos; hay varias 
disponibles en los países de la Unión Europea. Las soluciones concentradas 
generalmente solo están disponibles en entornos industriales, como la fabricación de 
productos de consumo, o para uso en hospitales con fines desinfectantes. Por lo tanto, 
las intoxicaciones agudas son poco frecuentes. 

Toxicología 
En soluciones de baja concentración, se ha informado que los detergentes catiónicos 
causan molestias en los ojos, así como erupciones cutáneas e irritación. Se informó un 
caso de dermatitis de contacto grave con un aceite de baño que contiene cloruro de 
benzalconio y triclosán.13 

Aldehídos 
ASPECTOS 
DESTACADOS 
El formaldehído también se 
analiza en el Capítulo 17. 
El glutaraldehído es similar, 
pero menos tóxico. 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Irritación respiratoria 
Irritación digestiva, diarrea, 
posible hemorragia por vía 
oral 

TRATAMIENTO 
Traslade al paciente al aire 
libre, administre oxígeno 
según sea necesario. 

Descontamine la piel si está 
irritada. 
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por metanol. Puede ocurrir cetosis sin acidosis metabólica, pero es común una 
hipoglucemia prominente.2, 3 Esta cetosis es el resultado de que este compuesto se 
metaboliza en forma directa a acetona.1, 3 Resulta útil el control de los niveles de 
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3. Si se produce hipoglucemia, administre glucosa. 

4. Considere la hemodiálisis, que se ha informado ser beneficiosa en pacientes con 
intoxicación grave que no responden al tratamiento de apoyo estándar.1, 4 

ALDEHÍDOS 
Los 2 aldehídos más utilizados como desinfectantes son el formaldehído y el 
glutaraldehído. El formaldehído se analiza en el Capítulo 17, Fumigantes. El 
glutaraldehído es muy similar al formaldehído en su toxicidad y tratamiento, aunque es 
un poco menos tóxico. El glutaraldehído se prepara comúnmente como una solución 
acuosa a una concentración del 2 % y es ligeramente alcalino en esta solución. Se ha 
informado que causa irritación respiratoria, lo que provoca rinitis5, 6 y asma 
ocupacional.5, 7, 8 En raras ocasiones, también ha provocado palpitaciones y taquicardia 
en humanos. En dosis altas, administradas por vía oral, produce irritación digestiva con 
diarrea, que puede ser hemorrágica.9, 10, 11 Debido a los efectos irritantes del 
glutaraldehído, pueden aplicarse las normas de la Administración de Salud y Seguridad 
Ocupacional (OSHA) para el uso de equipo de protección personal para proteger la piel 
(29 CFR 1910.132) y los ojos (29 CFR 1910.133). Las normas de la OSHA también 
pueden exigir el uso de respiradores apropiados por parte de los empleados que puedan 
estar expuestos al glutaraldehído durante procedimientos de trabajo de rutina o de 
emergencia (29 CFR 1910.134).12 

Tratamiento de la toxicosis por aldehídos 

1. Si el paciente ha estado en un área con un fuerte olor a glutaraldehído debido a la 
vaporización, trasládelo al aire libre y adminístrele oxígeno según sea necesario. 

2. Descontamine la piel en caso de irritación. Es poco probable que se produzca 
toxicidad sistémica por exposición de la piel. 

DETERGENTES CATIÓNICOS 
Varios detergentes catiónicos se utilizan como desinfectantes. Todos comparten la 
capacidad, en concentración suficiente, de provocar quemaduras cáusticas graves. 
Parecen necesarias concentraciones superiores a aproximadamente el 7,5 % para 
producir lesiones cáusticas importantes. Sin embargo, la experiencia con la exposición 
de humanos a estos compuestos es muy limitada. Los 3 agentes más comúnmente 
utilizados como detergentes desinfectantes son el cloruro de benzalconio, la cetrimida y 
el cloruro de cetilpiridio. 

No hay preparaciones de cetrimida disponibles en Estados Unidos; hay varias 
disponibles en los países de la Unión Europea. Las soluciones concentradas 
generalmente solo están disponibles en entornos industriales, como la fabricación de 
productos de consumo, o para uso en hospitales con fines desinfectantes. Por lo tanto, 
las intoxicaciones agudas son poco frecuentes. 

Toxicología 
En soluciones de baja concentración, se ha informado que los detergentes catiónicos 
causan molestias en los ojos, así como erupciones cutáneas e irritación. Se informó un 
caso de dermatitis de contacto grave con un aceite de baño que contiene cloruro de 
benzalconio y triclosán.13 
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Detergente catiónico 
ASPECTOS 
DESTACADOS 
Agentes cáusticos capaces 
de provocar quemaduras 

Los más comunes son 
cloruro de benzalconio, 
cetrimida, cloruro de 
cetilpiridio (no hay cetrimida 
en Estados Unidos). 

Las intoxicaciones agudas 
son poco frecuentes. 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Irritante para ojos, piel y tubo 
digestivo 

Exposiciones graves: efectos 
en SNC, hígado y pulmones 

TRATAMIENTO 
Lave los ojos, examine/trate 
las córneas para detectar 
quemaduras. 

Endoscopia dentro de las 24 
horas si está indicada 

Trate los efectos sistémicos, 
pulmonares y del SNC. 

CONTRAINDICADO 
Descontaminación digestiva 

En concentraciones mayores, pueden provocar quemaduras graves en la córnea y la 
piel. Asimismo, concentraciones elevadas provocan quemaduras cáusticas en los 
labios, la mucosa oral, el esófago y el estómago.14, 15 Se han informado vómitos, diarrea 
y dolor abdominal.16 También se ha informado necrosis del intestino con peritonitis.17 
En exposiciones graves, también hay informes de depresión del SNC, lesión hepática 
y edema pulmonar.14, 16 

Tratamiento de la toxicosis por detergentes catiónicos 

1. Si una solución de alta concentración entra en contacto con los ojos, lávelos con 
abundante cantidad de agua y luego examine cuidadosamente las córneas. Si se 
han producido quemaduras, obtenga atención oftalmológica. 

2. No utilice ningún método de descontaminación digestiva, incluido el vaciado 
gástrico. Estos métodos están contraindicados en estas intoxicaciones. Algunos 
expertos recomiendan una dilución cuidadosa con pequeñas cantidades de leche o 
agua.14, 18 Nunca se deben ofrecer soluciones ácidas, como jugos, para dilución. 

3. Realice una endoscopia si se ingirió una solución altamente concentrada o si se 
observan quemaduras orales. El paciente requerirá una endoscopia urgente para 
clasificar la lesión cáustica. La endoscopia debe realizarse dentro de las 24 horas 
siguientes para minimizar el riesgo de perforación.17 Un cirujano o 
gastroenterólogo competente debe proporcionar la atención posterior. 

4. Trate los efectos en el SNC, en los pulmones y otros efectos sistémicos 
sintomáticamente, de acuerdo con medidas de práctica probadas. 

Aunque los corticosteroides se utilizan habitualmente para tratar estas quemaduras, su 
uso sigue siendo controvertido. Se ha informado el uso de otros agentes, como los 
antagonistas de H2 y el sulcralfato, pero también sigue siendo controvertido en este 
momento. 

CLORHEXIDINA 
La clorhexidina es una biguanida catiónica, disponible en concentraciones de hasta el 
4 % como agente tópico utilizado como limpiador de la piel y enjuague bucal. Los 
preparados para la piel al 0,5-4 % se comercializan con los nombres comerciales 
Hibiclens e Hibistat. También se comercializa como enjuague bucal en una solución al 
0,12 % con el nombre comercial Peridex. Hay muy poca experiencia con intoxicaciones 
en humanos, ya que estas concentraciones no parecen ser significativamente tóxicas. 

Toxicología 
La clorhexidina se absorbe de manera deficiente en la piel o el tubo digestivo. Por lo 
tanto, la mayoría de los efectos observados han sido principalmente locales. La solución 
de baja concentración ingerida o aplicada sobre la piel puede causar una leve irritación 
local. Luego de exposiciones repetidas de la piel a este agente, han ocurrido dermatitis 
de contacto, urticaria y anafilaxia.19, 20, 21 Se han descrito lesiones corneales en varios 
casos después de la exposición inadvertida de los ojos a la concentración del 4 %. Estas 
lesiones han ocurrido en cicatrices corneales permanentes.22 Se han informado 
quemaduras esofágicas en un solo caso después de la ingestión de una gran cantidad de 
una solución al 20 % de este agente.23 La colitis ulcerosa se ha descrito después de un 
enema de la solución al 4 % mezclada con agua del grifo (10 ml en 2 l de agua).24 Puede 
ocurrir toxicidad hepática con grandes exposiciones.23 
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Tratamiento de la toxicosis por clorhexidina 

1. Si se ingiere una solución altamente concentrada, trátela como una ingestión 
cáustica como se describe en la subsección anterior Tratamiento de la toxicosis 
por detergentes catiónicos, sin descontaminación digestiva. 

2. Realice un perfil de lesión hepática con grandes ingestiones. 

3. Si una solución de alta concentración entra en contacto con los ojos, lávelos con 
abundante agua y examine las córneas cuidadosamente. Si se han producido 
quemaduras, obtenga atención oftalmológica. 

HIPOCLORITOS 
Los hipocloritos están implicados en una gran proporción de las exposiciones a 
desinfectantes informadas en los centros de control de intoxicaciones de Estados 
Unidos, con más de 30 000 informes en 2009.25 La mayoría son soluciones de 
hipoclorito de sodio o calcio. La cloramina, un desinfectante utilizado en muchos 
servicios municipales de suministro de agua, es una causa poco frecuente de 
intoxicaciones agudas. Las soluciones de hipoclorito de sodio y calcio tienen una 
toxicidad relativamente baja. Son ligeramente corrosivas para los ojos,26 y se han 
informado quemaduras en las membranas mucosas.27 A pesar de la gran cantidad de 
informes a los centros de control de intoxicaciones, las intoxicaciones significativas son 
muy poco frecuentes con estos agentes en solución.25, 28 

Cuando las soluciones de hipoclorito se mezclan con ácidos o soluciones de amoníaco, 
se produce cloro o cloramina gaseosa, lo que produce un irritante con toxicidad pulmonar. 
Muchas exposiciones breves han provocado síntomas transitorios que requieren un 
tratamiento limitado en el servicio de urgencias.29 La exposición prolongada o a altas 
concentraciones conlleva el potencial de provocar neumonitis tóxica grave.30 Se debe hacer lo 
posible para desalentar la mezcla de estos materiales con ácido o amoníaco. 

Tratamiento de la toxicosis por hipoclorito 

1. Después de exposiciones orales, no utilice el vaciado gástrico. Si se ingiere un 
material granular y el paciente tiene quemaduras mucosas sintomáticas, remítalo 
a un cirujano o gastroenterólogo para considerar la realización de una endoscopia 
y del tratamiento apropiado. 

2. Si no se han producido vómitos, administre al paciente agua o leche para dilución, 
sin exceder aproximadamente los 15 ml/kg en niños o 120-240 ml en adultos. La 
administración de ácidos está contraindicada debido al riesgo o aumento de la 
generación de cloro gaseoso. 

3. Si una solución de alta concentración entra en contacto con los ojos, lávelos con 
abundante agua y examine las córneas cuidadosamente. Si se han producido 
quemaduras, obtenga atención oftalmológica. 

4. Trate la exposición de la piel con abundantes diluciones en agua. 

5. Si se ha producido exposición a vapores o a gas de cloro o cloramina, traslade al 
paciente inmediatamente al aire libre. Si los síntomas ocurren o persisten, se debe 
evaluar la oxigenación y administrar oxígeno según sea necesario. Si se presentan 
síntomas persistentes, realice una radiografía de tórax y considere la 
hospitalización. Los cuidados intensivos pueden ser apropiados en caso de 
inhalaciones graves. 

Clorhexidina 
ASPECTOS 
DESTACADOS 
Utilizada como limpiador de la 
piel y enjuague bucal 

Absorción cutánea e intestinal 
deficiente 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Irritante leve para la piel, peor 
si se repite la exposición 

Posibles lesiones corneales y 
esofágicas 

TRATAMIENTO 
Para dosis muy 
concentradas/grandes 

Ingestión: trátela como 
ingestión cáustica, realice 
perfil hepático. 

Contacto con los ojos: 
lave, examine y trate las 
córneas. 

Hipoclorito 
ASPECTOS 
DESTACADOS 
Cloramina, hipoclorito de 
sodio/calcio 

Se informaron muchas 
exposiciones, pero pocas 
intoxicaciones importantes. 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Irritación pulmonar, toxicidad 
cuando se mezcla con ácidos 
o soluciones de amoníaco 

Efectos digestivos, oculares, 
cutáneos y pulmonares 

TRATAMIENTO 
Si la ingestión produce 
quemaduras en las mucosas, 
consulte a un 
cirujano/gastroenterólogo. 

Descontamine los ojos y la 
piel. 

Examine/trate las córneas. 
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Yodo 

ASPECTOS 
DESTACADOS 
Más común: solución de 
povidona yodada al 7,5-10 % 

Betadine es un ejemplo. 

En diluciones estándares,  
se absorbe de manera 
deficiente en el tubo 
digestivo y en la piel. 

Posibles intoxicaciones 
sintomáticas en piel quemada 
y heridas 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Iniciales: dolor de cabeza, 
mareos, delirio, 
alucinaciones, convulsiones 

Graves: hipotensión, 
arritmias, cianosis, acidosis 
metabólica, choque, 
insuficiencia renal 

TRATAMIENTO 
Descontamine la piel. 

Agentes osmóticos o 
diuréticos, si están indicados 

Trate las convulsiones. 

Controle la tiroides. 

YODO 
El desinfectante más común que contiene yodo es la povidona yodada. Un nombre 
comercial asociado a menudo con este agente es Betadine (solución al 7,5-10 %). La 
povidona yodada se describe como un yodóforo, que es un complejo de yodo y 
povidona, un agente solubilizante. Está diseñada para liberar yodo libre en solución 
para su efecto. Aunque las concentraciones informadas de yodo en estas soluciones son 
solo de 80-120 μg/dl, el yodo total disponible es de aproximadamente el 10 % de la 
povidona yodada. Por lo tanto, una solución al 10 % tendrá alrededor del 1 % de yodo 
total disponible. 

Toxicología 
Este compuesto se absorbe de manera muy deficiente en el tubo digestivo debido a la 
rápida conversión del yodo libre en yoduro en el estómago. Aunque las soluciones de 
yodo altamente concentradas o las sales de yodo son corrosivas para el tubo digestivo,31 
las soluciones de povidona yodada tienen poco potencial cáustico. También se 
absorben de manera deficiente en la piel intacta. Todas las intoxicaciones sintomáticas 
notificadas se produjeron después de una exposición repetida a la piel quemada o 
después de la irrigación de heridas, articulaciones o superficies serosas, como el 
mediastino.32, 33, 34, 35 La única excepción fue un bebé que recibió un enema de povidona 
yodada en una solución de polietilenglicol, seguido de irrigación intestinal total con 
polietilenglicol mezclado con povidona yodada. Este niño murió con hiperglucemia 
grave y niveles muy altos de yodo.31 

En las exposiciones a povidona yodada por estas vías, los síntomas principales 
inicialmente parecen ser neurológicos, con dolor de cabeza, mareos, delirio, 
alucinaciones y convulsiones.35 En los casos graves, se producen hipotensión, arritmias, 
cianosis, acidosis metabólica, choque e insuficiencia renal aguda.32, 33, 34 También se ha 
informado daño hepático, manifestado por niveles elevados de transaminasas séricas, 
con exposiciones a niveles muy altos.34 Se ha producido hiperpotasemia, y el cloruro 
sérico puede estar falsamente elevado debido a la presencia de un segundo haluro.33 

Tratamiento de la toxicosis por yodo 

1. Elimine la contaminación de la piel lavándola vigorosamente con agua y jabón. 

2. Utilice agentes osmóticos o diuréticos en intoxicaciones sintomáticas, ya que la 
eliminación de yodo aparentemente mejora con procedimientos que aumentan la 
excreción de cloruro. 

3. Trate las convulsiones con anticonvulsivos, como se describe en el Capítulo 3, 
Principios generales. 

4. Controle la función tiroidea después de la recuperación para confirmar el estado 
eutiroideo. 

COMPUESTOS DE MERCURIO 
Se ha utilizado una amplia variedad de compuestos orgánicos de mercurio como 
desinfectantes y conservantes. Entre ellos, se encuentran el acetato fenilmercúrico, el 
nitrato fenilmercúrico, el nitromersol, el timerosal, el mercurocromo y el 
mercurobutol. Ninguno está registrado actualmente en la Agencia de Protección 
Ambiental de Estados Unidos. La toxicidad y el tratamiento de la exposición a estos 
compuestos se describen en detalle en el Capítulo 16, Fungicidas, en la subsección 
Compuestos organomercúricos. 
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FENOLES 
Varios fenoles se utilizan como desinfectantes, incluidos cresol, fenol, timol, 
hexaclorofeno, o-fenilfenol, 4-terc-amilfenol, 2-bencil-4-clorofenol y triclosán. El 
cresol y el timol son derivados alquílicos del fenol, mientras que el hexaclorofeno y el 
triclosán son fenoles clorados. Los nombres comerciales comunes de productos 
comerciales se proporcionan al margen. Una encuesta descubrió que el triclosán o un 
agente similar, el triclocarbán, se encontraba en el 45 % de los jabones líquidos y en 
barra disponibles en los puntos de venta.36 Sin embargo, no se han informado episodios 
de toxicidad aguda por triclosán, por lo que las inquietudes sobre este agente se 
relacionan con los efectos crónicos, el desarrollo de resistencia al triclosán en 
organismos microbianos y los informes de dermatitis de contacto causada por la 
exposición al triclosán.13, 37, 38 Los cresoles y el hexaclorofeno se analizarán 
individualmente. Estos compuestos son conocidos, y se dispone de algunos datos en 
humanos. 

Toxicología de los cresoles 
Los cresoles, al igual que el fenol y otros compuestos fenólicos, son muy corrosivos. 
La ingestión de formas concentradas causa lesiones corrosivas graves en la boca y el 
tubo digestivo superior. Asimismo, pueden producirse lesiones cáusticas graves en los 
ojos y la piel con la exposición al cresol.39 Los síntomas generalmente incluyen náuseas, 
vómitos y diarrea. También pueden producirse hipotensión, insuficiencia miocárdica, 
edema pulmonar y cambios neurológicos.40 Se han informado toxicidad hepática y 
renal, metahemoglobinemia y hemólisis.40, 41 Después de una exposición repetida y 
prolongada, la dermatitis de contacto puede complicar estas exposiciones. Estos 
compuestos se absorben bien en el tubo digestivo y también se absorben 
significativamente en la piel y por inhalación. 

Tratamiento de la toxicosis por cresol 

1. No intente realizar la descontaminación digestiva debido a la naturaleza corrosiva 
de estos compuestos. Considere la dilución con leche o agua si no se han producido 
vómitos. 

2. Si se ha producido una lesión corrosiva con quemaduras en la boca, o si hay 
antecedentes claros de exposición digestiva, considere la posibilidad de realizar 
una endoscopia y consulte a un gastroenterólogo o cirujano para el diagnóstico y 
tratamiento. 

3. Si una solución de alta concentración entra en contacto con los ojos, lávelos con 
abundante agua y luego realice un examen cuidadoso de las córneas. Si se han 
producido quemaduras, proporcione atención oftalmológica. Dada la naturaleza 
corrosiva de la sustancia, se debe considerar la remisión a un oftalmólogo. 

4. Proporcione apoyo respiratorio y circulatorio de acuerdo con un tratamiento 
médico adecuado. Si persisten los síntomas sistémicos graves, el paciente debe ser 
tratado en una unidad de cuidados intensivos, si es posible. 

Toxicología del hexaclorofeno 
El hexaclorofeno se absorbe bien por vía oral y dérmica. Las exposiciones dérmicas 
han provocado toxicidad grave y muerte en recién nacidos debido a la aplicación sobre 
la piel dañada o a exposiciones cutáneas repetidas o en altas concentraciones.42 Nunca 
debe usarse como desinfectante en heridas abiertas o en superficies de la piel irritadas 
o inflamadas. Sin embargo, no es significativamente cáustico y la exposición no 
produce las lesiones cáusticas graves que se observan con otros químicos fenólicos. 

Fenoles 

PRODUCTOS 
COMERCIALES 
triclosán: numerosos jabones 
para uso doméstico 

cresoles mixtos en jabón: 
Lysol 

hexaclorofeno: Phisohex, 
Bilevon, Dermaadex, 
Exofene, Gamophen, 
Texosan, Surgi-Cen, 
Surofene, varios jabones en 
barra y cosméticos 

ASPECTOS 
DESTACADOS 
Triclosán 

Muy común, sin informes 
de toxicidad aguda 

Dermatitis de contacto 

Cresoles 

Altamente corrosivos 

Pueden causar lesiones 
graves en la boca, el tubo 
digestivo, los ojos y la piel. 

Bien absorbidos por el 
tubo digestivo, por la piel y 
por inhalación 

Hexaclorofeno 

Bien absorbido a través 
de la piel y el intestino 

No es tan cáustico como 
otros compuestos 
fenólicos. 

Potente neurotóxico 

Continúa en la página siguiente. 
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Fenoles, continuación 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Cresoles 

Náuseas, vómitos, diarrea 

Cáusticos para la piel, 
lesiones oculares 

Hexaclorofeno 
Efectos complejos sobre 
el SNC 

Letargo, 
debilidad/fasciculación 
muscular, irritabilidad, 
edema cerebral, parálisis 

Vómitos, diarrea, 
anorexia 

Erupción cutánea 

TRATAMIENTO 
Cresoles 

Considere la dilución 
digestiva con agua/leche. 

Considere la endoscopia 
con consulta al 
gastroenterólogo. 

Descontamine los ojos, 
examine/trate las córneas. 

Apoyo respiratorio y 
circulatorio 

Hexaclorofeno 
Considere el carbón 
activado. 

Descontamine la piel con 
agua y jabón. 

Controle las convulsiones. 

Apoyo para los sistemas 
cardiovascular y 
respiratorio 

CONTRAINDICADO 
Cresoles 

Descontaminación 
digestiva 

El hexaclorofeno es un potente neurotóxico. Provoca edema cerebral y 
degeneración esponjosa de la sustancia blanca.43 Esta neurotoxicidad se puede observar 
después de exposiciones agudas o crónicas, ya sea por absorción cutánea o por ingestión. 
Los síntomas del sistema nervioso son complejos. El letargo es una manifestación 
temprana, seguido de debilidad muscular, fasciculación muscular, irritabilidad, edema 
cerebral y parálisis, que conducen al coma y a la muerte. Las convulsiones suelen ocurrir 
en casos más graves.42, 44 También se han observado ceguera y atrofia óptica después de 
la exposición al hexaclorofeno.45 

Además de los efectos neurológicos, los primeros síntomas comunes de 
intoxicación son vómitos, diarrea y anorexia.44 Estos hallazgos han ido acompañados en 
animales de una hepatotoxicidad significativa.46 Con la exposición de la piel, a menudo 
se observa una erupción eritematosa y descamativa en el lugar de exposición.44 Con la 
exposición crónica, se puede observar dermatitis de contacto. En intoxicaciones graves, 
se han observado síntomas cardiovasculares, como hipotensión y bradicardia.47 En un 
solo caso, la exposición repetida a este compuesto provocó asma en una enfermera 
pediátrica.48 

Tratamiento de la toxicosis por hexaclorofeno 

1. Aunque este compuesto es muy tóxico a nivel sistémico y los métodos de 
eliminación mejorados parecen beneficiosos, no hay pruebas que respalden la 
eficacia de la hemodiálisis, la diálisis peritoneal, la hemoperfusión o la 
exanguinotransfusión.47 

2. Considere usar carbón activado. Dado que se cree que el hexaclorofeno tiene 
recirculación enterohepática, es posible que la dosificación repetida de carbón 
activado, como se describe en el Capítulo 3, Principios generales, mejore la 
eliminación de este compuesto, aunque el hexaclorofeno no se combina bien con 
el carbón y no hay ensayos clínicos de esta terapia para este agente. 

3. Si la exposición se ha producido a través de la piel, lávela enérgicamente con jabón 
o detergente, y agua para eliminar cualquier residuo que aún quede en la piel. Dado 
que el hexaclorofeno no es soluble en agua, lavarlo solo con agua no proporcionará 
beneficios significativos. 

4. Realice apoyo neurológico y control de las convulsiones, ya que esto es 
fundamental para la supervivencia. Cuando sea posible, trate al paciente en un 
entorno de cuidados intensivos. El control de las convulsiones debe realizarse de 
acuerdo con las recomendaciones del Capítulo 3. 

5. Proporcione apoyo cardiovascular y respiratorio, que también es muy importantes 
para el tratamiento eficaz de las intoxicaciones graves con este agente. Esta 
atención debe brindarse en una unidad de cuidados intensivos de acuerdo con las 
prácticas médicas aceptadas. 
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ACEITE DE PINO 
Toxicología 
Las exposiciones a soluciones de detergentes y desinfectantes de aceite de pino se 
informan comúnmente en los centros de control de intoxicaciones de Estados Unidos.49 
El aceite de pino es un agente que se encuentra en una gran variedad de limpiadores y 
desinfectantes de uso doméstico y comercial. Es una mezcla de monoterpenos 
derivados de la destilación de madera de diversas especies de pino, con 
aproximadamente un 57 % de alfa-pineno.50 Sus efectos secundarios más comunes en 
dosis más pequeñas son irritación de las membranas mucosas, irritación digestiva, 
depresión respiratoria y del SNC leve, y toxicidad renal. Las ingestiones mayores 
pueden provocar dificultad respiratoria grave, colapso cardiovascular y efectos graves 
en el sistema nervioso central. También se han informado casos de insuficiencia renal 
y mioglobinuria en intoxicaciones graves.51 Dado que incluso pequeñas ingestiones 
pueden provocar una neumonía por aspiración grave, todas las ingestiones deben 
considerarse potencialmente peligrosas. 

Si bien muchos de los efectos informados de la intoxicación con este agente están 
relacionados con un efecto irritante directo en las membranas mucosas, el tubo 
digestivo y los pulmones (por aspiración), algunos informes sugieren una absorción 
significativa por exposición oral y rectal. Otros informes sugieren una menor tasa de 
absorción.50 Si bien el alfa-terpineol se puede medir en la sangre, no hay datos que 
relacionen los niveles de terpineol con el grado de toxicidad; esta medida, por lo tanto, 
no se considera útil para guiar el diagnóstico y el tratamiento. 

Tratamiento de la toxicosis por aceite de pino 

1. No induzca la emesis. Dado que existe un alto riesgo de neumonía por aspiración, 
la emesis inducida suele considerarse contraindicada en estas intoxicaciones. Sin 
embargo, puede producirse la emesis espontánea debido a la irritación directa de 
la mucosa gástrica. 

2. Si una solución de alta concentración entra en contacto con los ojos, enjuáguelos 
con abundante cantidad de agua y examine cuidadosamente las córneas. Si se han 
producido quemaduras, obtenga atención oftalmológica. 

3. Observe al paciente durante al menos 6 horas ante cualquier ingestión significativa 
para controlar la aparición de síntomas, particularmente los pulmonares. 

4. Solicite radiografías de tórax y mida la oxigenación si se observa algún síntoma 
pulmonar. Si se presentan síntomas pulmonares, la hospitalización es apropiada. 
En caso de síntomas pulmonares graves, suele ser apropiado el traslado a una 
unidad de cuidados intensivos. En caso de aspiración grave, trátela como cualquier 
neumonía por aspiración grave de acuerdo con las prácticas médicas aceptadas. 

5. Trate otros efectos sistémicos graves de acuerdo con las prácticas médicas 
aceptadas. 

No existen pruebas de que el carbón activado sea útil en estas intoxicaciones. 
Asimismo, aunque se han propuesto y probado una variedad de métodos de eliminación 
mejorados, no existen pruebas que respalden su eficacia. 

Aceite de pino 
ASPECTOS 
DESTACADOS 
Ingrediente común de 
limpieza para uso 
doméstico/comercial 

Monoterpeno derivado de la 
madera 

Principal vía de intoxicación 
por inhalación e ingestión 

Todas las ingestiones tienen 
potencial para causar neumonía 
por aspiración grave. 

También son posibles las vías 
de exposición oral y rectal. 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Irritación digestiva y de la 
membrana mucosa 

Depresión respiratoria leve y 
del SNC 

Efectos respiratorios, 
cardiovasculares y del SNC 
graves por ingestiones 
mayores 

TRATAMIENTO 
Enjuague los ojos y 
examine/trate las córneas. 

Observe al paciente durante 6 
horas después de la exposición, 
especialmente para controlar 
síntomas pulmonares. 

Apoyo pulmonar 

Solicite radiografías de tórax 
y mida la oxigenación. 

Hospitalice, considere la 
atención en la UCI. 

Trate los casos graves como 
neumonía por aspiración. 

CONTRAINDICADO 
Emesis inducida 
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