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CASO CLÍNICO                    

• Niña de 12 años con cuadro de vómitos y
dolor de extremidades inferiores que 
dificulta la marcha, de 24 horas de evolución. 
Acompañado de pérdida de fuerza, 
parestesias e hiperestesias en pies, 
insomnio y ansiedad.

Enfermedad actual



CASO CLÍNICO

• Familiares: Familia de Pakistán. 
Padre 11 años en nuestro país.
Madre y hermanos (13 y 10 a) 1,5 años. 

• Fisiológicos: 2ª gestación controlada, parto 
eutócico a término. No incidencias perinatales. 
Curva pondoestatural y desarrollo psicomotor 
correcto. Calendario vacunal actualizado. 
Adaptación correcta al colegio.

• Patológicos: sin interés.

Antecedentes

Diagnosticada de trastorno conversivo



CASO CLÍNICO                    
Tª: 36,5ºC, Peso: 42 kg, TA 128/80, FC 80 ppm

• Buen estado general. Normohidratada y normocoloreada.
• Respiratorio: No signos de dificultad respiratoria. Buena 

ventilación bilateral. No ruidos añadidos.
• Cardiocirculatorio: Tonos rítmicos. No soplos. No ruidos 

añadidos.
• Abdomen: Blando y depresible. No doloroso. No masas ni 

visceromegalias.
• Piel: No exantemas. No petequias.
• ORL: Normal.
• Neurológico: Glasgow 15. PINRs, pares craneales 

conservados. Fuerza discretamente disminuida 
en EEII (3-4/5). Marcha lenta. Dolor a la 
palpación de EEII. ROTs pesentes y simétricos. 
Sensibilidad conservada.

Exploración física



CASO CLÍNICO

• Análisis sanguíneo:  
– Urea 16 mg/dl, creatinina 0,42 mg/dl, Na 141, Cl 105, K 4, 

CK 135 UI/l, GOT 34 UI/l, GPT 41 UI/l, PCR < 0,1 mg/dl, Hb
13,4 g/dl, Hto 38%, leucocitos 5.030, plaquetas 248.000, 

– Caio 0,87 mmol/L, Ca 7,9 mg/dl, FA 486 UI/L, P 3,4 mg/dl,
PTH 523 pg/ml, 25-OH-D 5,7 ng/ml

Exploraciones complementarias

Hipocalcemia secundaria a déficit de vitamina D

Tratamiento con Calcio y vitamina D

1r día



CASO CLÍNICO Evolución

3r - 4º día

Empeoramiento estado general
DIGESTIVO:
• Persisten vómitos
• Disminución ingesta
• Estreñimiento.
NRL: 
• Dolor intenso EEII (Hiperestesias) y 

lumbar
• Disminución fuerza EEII 2/5 y movilidad
• Parestesias manos
• Ptosis palpebral

EECC:
• Análisis sanguíneo: 
glucosa 131 mg/dl, Na 142, K 3,5, Cl 
101, EAB normal, VSG 7 mm/h, 
ANA negativo, Ac musculo liso 
1/20, Ca 8,55 mg/dl, Caio 0,95 
mmol/L, CK 162 UI/L, AST 122 UI/L, 
ALT 276 UI/L, urea 67 mg/dl, 
creatinina 1,25 mg/dl, 
ceruloplasmina 15,2 mg/dl, cobre 
191 mcg/dl

Descartar porfiria y Enfermedad de Wilson
Interconsulta con psiquiatría



CASO CLÍNICO

• Madre de viaje en Pakistán, 
ingresada hace 2 días por dolor 
neuropático en las extremidades 
inferiores con dificultad en la 
marcha y alopecia de forma 
recurrente en los últimos 5 
meses -> sospecha intoxicación 
por talio

• Padre episodio de dolor en las 
extremidades inferiores y 
alopecia hace 8 meses

Evolución

5º día



• Niveles talio sangre : 182 mcg/L
• Niveles talio orina de 24 h : 28.800 mcg/L

• Compatible con INTOXICACIÓN GRAVE POR TALIO

7º día

• Niveles tóxicos en sangre: > 80 mcg/L (N < 2)
- grave >300 mcg/L
- letal >1.000 mcg/L

• Niveles tóxicos en orina: > 500 mcg/L (N < 5)
- Grave >10.000 mcg/L

Laboratorio de Toxicología Hospital Clínic Barcelona

CASO CLÍNICO Evolución



A INVESTIGAR…



Talio

W Crookes 1861



• Uso industrial
- joyas imitación, termómetros ↓Tª, lentes ópticas,     

fuegos artificiales, pigmentos
• Rodenticidas, insecticidas

• Hierbas tradicionales chinas
USA 1965, OMS 1973, España 1991

Talio



Intoxicación por talio

• Accidente doméstico o laboral
• Suicida
• Criminal

INCOLORO
INODORO
INSÍPIDO

VENENO PERFECTO



Intoxicación por talio

• Dosis letal en humanos:
– Adultos: 15-20 mg/kg (aprox. 1 g)
– Niños: 5-7,5 mg/kg

- Mortalidad: 6-15%
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8. Curto- Barredo L. Anagen effluvium due to thallium poisoning derived from the intake of Chinese
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Intoxicación por talio

Ingesta 

HECES

HIGADO

RIÑONES

TRACTO
GASTROINTESTINAL

ORINA

bilis

SANGRE

OTROS COMPARTIMENTOS:
- SISTEMA NERVIOSO 
- CORAZÓN
- MÚSCULOS

dosis letal  1 g o 10-15 mg/kg (niños 8 mg/kg) 
absorción oral 90%
V distribución ↑ 3.6 L/kg
t1/2 1-30d
eliminación fecal/orina 2:1

Riyaz R. J Med Toxicol 2012
Pelclova D. Human & Experimental Toxicology 2009



Intoxicación por talio

• Niveles tóxicos en sangre: >80 mcg/L
- grave >300 mcg/L
- letal >1.000 mcg/L

• Niveles tóxicos en orina: >500 mcg/L
- grave >10.000 mcg/L

Laboratorio de Toxicología Hospital Clínic Barcelona

NIVELES EN ORINA
reflejan la CARGA TOTAL TALIO

Gao JY. Studies Trace Elem Health 2005;22(4).59-61.



Intoxicación por talio
Talio ≈ K+  facilidad de entrada en la célula  + alteración enzimática

⇓ producción  de ATP (fibras sensitivas +susceptibles) 

1- X Glucólisis: inhibición Piruvato quinasa (x50 afinidad del K+ )

2- X Ciclo de Krebs: -Inhibición Succinato DH
-Secuestra riboflavina (precursor de Flavin-adenina-

dinucleótido, FAD)  

3- X Fosforilación oxidativa: acumulación de talio dentro de la mitocondria

3

1

22

4- X Bomba Na-K-ATPasa:  x10 afinidad del K+

NO potenciales transmembrana  NO  propagación del impulso nervioso
(efectos nerviosos, cardíacos y musculares)

5- Afinidad por los grupos sulfhidrilo rompe puentes disulfuro
(uñas , cabello, piel)

Hoffman Toxicol Rev 2003
Diapositiva: Núria López



Clínica

GASTROINTESTINALHoras

NEUROLÓGICA2-5 días

ALOPECIA2-3 
semanas

Triada clásica: gastroenteritis + polineropatía de predominio sensitivo + alopecia 



Clínica

GASTROINTESTINAL NEUROLÓGICA PIEL, CABELLO Y UÑAS

Dolor abdominal
Nauseas/vómitos
Estreñimiento
Diarrea

Dolor EEII; ascendente
Debilidad muscular
Alodínia (+plantar)
Parestesia 
Hiperestesiahipoestesia
Hiporreflexiaarreflexia
Dificultad para hablar
⇓nivel consciencia
Cefalea
Temblor
Insomnio
Afectación de PC: disfagia, 
fracaso respiratorio, déficit 
visual...
Disfunción autonómica
Psicosis, depresión, ansiedad...

Alopecia
Pérdida 1/3 lateral cejas
Decoloración del cabello
Descamación palmo-plantar
Rash eritematoso (+ peribucal)
Xerostomía
Líneas de Mees
Acné



Clínica

GASTROINTESTINAL NEUROLÓGICA PIEL, CABELLO Y UÑAS

Dolor abdominal
Náuseas/vómitos
Estreñimiento
Diarrea

Dolor EEII; ascendente
Debilidad muscular
Alodínia (+plantar)
Parestesia 
Hiperestesiahipoestesia
Hiporreflexiaarreflexia
Dificultad para hablar
⇓nivel consciencia
Cefalea
Temblor
Insomnio
Afectación de PC: disfagia, 
fracaso respiratorio, déficit 
visual...
Disfunción autonómica
Psicosis, depresión, ansiedad...

Alopecia
Pérdida 1/3 lateral cejas
Decoloración del cabello
Descamación palmo-plantar
Rash eritematoso (+ peribucal)
Xerostomía
Líneas de Mees
Acné



Clínica

Kuroda H. J Clin Neuroscience 2016;34:234-6.



• Lavado gástrico si < 4h post-ingesta
• Carbón activado
• Diuresis forzada
• Hemodiálisis preferible si <48h post-ingesta
• Azul de Prusia
• Analgesia
• Tratamiento soporte
• Fisioterapia
• Psicoterapia

Tratamiento



Antídoto: Azul de Prusia

• NO ensayos clínicos aleatorizados
• basado en estudios en animales y 

casos clínicos



Azul de Prusia: mecanismo de acción



Azul de Prusia: disponibilidad





Intercambio iónico entre el Ta y el K  Interfiere en el ciclo 
enterohepático del Talio  Incrementa la eliminación

Mecanismo de 
acción

Cápsulas 500 mgPresentación

250 mg/kg/día (3-30 g/día) en 3-4 dosis + manitol 20%
Niños 2-12 años: 1 g 3 veces/día
2-3 semanas hasta niveles urinarios Ta <  0,5 mg/24h

Posología

Producir una suspensión con agua tibia o solución manitol 20%
Administración con comida estimula peristaltismo y secreción biliar

Administración

Insoluble  baja absorciónFarmacocinética

Estreñimiento, tiñe de color azul las heces, reacciones alérgicasEfectos adversos

Azul de Prusia: dosis y administración
(ferrocianuro férrico, hexacianoferrato férrico de potasio)



• AZUL DE PRUSIA vo (1 g/8h)  disuelto en 
Manitol 20% 

• Laxante (lactitol 10 mg/día)
• Diuresis forzada (2L SSF + 84 mEq KCl)
• Analgesia (Pregabalina + Amitriptilina)
• Fisioterapia

CASO CLÍNICO Tratamiento



• Niveles talio padre y hermanos 
niveles compatibles con exposición 
(46-86 mcg/L)

• Talio en rodenticida (11 g/L) traído de 
China usado en restaurante del padre 
y en una botella de agua de la que 
bebió la paciente antes del inicio de 
los síntomas

• Sospecha de intento de homicidio por 
parte de persona que convivía con la 
familia

CASO CLÍNICO Investigando



CASO CLÍNICO Evolución

7º - 10º día

Empeoramiento progresivo 
NRL:
• Signos de parálisis flácida ascendente
• Disfagia/dificultad deglución
• Ptosis palpebral
• Afectación estado conciencia
• Glasgow 8
• Insuficiencia respiratoria

EECC:
• ENG-EMG: polineuropatía axonal

sensitivomotora grave
• EEG: disfunción neuronal difusa 

con lentificación del ritmo de 
base de intensidad leve. 
Probable origen tóxico
metabólico

• RMN: normal
• Ecografía abdominal: ligera

hepatomegalia
• Mejoría parámetros analíticos

Ingreso UCI



GASTROINTESTINAL NEUROLÓGICA PIEL, CABELLO Y UÑAS

Dolor abdominal
Náuseas/vómitos
Estreñimiento
Diarrea

Dolor EEII; ascendente
Debilidad muscular
Alodínia (+plantar)
Parestesia 
Hiperestesiahipoestesia
Hiporreflexiaarreflexia
Dificultad para hablar
⇓nivel consciencia
Cefalea
Temblor
Insomnio
Afectación de PC: disfagia, 
fracaso respiratorio, déficit 
visual...
Disfunción autonómica
Psicosis, depresión, ansiedad...

Alopecia
Pérdida 1/3 lateral cejas
Decoloración del cabello
Descamación palmo-plantar
Rash eritematoso (+ peribucal)
Xerostomía
Líneas de Mees
Acné

CASO CLÍNICO Evolución



• VM 13 días
• SNG
• Diuresis forzada
• Azul de Prúsia
• Hemodiálisis
• Fisioterapia
• Vitamina D + calcio

CASO CLÍNICO UCI

11º - 29º día
UCI

Complicaciones UCI:  
• Neumonía polimicrobiana asociada a VM (E. Coli, H 

Influenzae)-> ATB
• ITU por E. Coli y Klebsiella pneumoniae-> ATB
• Anemia normo/normo (por hemodiálisis) -> transfusión
• Desnutrición proteico calórica



GASTROINTESTINAL NEUROLÓGICA PIEL, CABELLO Y UÑAS

Dolor abdominal
Nauseas/vómitos
Estreñimiento
Diarrea

Dolor EEII; ascendente
Debilidad muscular
Alodínia (+plantar)
Parestesia 
Hiperestesiahipoestesia
Hiporreflexiaarreflexia
Dificultad para hablar
⇓nivel consciencia
Cefalea
Temblor
Insomnio
Afectación de PC: disfagia, 
fracaso respiratorio, déficit 
visual...
Disfunción autonómica
Psicosis, depresión, ansiedad...

Alopecia
Pérdida 1/3 lateral cejas
Decoloración del cabello
Descamación palmo-plantar
Rash eritematoso (+ peribucal)
Xerostomía
Líneas de Mees
Acné

CASO CLÍNICO Evolución

17º día

14º día



Día 
ingreso

Sangre  
mcg/L

Orina  
mcg/L

7 182 28.800

11 11.400

15 37 4.100

16 11,2 4.965

17 6,5

19 3,2 318

20 1,9 294

21 1,4 150

22 2,7 84

23 2,2 66

25 3,2 58

29 96

CASO CLÍNICO Evolución

Mejoría clínica progresiva



CASO CLÍNICO Evolución

30º - 44º día

Mejoría progresiva
• Sedestación -> bipedestación con 

apoyo
• ROTs vivos, aquíleos abolidos
• Fuerza extremidades 3-4/5 proximal 

1/5 distal (D) 2-3/5 (I)
• Hiperestesias plantas
• Palabras sueltas -> conversación

correcta
• Mioclonias en comisura bucal, temblor

grosero -> normalización
• SNG -> ingesta oral bien tolerada

EECC:
• Videofluoroscopia: signos leves

de alteración de la eficacia de la 
deglución en fase oral 

• EEG: normal
• ENG-EMG: polineuropatía axonal

sensitivomotora grave

Alta



44 días

• Bipedestación con apoyo. Pérdida de fuerza EEII. Hiperestesia pies
• Rehabilitación Hospital de l’Esperança –> Institut Guttmann
• Tratamiento con pregabalina +  vitamina D3 + complejo B 

3 meses

• Deambulación  con ayuda. Persiste dolor EEII
• ENG-EMG: alteración sensitivo motora
• Niveles talio orina 46 mcg/L (orina) y 1,9 mcg/L (sangre)

6 meses

• Deambulación autónoma con órtesis en pie derecho por debilidad 
del tibial anterior

• Fuerza EEII 4+/5 proximal  y 1-2/5 distal derecho
• Persiste dolor  EEII

CASO CLÍNICO Evolución



9 meses

• Deambulación sin férula. Fuerza 5/5. Deambulación talones 
dificultosa

• Dolor EEII
• Niveles talio orina negativos en toda la familia

12 meses

• Mejoría dolor
• ENG: Denervación tibial anterior derecho

24 meses

• Desaparición del dolor. Exploración neurológica normal
• ENG: normal

CASO CLÍNICO Evolución



SCFC – II Jornada d’Antídots
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