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INTRODUCCION

Desde el afio de 1951, en que se inicid la
reforma agraria, gracias al decreto 900 del en
tonces presidente don Jacobo Arbenz, Y la diver
sificaci6bn de cultivos que este trajo lo cual
incrementd el uso de sustancias gquimicas para
aumentar la produccidén, mejorar la tierra y =-
protedger las cosechas de plagas u otros dafoss
la tasa de accidentes de trabajo (intoxicacio-
nes), debido a la utilizacibn de plaguicidas -
ha venido en aumento.

Las sustancias gquimicas antes mencionadas,
de las cuales el insecticida es el mas afectado
a causar intoxicaciones, se han usado en los 4l
timos afios con mayor frecuencia, llegando a ser
parte indispensable para la obtenci6tn de mejo-
res cosechas y con ello, lbégico suponer, aumen-
tar el nGmero de intoxicaciones por éstos quimi
cos.

La variedad de nombres y casas que los prc
ducen comercialmente, asi como la composicibn -
quimica de estas sustancias es bastante grande,
pero en este trabajo nos referiremos inica y ez
clusivamente a la intoxicacibén por plaguicidas
inhibidores de la colinesterasa (fosfatos orgéa-
nicos y carbamatos), cuya utilizacibn en nuesti
medio es sumamente frecuente. Incluiremos aqu:
el reconocimiento de los signos que componen e.
cuadro clinico, las ayudas diagnbdsticas, el di:
nbstico y principalmente el manejo y tratamiens
de los pacientes intoxicados asi, como la revi-
sién de casos que han sido manejados en la Uni
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eg el Hospital General San Juan de Dios, en
el periodo comprendido de 1977 a 1980 ’ i}

g ;rg:tqgg este trabajo puede ayudar al mé
udiante que se dese =
area rural como f i B e e
uente bibliogré&fica, d
e onde -
3 E?gti;f l: bgse para al diagnéstic;, manejo
ento de los pacientes i i
i ntoxicados; -
ziist:m?;in para los que manejan las emergen—
ensivos de los distinto i
' ‘ s hospital
nigionales, Para obtener de éste estud?o unef
Eadoocolo del mgngjo de los pacientes intoxi-
. ts por plaguicidas inhibidores de Fay el
esterasa y asi se contribuir& a que se mejo

ra la atencidn de la i '
o poblacibébn y la salud en
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ANTECEDENTES

En Guatemala los estudios gue se han rea-
sobre las intoxicaciones por plaguici-
es de la colinesterasa son los -
el area de Guatema

relacién de los ni

lizado-
das inhibidor
efectuados por el INCAP, en

la y Centroamérica sobre la
veles de colinesterasa y el estado de nutricid

del individuo y otro de los niveles de colines
terasa en los alimentos que consume la pobla -

cibn.

Ademas se encontrd un estudio realizado -
por dos estudiantes de medicina, en su précti-
ca de Medicina Integral, sobre intoxicaciones
de este tipo en el departamento de Retalhuleu

(Ssan Felipe Retalhuleu) en 1978.

En el extranjero se han hecho diversos es
tudios gque incluimos en este estudio.



i
OBJETIVOS

Conocer y ampliar los conocimientos acer
ga Qe las intoxicaciones por plaguiciddg
inhibidores de la colinesterasa.

Lograr que las autoridades de Salud FGbli
ca y Asistencia Social provean a los Hos
pitales nacionales de los antidotos pafg

el tratamiento de estas intoxicaciones.

Recomendar a la Facultad de Medicina se

réallce una investigacidén sobre intoxica
glOpes por compuestos guimicos (no sélo
inhibidores de la colinesterasa) para co
nocer los alcances del dafio que-causann_

Creér un protocolo de manejo del pacien-
te intoxicado para uso en los servicios
de emergencia y cuidados intensivos de -
los diversos hospitales naci onales.

Contribuir a mejorar la salud del pueble
en general, principalmente a aquellos que
estén expuestos a intoxicaciones, con el
conocimiento del presente estudio (como
fuente bibliografica).

s

GENERALIDADES

Los plaguicidas don sustancias quimicas des

tinadas a combatir y destruir organismos vivos -
perjudiciales a las plantas, a los animales y al

hombre.

De acuerdo con el tipo de plaga a comba

tir se clasifican como insecticidas, larvicidas,

acaricidas, fungicidas, herbicidas, etc.

Por exX

tencidén se incluyen las sustancias reguladoras -
del crecimiento vegetal 1550 =
Son utilizados:

1)

2)

3)

En agricultura: En los cultivos, en granos
almacenados, en semillas para siembra, en -
el suelo, en las aguas, en el ganado, etc.

En salud Fablica: Fara eliminar o controlar
vectores de enfermedad infecciosas, endémi-
cas y epidémicas.

En el Hogar: Para eliminar insectos gque caui
san molestias y son vehiculos de enfermeda-

des y transmisoras de infecciones (1,5) Como
los plaguicidas no son especificos contra las
plagas, son también tdxicos, en mayor O menol
grado, al hombre y a los animales domésticos

y silvestres (1).

Los problemas mas graves son consecuentes al

uso de plaguicidas agricolas con aplicaciones eXc
sivas e indiscriminadas de productos altamente tb
xicos, por personas sin conocimiento .de los peli-
gros a gue se exponen y dque exponen a toda la --




poblacién (1, 5, 1ll).

' Los plaguicidas inhibidores de la coli-
nesterasa (6rgano fosforados y carbamatos) son
de los tdxicos que més se asocian a envenenami
entos humanos, debido al incremento de éstos =
en el uso doméstico y especialmente en la agri
cultura. La razbn de esto es por el imcremgﬂ:
to en la utilizacibtn del DDT y de otros organo
clorinados sustituyéndolos por otros, princiégl

( ]

Estos pesticidas presentan un nGmero de
caracteristicas especiales, las cuales deben -
ser gonsideradas de suma importancia para el -
manejo clinico de las intoxicaciones por estos
productos (5).

Sg uso principal es en la agricultura ¢-
donde sirven para el control de insectos de cu
erpo blando © suave (dipteros). Todos preseh:
tén una actividad téxica, dada por la inhibi -
016? de las enzimas acetilcolinesterasa, mu ;
v?rléble. Consisten en dos grupos quim;cosy—
distintos de compuestos: Los orgahofosforados
Y los carbamatos. La diferencia quimica es de
1nt?res va que los antidotos Gtiles en el tra-
tamiento de la intoxicacidn por organofosfora-
dos puede no ser Gtil o estar contra indicado
€l manejo del envenenamiento por carbamatos -
{wer grafica & 1) (5,8, "g). ¥
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Ambos productos penetan la piel, pero no
se acumulan en los tejidos humanos, aungque re—'
cientes reportes sefialan que €S posible que —-
ciertos organofosfatos (diclofentidn, leptophos,
ronnel y paratidén) puedan depositarse en el te

jido adiposoO provocando una intoxicacidn crodni
ca en los individuos expuestos a estos produc-

tos (3).

Uno de los productos mas asociados a into
xicaciones es el paratibn, aunque productos -
como el malatibén, Baygon O metilparatidén son -
también bastantes comunes (5,14) . Se encuen-—
tran disponibles formulaciones que contienen -
desde menos del 1% hasta mas del 95% del mate-
rial puro. Los productos de concentraciones -
mas altas son utilizados en forma predominante
para preparar polvos humectables en fabricas,
aungue ciertos toxicos de esta clase se encuen
tran disponibles también al pGblico en general

(5:8,;L2,18)

Desde el punto de vista de la toxicidad -
aguda los plaguicidas se clasifican de acuerdo
con su dosis letal media (DL 50) indicada en -
miligramo de la sustancia activa por Kilogramo
de peso corporal que mata al 50% de los anima-
les de prueba. Segin la DLgg pPOr via oral los
plaguicidas se agrupan asi (1):

Extremadamente £6X1iCO. .« s+« DLy MENOL de 5mg/k

Altamente téxico,,_.,n....,,DLSO de 5-50 mg/kg




Medianamente téxicos. DLgy de 50-500 mg/kg

Poco tbxicos DLg de 500-5000mg/kg

Practicamente no téxicos DL, mayor 5000 mg/kg

Esta clasificacidn es Gtil para informar
sobre el riesgo de intoxicacibn aguda y pueden
servir de guia para determinar el peligro para
el hombre (1,12). Las tablas 1 y 2 nos repre-
sentan las dbsis letales para algunos organo-
fosfatos y carbamatos (5). A menudo el cuadro
clinico de la intoxicacidn por estos productos
cuales quiera de ellos, es muy similar entre -
si, a excepcibn del paratibn, gque en su forma
de presentacibn puede simular diversas enferme
dades (pneumonitis, gastroenterocolitis, ence-
falitis, injuria cerebral y encefalopatia hiper
tensiva) (14), por lo que el diagnbstico, tra-
tamiento y prevencidn del envenamiento por es-
tos quimicos podra ser tratado como un sélo —-
grupo de compuestos (1l4). ILa tabla #3 en lis-
ta por orden de letalidad algunos de los pesti
cidas mé&s utilizados de este grupo. Es de -
hacer notar que los eXperimentos se han hecho,
en animales y que los seres humanos pueden ser
mas sensibles a estos plaguicidas que los ani-
males de experimentacién (5,12).

La mortalidad con estos pesticidas es va
riable y depende de la dbésis del producto in-
gerido, de la edad y del estado de salud de 1a
victima., Se han reportado casos fatales en ni
nos de 5 y 6 afios de edad con ingesti6n ( de -

——
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paratién de aproximadamente de 0.1 mg/kg de peso
y de 120 mg en adultos mayores de 26 afios. Cin
co grames de malatidn fueron fatales para un --
hombre de 75 afios de edad, pero la ingestién de
4 gramos del mismo, por un nifio fue seguida de
recuperacion completa (3,5,12,14). Casos fata-.
les han ocurrido siguiendo exposiciones con con
centrados de paratidén, diazinbn, DDVP, Systox,
TEPP y carbofentién. Entre los carbamatos, una
désis simple de 2.8 mg/kg de carbaril puede cau
sar moderados sintomas con recuperacidn en 2 a
24 horas. Carbofuran puede causar un cuadro si
milar al anterior (5,12).

Unos pocos de los insecticidas del grupo -
de los carbamatos incluyen en sus formulaciones
alcohol matilico. En casos de ingestidn de es-
tas preparaciones deber& tomarse en considera -
cibn también, la toxicidad del metanol, manifes
tada principalmente por irritacién severa gastro
intestinal, lesibn en el sistema nervioso cen-
tral vy acidosis metabdlica (17).

Los organofosfatos son absorbidos por el cu
erpo humano a traves de varias rutas: por la pi
el, por los pulmones, por el tracto gastrointes
tinal y las conjuntivas; también pueden ser in-
troducidos mediante via parenteral, aungue estos
es una rara ocurrencia. Es de hacer notar que

. algunos de ellos, como por ejemplo la neostigmi

na (Frostigmin) v la piridostigmina (Mestinbn),
son usados médicamente para el tratamiento del
glaucoma y la miastenia gravis (3,12,16,17,21).

El t6xico es metabolizado por el higado y
otros tejidos usualmente a pocas horas después
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de su absorcibn. Los productos de degrada-
cidén por hidré6lisis son de baja toxicidad y
son excretados por la orina y las heces.
Otros como los productos intermediarios (o-
xonas) del parati6n (paraxtn), malatidn (ma
laox6n), etc. son mas tdxicos que los misﬁgs
insecticidas (3,4,5,10,12,14,15).

FISIOPATOLOGIA:

Los ésteres fosfbricos (grafica # 2)
actuan por combinacidn con e inactivacidn -
de la enzima acetilcolinesterasa (ACE). El
mecanismo de combinaciédn es probablemente -
el siguiente: (5,12).

RO ACE
\\.
ACE + R 'O—P=0 ROH + R '0—FP=0

RIIO R'IO.,,_
/ ESTA REACCION

HO L ¢  FUEDE OCURRIR
R |€EE;;P:D + ACE
R' 0

= b=

La rapidez de la reaccidn y la estabilidad de
la combinacién final: fosfatocolinesterasa, -
esta influenciada marcadamente por la estruc-
tura de un ester fosfdrico (5,12). Cabe men-
cionar que esta reaccibn es practicamente '—-
irreversible (organofosforados) a diferencia
de otros productos.

Los insecticidas carbamatos se combinan
similarmente con la colinesterasa pero la com
binacibn es reversibles con el tiempo. De -
esta manera el peligro no es incrementado por
la exposicibn diaria a cantidades menores de
las requeridas para producir sintomas inmedia
tos; si éstos se desarrollan, no persisten --
por mas de 8 horas. (50 .

FPuestos que la acetilcolinesterasa normal
mente metaboliza la acetilcolina liberada por
el sistema nervioso central (SNC), ganglios --
autédnomos y terminaciones nerviosas motoras, -
su inactivaci6én produce la acumulacidn de gran
des cantidades de acetilcolin@ en estos sitios
con efectos generales resultantes que en forma
conveniente pueden ser separados en 4 categori
g 15 pGs L2 3

1) Fotenciacidn de
post-ganglionar

2 Despolarizacidn
esquelético, lo
fasciculaciones

la actividad parasimpéatica
(efecto muscarinico):

persistente del mGsculo -
cual trae como resultado -
en un inicio, seguidas por

blogueo neuromuscular y paralisis (efecto
nicotinico):; '
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3) Estimulacitn inicial segui
. gulda por depre 2
sién de las células del sistema BNl , completa recuperacidn (4,12,14). Otro de estos
so central que resulta en una depresign compuestos, P@osvel, esta.rgportado COImo caus§
de dafios nervioso con debilidad muscular persis

del centro respiratorio (de i

presidn de ; : . : = W
la descarga frénica) y convulsiones de te, cuando existe intoxicaciones crbnicas (4,5,
origen central. ‘ 12,14).

HALLAZGOS CLINICOS:

4) 'Estimulacidn o bloqueo ganglionar de -
intensidad wvariable, con aument
censo de la presién arterial gii ieﬁ El intervalo de tiempo entre la exposicidn
cilbn o constiiecion pupilar (Zer tab?_ a los organofosforados y el inicio de los sig -
# 4). e nos y sintomas varia de minutos a horas, pero -
‘ usualmente es menor de 12 horas. Las manifesta
ANATOMIA PATOLOGICA: ciones clinicas que ocurrén mas alla de 24 horas
después de la exposicibébn usualmente no pueden -
| S e TR (A e e s ot Er e e izrlgtrlbuldas directamente al toxico (3,9,12,-
picos al efectuar autopsias en pacientes con ! ).
;i;ﬁﬁi;aziizizsaEE?ZEdzireiszz: Ezzdugz?gi La severidad del envenenamiento es clasifi
hallazgos post mortem sean ﬁnicamentg eéemes cado por las manifestaciones clinicas y el grado
a ' . . s . .
il : : . ek : de inhibici6én de la colinesterasa plasmatica -
Eu Pl s 0 e aien SaRllar & hipenanid de (CEP), y esta puede servir como una guia para el
os pulmones, cerebro, higado y rifiones (5, : i :
12, pronbstico y el tratamiento.
Se han reportado casos de par&lisi En las intoxicaciones moderadas las manifes
D e omidades coh recuperaciéi élls%sden : taciones son predominantemente debidas a la es
pués de varias semanas, la mayoriasocorciéeg ‘ timulacién de las terminaciones nerviosas para-
' , urrid - : : ; ; ; ;
por.lntox1cacién con parati6én, DFF, EPFN, ma- ilmpiizias 0 Hggal qneilaE e At
latiébn y mipafox (12). Otros autores mencio " y
nan dafios a nivel renal evidenciado -
: por la - : ;
oc i . : di d Los signos sintomas caracteristicos de -
du?i;ezisiiijszgizaiar:izzzzggr;a' SLnosc: la alteracign de{ sistema nervioso central es -
E CUELPOS = disturbio del estado de conciencia, la cual pue
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%atori?n Los signos mentales como ansiedad,
insomnio, pesadillas y dificultad en la con-
centracibébn pueden ocurrir como manifestacio-
nes prodrdmicas o después de la desaparicidn
de las manifestaciones sométicas'agudas°

Miosis y fasciculaciones musculares son
datos objetivos de gran valor y pueden ser
encontrados en cerca del 50% de los pacientes
Las fasciculaciones ocurren en intoxicaciones
moderadas y severas, particularmente en las
etapas iniciales. Fueden desaparecer tardia
mente, ya sea por la desaparicidn de la esti
mulacidén neuromuscular o bien por el avance
del envenenamiento, lo que provoca blogueo -
geuromuscular completo. La miosis ocurre en
intoxicaciones de cualdquier severidad y es -
un buen indicador de la efectividad del tra-
tamiento debido a que persiste largo tiempo
(12). Sin embargo, cabe mencionar, que és-
tas pueden, ocacionalmente, estar ausentes,
afin en intoxicaciones severas (5,6,8,12).

y La manifestacitn mé&s importante y la -
mé&s usual, causa de muerte, es la disnea cau
sgda por debilidad de los mfisculos respirafg
rios, paralisis del centro respiraﬁorio, bron
coespasmo e incremento en las secreciones EE
brongquiales. Las manifestaciones cardiacas
gue incluyen fibrilacién auricular y flutter,
bloqueo auriculo-ventricular y fibrilacidbn
ventricular, pueden ocurrir, pero usualmente
en los estados terminales. Taguicardia y -

e

en los estadios iniciales y bradicardia mas -
hipotensibn en etapas tardias (ver tabla # 5)

(5,8,12) .

La exposici6n local a estos compuestos pue
de producit reacciones variadas que dependeran
principalmente del tiempo y sitio de exposicibn
asi tenemos que la exposicibn ocular causa se-
vera miosis y lagrimacion, el contacto con la -
piel puede producir excesiva sudoracidn, la ab-
sorcibén a través del tracto respiratorio provo-
ca disnea y aumento de las secreciones bronguia
les y por Gltimo la ingesti6én de estos compues-—
tos es seguida a menudo por severo dolor abdomi
nal, diarrea y vOmitos: afortunadamente dichos
vémitos reducen la cantidad del tbHxico gue pue-
dan ser absorkido (8i; 120} «

El pronbstico va en relacién a la severidad
del envenenamiento. La intoxicacibén por para-’
tidébn no tratada puede provocar la muerte en un -
plazo menor de 24 horas después del inicio de
los sintomas; si un paciente ain permanece Vi1VoOj
después de 24 horas sin tratamiento la posibili
dad de recuperacibn es grande (ISHMEL) .

Existen otras clasificaciones acerca de -
los hallazgos clinicos de la intoxicacibn por -
estos compuestos. Dreisbach, por ejemplo, la -

clasifica en ligera (caracterizada por anorexia,
cefalea, desmayos, debilidad, ansiedad y dismi-
nuciébn de la agudeza visual méas miosis), modera
da (la cual presenta nausea, salivacién, lagri-
meo, calambres abdominales, vomitos, fascicular
ciones musculares) y severa (diarrea, miosis -




= =~

severa, pérdida del reflejo pupilar, disnea,
chock, arritmias cardiacas, convulsiones co-
ma y muerte) (5). Hace mencifbn este mismo

autor que la inhibicién de la colinesterasa
plasmatica en ocaciones persiste de 2 a 6 se
manas, de tal manera que en casos de exposi:
ciones repetidas la inhibicién es acumulati-
va. De esta forma una exposicidn gue no pro
dgc1ria sintomas en una persona expuesta pfg
viamente, podria producir sintomas severos -
en una persona previamente sensibilizada a -
cantidades més pequefias del tbxico (intoxica
cacibn crbnica) . 5y

El estado nutricional no tiene ningu-
na ;elacién con los niveles de colinesterasa
sérica segfin estudios de Arroyave G. y cola-
boradores, préctica en Guatemala, Nicaragua
y El Salvador por el INCAP (2). 8Sin embargo
una deficiencia protéica aumenta drasticamen
te la toxicidad de muchos pesticidas (1). £

DIAGNOSTICO:

En 1966, 86% de un grupo de pacientes
gue sufrieron una intoxicacidn aguda con pa-
ratién, la cual no fue ni diagndsticada ni -
tratada, fallecieron. Después de este inci-
dente Davies y colaboradores subrayaron la =
necesidad de un diagnbéstico répido del enve-
nenamiento por estos compuestos (4,10,12).
Agteriormente los paré&metros iniciales del -
diagn6stico eran finica y exclusivamente clini
cos. Los signos clésicos de actividad para=_

R
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simpatica aumentada sugerian un envenenamiento
por algln inhibidor de la colinesterasa, aln -
cin la obtencidn de una historia clinica inie’
cigl. ”

lLa confirmacién por el laboratorio de la -
intoxicacibdn por organofosfatos y carbamatos es
importante desde gue los carbamatos fuefon‘cla—
sificados como inhibidores de la colinesterasa
o obviamente productores de un cuadro clinico -
gimilar al de sus predecesores (10) .

1a colinesterasa es una enzima gue hidro-
1iza la acetilcolina. Dos tipos son significa-
tivos: La primera O vyerdadera" es la acetil
colinesterasa (ACE) (acetil—hidrolasa de la ace
tilcolina), la cual ests precents el los eritro
citos, en los nervios, en las 4reas de sinapsis
nerviosa y en el mGsculo esquelético ¥y la se-
gunda © "palsa™ colinesterasa (CEP) (acyl-hidro
lasa de la acetilcolina), la cual se encuentra
en el plasma O suero y €n el higado. La coli-
hesteraca plasmatica se sintetiza en el higado
y su actividad es un indicador muy sensitivo -
del funcionamiento de este 6rgano. Los insec—
ticidas organofosforados Yy los carbamatos inhi
ben ambas enzimas al mismo tiempo, siendo mas
f2cil determinar la colinesterasa plasmatica -
@12, 19 )
Se postula que la acetilcolinesterasa no sinap
tica mantiene la exitabilidad nerviosa € iniedia
y propaga los potenciales de accibn nerviosa Y
muscular por transporte activo de electrolitos
al igual que la acetilcolina. La colinesterasa
se considera dque localmente excita el mGsculo -
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liso y cardiaco y provee colina libre para la
sintesis de la acetilcolina (128, L9

Una relativa variacidn de una persona
a otra y alin dentro de un mismo individub, €=
existe entre los niveles normales de ambas en
zimas (11). 3l

Cuando la actividad enzimatica es inhi
bida (sintomatologia clinica = 50% de depre':
cién de ACE o CEE) los tiempos de regeneracitn
difie:en entre los dos tipos. La acetilcoli--r=
nesterasa se regenera aproximadamente 1% dia-
rio, la colinesterasa plasméatica tiene una -
tasa mas rapida de regeneracién aproximada;
mente 25% én los primeros 7 a 10 dias (4,5,11,
‘12,14,16,17,19).

, Otra explicacién de la fisiopatologia—
de este cuadro la da Milby (11), guien postu-
la que la acetilcolinesterasa y la colineste-
rasa plasmatica pueden ser convenientemente -
utilizadas como un sistema Buffertlel cual --
sirve para proteger al individuo contra los -
efectos de las téxinas organofosfbricas sobre
el sistema nervioso central'y actuan ligéndo-
se al pesticida circulante previniendo de es-
ta manera su fijacibébn a los receptores nervio
sos. Aunque si bien esta es una explicaciéﬁ_
bastante simple es clinicamente posible.

. La colinesterasa plasmatica puede ser
mgdlda por métodos tradicionales de laborato-
rio como el Acholest test, el cual es sencillo

=19~

y rapido de practicar; existen otros Kits de
determinacién del nivel de colinesterasa dis-
ponibles para uso de campo gque incluye un cO-
lorimetro, acido acético, tubos de ensayo, ——
etc; desafortunadamente resultados falsos ne-
gativos pueden ocurrir o bien resultados que
indiguen depresidn de la colinesterasa plasmé
tica pueden ser el resultado de una enferme-
dad hepéatica (LDY. -~ L= actividad de la acetil
nesterasa, la cual puede ser correlacionada =
con el cuadro clinico inicial, debe ser medida
tan pronto como el tiempo lo permita.

Deben utilizarse muestras heparinizadas para
ambos test; el usocde oxalato de calcio como
anticoagulante esta relacionado con la apari-
cibn de resultados falsos negativos (10) .

La demostracid6n de una inhibicién de la
colinesterasa inclina a el diagnbstico hacia
la intoxicacibén por organofosfatos, ya que =
la inhibicién inducida por carbamatos es re-
versible muy répidamente y €S raramente medi-
ble.

Froductos como el paratidn, metilparatidn
EPN, clorotidn y dicaptén contienen el radi-
cal p-nitrofenol (PNE). Después de una dege-
neracidn por hidrblisis, el phnitrofenol es -
excretado en la orina, éen el sudor y en la sa
liva de las personas expuestas mas§ O menos -
12 a 48 horas después de la absorcibén. La -
identificacibn positiva de esta sustancia es
el sine guanon de la exposicidn. a uno de es-
tos agentes. (3,5,10,11). La concentracidén -
urinaria de p-nitrofenol corregida para unha
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osmolaridad de 1000 mosm/lt, es también u
celente indice del grado de exposicidn (3“592‘
%0,11712,14,16,18)= Desafortunadamente l; i
1§ent1f1caci6n del p-nitrofenocl, ya sea or-_i
método de Elliot o bien por cormatografiz d i
gas consgme mucho tiempo como para que sea 2 )
mgcha utilidad como herramienta de uso ruti 3
rio (10). Sin embargo, von Mallinkrodt Dné-r
zer.reportaron recientemente un procedimzenil_
rép%do y sencillo para la identificacidén d lo
p—nltr?fenol urinario (10). La gran ace te ';
y la disponibilidad de este test, seré di e
ayuda.en la temprana documentacidn de la igian
xicacibdn por organofosforados cuando es de;ig—
a algunos de los productos ya mencionados (10?

- OFros métodos @iagnésticos para la de-
lm1nac16n de la colinesterasa incluyen el
AChE-TEL (pfizer), el ChE-TEL (Pfizer), el .
Duport.ACA, el Garry-Routh, etc. los c;ales_:
Ee enllgtan en_la tabla #6 Jjunto con los valo
es limites bajos y normales de colinesterasa

plasmatica y aceti :
(16,17) . M ilcolinesterasa en humanos -

. El efecto de la atropina y la pralido-
= a (antidotos) pueden ser de ayuda en el =
lagnbstico diferencial. .

EXAMENES DE LABORATORIO:

P Pacientes con moderada o severa expo-
- n pueien tener un cierto grado de febri
no relacionada con i i .
n infeccidn por
de una semana. i i
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uria estan a menudo pre-

Hiperglicemia ¥ glucos
es severas Yy esta relacio

sentes en intoxicacion
nada a un umbral bajo de excrecibn de glucosa

renal..

s cetbdnicos es la di-

La ausencia de cuerpo
ro no del coma

ferencia con el coma cetbgeno pe
hiperosmolar.

Fl urobilinégeno esta presente en cerca del
50% de los pacientes en el primer dia de exposi

cibdn.

En los casos moderados y Severos esta ‘res
portada una leucocitosis severa (reaccibn leuce
moide en algunos casos) con un conteo de célu-
1as blancas por arriba de 20000/mm3 sobre todo
a expensas de neutrbfilos con un decrecimiento
concomitante de los 1infocitos y monocitos. En
los casos de severa exposicibn, no es posible
encontrar eosindfilos en el recuento durante el
primer dia a menos que ya pre—existiera una <
leucocitosis eosinofilica (4,6,12,14) .

TRATAMIENTO:

Generalidades:

Hemos querido dividir el tratamiento en -
dos partes: las generalidades sobre los dos -
antidotos mas importantes en el tratamiento del
envenenamiento por estos compuestos y POr Glel

mo los pasos mas importantes en el manejo de -
Para la esquematizacién del
los inhibidores de la

estos pacientes.
tratamiento dividimos a
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colinesterasa en los tipos diferentes de com—
puestos, los organofosforados y los carbama-

tos,‘yé no hablaremos de un s5lo grupo como -
lo hicimos en las paginas anteriores sino de

dos grupos de tbxices con tratamiento simila-
res en diversos puntos, los cuales incluyen -
la atropina y la pralidoxima para los organo-

fosforados y la atropina
para los
(12,14,16) . carbamatos

Fn el Tratamiento consiste en:

1) El mantenimiento de la respiracibn.

2) La administracidén del antidoto adecuado.
Bi) Eliminar los residucs del insecticida.
4) ?igidas generales de apoyo al paciente

GENERALIDADES DE LOS ANTIDOTOS:

- La accibdn terapéutica de la atropina en
la intoxicacibn por plaguicidas de este tipo
résulta de su bloqueo de la transmicidn sinép
t%c§ ya que desplaza a la acetilcolina de los
sitios de recepcidn; puede también reducir -
la p;oduccién de acetilcolina a nivel de las
termlnagiones nerviosas. Ademéds la atropina
antagoniza a los carbamatos y organofosfora-
dos Qrovocando un blogqueo de la transmisidn
nng1o§a en las terminaciones nerviosas para
simp&ticas, en las sinapsis nerviosas centra

J &
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les y, cuando se da en altas dbsis, en los -
ganglios autébnomos, pero no en las uniones neu
romusculares. La dbsis de atropina debe ser
suficientemente alta para producir signos le-
ves de atropinizacidn. El tamafio de las pupi
las es un buen indicador para la regularizacibn
de la dbsis utilizada, a excepcibn de los pa-
cientes que han sufrido exposicibn de tipe =
local en los ojos por este tipo de compuestos

El uso combinado de pralidoxima y atro-
pina es efectivo para el tratamiento de orga-
nofosforados ya que estas drogas potenciali-
-an sus efectos. Se debe tener cuidado ya -
que: la inyeccibn de pralidoxima después de -
la administraci6n de grandes désis de atropia
puede resultar en signos severos de atropiti—
zacibn, aungue esta condici6bn raramente afec-
ta el pronbstico del paciente (12) « | Cuando =
la pralidoxima Yy la atropina no son disponi-
bles en el momento para su uso, drogas para-
simpaticoliticas pueden ser asadas como susti
tutos (11,12,13,14).

La pralidoxima neutraliza a estos pesti-
cidas reactivando la inhibida acetil-colines-
terasa. Se ha cuestionado si esta droga con—
traresta los efectos sobre el sistema nervio-
so central de los inhibidores de la colineste
rasa, pero recientes experimentos en animales
de laboratorio y la répida recuperacib6n de la
conciencia en algunos pacientes afectados in-
dican que esta droga si tiene efectos defini-
dos sobre el sistema nervioso central {ell2opasiha
pralidoxima es cfectiva sblo para un namero -
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%imitado de organofosforados. La inyeccibn -
intravenosa de lgm de pralidoxima es preferi-
da por su pronto efecto, presentandose en mas
o menos 10 a 15 minutos, también es efectiva
cuando se administra por via oral o intramus-
il (5,102, 18, 140 .

La administraci6én de colinesterasa del -
Plasma humano o de eritrocitos de animales es
inefectivo debido a que esta no afecta la ac-

tividad colinesterasica de las sinapsis nervio
sas (12 . a

- Ademéas de la pralidoxima hay otro tipo de
oximas que pueden ser utilizadas como tratami
egto alternativo si no se tuviese la pralidd:
x%ma y que incluyen: Cloruro de obidoxima, -
dlc}oruro: de dioxima, bromuro de trimedox;ma
y dibromuro de dioxima (A=2p i3

Efectos colaterales de estas drogas in-
cluye? fasciculaciones musculares, fiebre, y
dgllrlo, disnea, cianosis (muy raro), ano;ew
xia, nausea, vomitos, hipotensién (raro), --
rash maculopapular y diarrea (13). ,

Recientemente se ha postulado el mso de
la plasmaferesis y la hemoperfusibn con car-
bénnradiactivo para el tratamiento de la in-
tox?caéién severa por organofosforados espe-
cificamente. Al parecer los estudios inicia
les han reportado efectividad con dicha for—
ma de tratamiento, los casos tratados han -
respondido dramaticamente e incluso no se han
presentado efectos colaterales posteriores -
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ni fracasos terapéuticos (8,9,20) .

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION EOR EESTICIDAS
ORGANOFOSFARTOS:

Dividiremos el tratamiento por pasoOs para
establecexr un esquema de tratamiento tal y como
lo sugiere Dreisbach, T. Namba, T. Milby, etc.

(5,11:12)2

1) Las personas que atienden a la victima pue
den resultar contaminadas ya sea por vomi-
tos u otras formas del toxico, debera tener
se cuidado en el manejo de estos pacientes
los cuales se tocaran con guantes.

2) Antes de iniciar el tratamiento deben obte
nerse muestras sanguineas para la determina
ciébn de colinesterasa plasmética, pero si
el diaghdstico presuntivo es hecho, debe
de iniciarse el tratamiento sin esperar los
resultados de laboratorio. Si el diagnbs-
tico es puesto en duda o no hay respuesta
inicial al tratamiento, los resultados de
laboratorios ya obtenidos pueden ser de mu-
cha ayuda. En puestro medio al no tener -
los hospitales ptblicos laboratorios dispo
nibles debe de iniciarse el tratamiento al
tener la sospecha clinica por los signos VY
sintomas ya descritos.

3) Debera de establecerse una via aérea y una
adecuada oxigenacidn tisular, se aspirarén
secreciones y, sl es necesario, S€ utilizas
r4 respiracibn asistida. No se administre




4)

SE=

atropina hasta que un nivel adecuado de
oxigenacidn haya sido obtenido. La atro
pina puede inducir fibrilacidn ventricu
lar si existe hipoxia tisular. L

Se deberi administrar sulfato de atropi
na ya sea intravenosa O intramuscular,_
La atropina protegera a los drganos ter
minales .{cérebroycorazdn, rifiones, hi-
gado) de concentraciones excesivas de -
acetilcolina. Esta droga no es un re;c
tivador de la colinesterasa; por lo qﬁg
al desaparecer los efectos atropinicos

el téxico gme afin no ha sido metaboliza
do, puede afectar nuevamente a la victi
ma. x

Si existe envenenamiento moderadamente
severo: la dbsis de_adultos que inclu
ye nifios mayores de 12 afios es de 0:4
2.0mg, repetidos cada 15 - 30 minutos
hasta que se obtengan efectos atropini
cos (taguicardia, rubicundez, sequedéa
de mucosa, midriasis). Se debera de -
mantener la atropinizacibén con dbsis -
repetidas cada 2-12 horas dependiendo
de la severidad del envenenamiento.

La dbsis en nifios es de 0.05 mg/kg de .
peso corporal repetida cada 15 - 30 =
minutos hasta lograr la atropinizacidn
Esta se debera de mantener con dbsis -
repetidas de 0.02 - 0.05 mg/kg de peso
corporal.

5)

i

individuos severamente envenenados pueden
presentar una tolerancia relativa a la -
atropina, en estos casos Se€ debera "soblar"
la dosis cuando se considere necesario.

Administre Fralidoxima (protopam—Ayerst, -
2-PANM) en casos de intoxicacibn severa con
organofosforados tnicamente, en los cuales
las contraccibnes y fasciculaciones muscu-
lares persistan a pesar de la terapia con
atropina. Cuando se administra temprana-
mente (menos de 36 horas después del enve-
nenamiento) el Protopam €s de valor en mi-—
nimizar los efectos nicotinicos del envene
namiento severo gue no son revestidos con
la atropina.

ILa dosis del adulto; 1 -2 g intraveneso -
a no mas de 0.5 g Ppor minuto, repitiendo
1a dosis despued de una hora si la debili-
dad muscular no ha revertido.

La dosis de nifios es de 20 - 50 mg/kg de -
intravenoso (dependiendo de la severidad )
no inyectando mas de la mitad de la dosis

por minuto. Se repetira la dosis cada 10-
12 horas como sea necesario, no mas de cua
tro veces. En intoxicaciones severas las

dosis recomendadas pueden ser dobladas.

La pralidoxima puede ser administrada en -

forma de infusidn intramuscular oralmente

Se debe observar al paciente por lo menos
24 horas hasta estar seguros dque los sinto
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mas (algunas veces edema pulmonar) no -
recurran al finalizar la atropinizacidn.
En casos de intoxicacibn severa la eli-
minacidn metabdlica del tbxico puede -
llevar cerca de 4 - 5 dias.

Si el cabello o la piel de la victima -
esta contaminada, el paciente deberd -
lavarse con agua y jabdn para eliminar
los residuos de insecticida.

Si el pesticida fue ingerido en cantida

des suficientes como para causar intoxi

cacibn, el estbmago debe ser vaciado. -

Si el paciente no presenta depresidn res
piratoria y se encuentra alerta, se pué_
de inducir al vbmito con Jjarabe de ipé:

cacuana, mas o menos 30 cc en adultos -

y 15 e¢c nifios.

Siguiendo a la emesis, se le debera dar
al paciente una suspencién de 30 g de -
carbbn activado en 3 - 4 onzas de agua
para limitar la absorcidn del tbdbxicm re
manente en el intestino. Si existiera
ileo paralitico por més de 4 horas y si
el paciente esta alerta, debera de dar-
sele sulfato de sodio como catartico, -
en dosis de 15 g en 6 - 8 onzas de agua
para adultos y de 0.2 g/kg en 1 - 6 on-
zas de agua para nifios.

No se dé morfina, aminofilina, fenotia-
zinas o reserpina.

10)

L)

12)
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Pueden utilizarse catecolaminas s6lo si
existen indicaciones especificas.

Si existen convulsiones intratables (no
responden a los antidotos) en las into-
xicaciones severas, debera de descartar
se otra patologia como trauma craneano,
anorexia cerebral o intoxicacidn mixta.

El diazepan a dosis de 5 - 10 mg en los
adultos y 0.1 - 0.2 mg/kg en nifios mayo
res de 6 afios o 23 kg de peso es el an-
ticonculsionante més seguro y de mejor

manejo. Se debe estar preparado al ati
lizar este tipo de medicamentos, a uti-
lizar respiracidn asistida si esta se -
deprime o a contrarrestar los efectos -
hipotensivos.

Las personas que han sido victimas de -
estas intoxicaciones no deberan ser o -
estar re-expuestas a estos productos -
hasta que el valor de su colinesterasa

sanguinea este por arriba del 80% del

valor normal pre-intoxicaci6n. Si la =
colinesterasa sanguinea no fue medida -
antes del envenenamiento, los valores -
sanguineos en la convalescencia deberéan
mejorar al nivel minimo enunciado en la
tabla # 6 antes de que la victima retor
he a su trabaje (5,8,11,12,15,16,18; 19Y .

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION POR CARBAMATOS
(548,015,171} -

Basicamente son los mismos pasoOs enuncia

dos en el tratamiento de la intoxicacidn por -
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organofosfatos. En estos casos no debe uti-
lizarse la pralidoxima ya quelno es de valoxr
Las convulsiones en la intoxicacidn por car-
bamatos es poco comin. Si ocurriesen otras

causas fuera de la accitn de los carbamatos,
deben ser consideradas: anoxia cerebral, en
venenamiento mixto o trauma cerebral. EI -
anticonvulsionante de eleccibn es el Valium

a las dosis ya recomendadas para adultos y -
nifios por arriba de 6 afios, las cuales se -

pueden repetir cada 2 - 4 horas si es necesa
rio para el control de las mismas (5,8,1?2f
15} .

PREVENCION:

| La prevencidén de la intoxicacidén por

éstos y por cualquier compuesto esta basada

en una buena educacidn, personal que sustitu
ye al ya utilizado por mucho tiempo, sustitu
cibn“de insecticidas tbxicos por otros menos
toxicos, supervisi6bn médica y por sobre todo
medidas de proteccidén al utilizar estos pro-
ductos, asi como el cuidado de tener guarda-
d9 este material fuera del alcance de los -~
manes (7,11)

s 3T

MATERIAL Y METODOS

La base del presente estudio es el méto-
do cientifico, y por ello emplearemos el ana-=
1itico retrospectivo, ya gque este estudio se
basard en los datos recolectados de las fichas
clinicas a revisar de los pacientes tratados
desde 1977 hasta agosto de '980.

El tiempo de estudio serd de tres meses.

El material a usar seran las papeletas
de pacientes con diagndstico de intoxicacidn
por plaguicidas inhibidores de la colineste-
rasa, tratados en la Unidad de Cuidados In-
tensivos de Adultos del Hospital General San
Juan de Dios.

Se elaboraria un protocolo para la obten-
cidén de los datos que incluye: nombre, edad,
sexo, ocupacién, residencia, nGmero de histo-
ria clinica, motivo de consulta, antecedentes,
examen fisico, datos de laboratorio, terapéu-
tica utilizada, asi como el tiempo de hospita-

lizacibn.

Se revisd, también, material bibliogra-
fico suficiente sobre el tema para poder asi
aportar un mejor caudal de conocimientos cli-

nicos.
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PRESENTACION DE RESULTADOS, ANALISIS Y
DISCUSION

A continuacidn se presentan los resul-
tados, andlisis y discusidn, obtenidos en la
investigacidn retrospectiva de los casos de
intoxicacidn por plaguicidas inhibidores de
la colinesterasa en la Unidad de Cuidados
Intensivos de Adultos del Hospital General
San Juan de Dios en el periodo comprendido
entre 1977 y 1980, los cuales fueron pocos
por ser en la capital:; se encontrarén mas
en hospitales del sur del pais.

CUADRO # 1

Intoxicacidn por plaguicidas inhibido-
res de la colinesterasa.

Grupo etareo Sexo Total
masculino femenino

De 10 - 30 arios 4 - 4
De 30 - 50 afios 2 1 3
De 50 - 70 afios 1 2 3

Total 7 ) 10

En el cuadro anterior podemos obser-
var que el grupo etareo mas afectado fue el
comprendido entre los 10 y 30 afics, repre-
sentando un 40 % de los casos totales, en
orden de frecuencia corresponde a los pa-
cientes entre los 30 y 50 afios que compar-

=95

tieron el mismo porcentaje de frecuencia con
los pacientes entre los 50 y 70 afiosi el se-
%o masculino fue el mas afectado en el 70 %
de los casos.

CUADRO # 2

Intoxicacidn segin la ocupacidn de los

Pacientes

Ocupacidn NGmero
agricultor 3
oficios domésticos 3
operario de maquinaria I
estudiante 1
sastreria L
técnico en metales al,

Total 10

El 60 % de los pacientes eran agri-
cultores o de oficios domésticos.

Como se observa la situacidén laboral
influye notablemente en el nGmero de
casos de intoxicaciones, situacidn
gue se ha observado en otra serie de
pacientes.
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CUADRO # 3

Motivo de consulta de los pacientes

Intoxicados
Motivo de consulta nmero
_péFdida del conocimiento 4
dolor abdominél 2
mareo, néusea y vomitos 2
diarrea 2
disnea y cianosis 2
debilidad 1
convulsiones L
fasciculaciones musculares i)

Analizamos a continuacibdn el motivo
principal de consulta por el cual los pacien-
tes fueron ingresados y atendidos en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos de Adultos. Como
se observa el 27 % de los pacientes consultd
por pérdida del conocimiento como sintoma
pFimordial; el 53 % fue compartido por pa-
c%entes que acudieron por dolor abdominal,
d%arrea, ndusea y vbmitos, disnea mas ciano--
sis; el resto de los pacientes consultd por
sintomas variados.

=3

gestién pulmonar 50 %7 taquipnea mas disnea
50 % y coma e hipertensién en el 40 % de los

casos.
CUADRO # 6
Examenes de laboratorio de pacientes

intoxicados por plaguicida
inhibidores de la colinesterasa

Examenes de laboratorio nimero
leucocitos 6
‘hiperglicemia 5
glucosuria 5
anemia 2
proteinuria 5
urobilindgeno positivo 5
cuerpos catdnicos i
epginofilia 2

El presente cuadro reporta los ha-
llazgos de laboratorio encontrados en los ca-=
sos de intoxicacidén. Sesenta por ciento de
los pacientes presentaron leucocitosis al he-
mograma inicial, hiperglicemia, glucosuria,
urobilindgeno positivo y proteinuria se docu-
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mentd en el 50 % de los casos respectivamen-
te, es de hacer notar que los exémenes suge-
ridos en la revisidén bibliogréfica no se
practican en nuestros hospitales por lo que
nos circunscribimos a las anomalias encon-
tradas en los laboratorios efectuados.

CUADRO # 7

Enfermedades asociadas a la intoxicacidn
por plaguicidas inhibidores de la

colinesterasa
Enfermedades
Neumonia de Mendelson 4
Edema agudo del pulmdn 2
Diabetes 1
Infeccidn urinaria 3
Trauma craneano i

ILa enfermedad que complicd mas
com@inmente al cuadro de intoxicacidn
fue la neumonia de Mendelson, la cual
se reportd en el 40 % de los casos: la
infeccidn urinaria y el edema agudo del
pulmdédn fueron otras enfermedades que
presentaron mas elevado porcentaje de
frecuencia, 30 y 20 % respectivamente.
Hubco casos en los que se reportaron 2 o
mas entidades asociadas.
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Es de hacer notar que algunos de los
casos presentados incluian varios motivos de
consulta simulténeamente.

CUADRO # 4

Antecedentes importantes a la historia
Inicial

Sin antecedentes a2
antecedentes de fumigacidn 3

antecedentes de ingestidén de insecticidas 5

Total 10

El presente cuadro es de vital im-
portancia ya que presenta datos gque aseguran
un diagndstico certero y un buen tratamiento.
El mayor nGmero de pacientes, 50 %, tenian
antecedentes de ingestién de insecticidasi un
30 % presentd antecedente de fumigacidén re-
ciente y sdlo el 20 % no tenia antecedentes.
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CUADRO # 5

Signos clinicos presentados por
pacientes intoxicados

Signos clinicos nlimero
coma 4
miosis pupilar 10
tagquipnea mas disnea 5
fasciculaciones musculares 5
congestibébn pulmonar 5
hipertensidn 4
injurgitacidén yugular 2
taguicardia 6
arritmias cardiacas : 3
debilidad generalizada 2
fiebre 1

Este cuadro enlista la signologia
clinica mas com@in presentada al examen ini-
cial de los consultantes. Como Se observa
el principal hallazgo fue miosis pupilar, la
cual se encontrd en el 100 % de los casos.
Otros signos importantes fueron tagquicardia
-60%; fasciculaciones musculares 50 %7 con-

~30.

CUADRO # 8

Eflca01a del tratamiento utilizado en los
pacientes intoxicados

respondieron adecuadamente 8
no respondieron adecuadamente 2
Total 10

La respuesta adecuada al uso
de atropina se visualiza en el cuadro
anterior, donde el 80 % de los casos
respondieron adecuadamente al tratamien-
to prontamente instaurado. E1 20 % res-—
tante no respondid al mismo por razones
fuera de control (fueron llevados al ser-
vicio de emergencia mucho tiempo después
de la ingestidén del insecticida).

CUADRO # 9

Duracién del tratamiento en pacientes que
respondieron.

Tiempo en horas nQimero

De 12 = 24 horas 1

de 24 - 48 1

de 48 - 72 " 2

mas de 72 1 4
Total 8




A=

Como puede observarse en la mayo-
ria de los pacientes los sintomas cesaron
en 3 a 6 diasi 20 % (intoxicaciones modera-
das) en 2 a 3 dias y el resto en sélo 12 a
48 horas.

CUADRO # 10

Mortalidad por intoxicacién por
plaguicidas inhibidores de
la colinesterasa

Nimero de casos mortalidad ] %

10 2 20%

NOTA: uno de- los pacientes fallecid
por otra causa (septicemia)

Del nGmero total de casos se regis-
trdé una mortalidad del 20%; el 10% nunca res
pondidé al tratamiento, falleciendo por edema
agudo de pulménlrefractario a la terapéutica:
el otro 10% murid por causas ajenas al cua-
dro base.

Debido a los pocos casos las conclusio-
nes no pueden ser definitivas, sino mas bien,
sirven como un indicador de la situacidn.

.

CG'oNC L US T ONES

Las manifestaciones del envenenamiento
agudo por compuestos inhibidores de la
colinesterasa en el hombre, wvan de =
acuerdo inicialmente, con la estimula-
cidn y mas tarde con el bloqueo de la
transmicibén colinérgica debida a la in-
hibicibén de la enzima acetilcolineste-
rasa.

Las manifestaciones incluyen principal-
mente, a la afectacién de los nervios
parasimpaticos, las uniones neuromuscu-
lares y en menor grado a los nervios
simpéticos colinérgicos.

En nuestro medio la ocupacidén es un
factor determinante en el diagndstico,
tratamiento y prondstico de laés casosi.
60 % de los afectados tenian alguna re-
lacidn con &l manejo de insecticidas de
este tipo. i

La sintomatologia sigue siendo variada
en su presentacidn sin embargo predomi-
naba en nuestra serieispérdida de la
conciencia, dolor abdominal, mareos,
nauseas, vbmitos, diarrea, etc.
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Los signos principales encontrados en
la investigacién de los casos en orden
de frecuencia incluyeron: miosis pupi-
lar, taquicardia, fasciculaciones mus-
culares, disnea y congestién pulmonar.

En nuestro estudio los pacientes mane-
jados con atropina como antidoto prin-
cipal, respondieron favorablemente
mejorando su cuadro signolégico en el
9¢ % de los casos estudiados.

El Sf % de los casos estudiados res-
pondieron al antidoto en un periodo
de tiempo comprendido entre 3 a 6 dias.

A=

RECOMENDACTIONES

Ampliar y mejorar el estudio de las
intoxicaciones por compuestos quimi-
cos (no sdlo por los pesticidas aqui
tratados), ya gue la revolucibén in-
dustrial y agraria ha aumentado el
ntmero de casos, fatales algunos.

Precomizar el uso de atropina y pra-
lidoxima en los servicios de emergen-—
cia y cuidados intensivos de hospita-
les nacionales para mejorar el trata-
miento de una intoxicacién por inhibi-
dores de la colinesterasa.

Solicitar a las autoridades de Salud
PGblica y Asistencia Social, la pro-
vigidn de medicamentos (antidotos)

mas especificos (pralidoxima) para el
tratamiento de este tipo de urgencias,
ya que el prondstico de estos casos
se mejora y la mortalidad disminuye
si se asocian varios f&rmacos.

Estimular la creacidn de una lista de
insecticidas de este tipo, mas usados
en nuestro medio para el conocimiento
r&pido del tratante en una situacidn
de emergencia, del compuesto casual.
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Crear un protocolo de tratamiento
del intoxicado por compuestos qui-
micos inhibidores de la colineste-
rasa, para ser usados en las emer-
gencias y servicios intensivos de
los hospitales nacionales.

Solicitar a las autoridades de Salud
Piblica y Asistencia Social, el ma-
terial parala realizacidén de métodos
sencillos de laboratorio (como el
Acholest-test).

Incluir en el curriculum de medicina
la unidad de toxicologia.
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GRAFICA # 1

Diferencia quimica entre organofosfatos
y carbamatos.

ESTRUCTURA QUIMICA de organofosforados:
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ESTRUCTURA QUIMICA de los carbonatos:
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GRAFICA # 2
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Tabla # 1

Dbosis letales para insecticidas organofos
foricos:

LDsq
(mg/kg)

— Abate, temophos 2000
- Acephate, Orthene 866
- Acethion 100
-~ Agritox, trichloronate- 37
- Akton ; 146
~ BAmidithion, Thiocron 94
- Aspon (tetra-n-propyl ;

dithionopyrophosphate) 890
- Azimphos-ethyl L7
- Azodrin, monocrotophos 20
- Bensulide, Betasan 1082
~ Bidrin, dicritophos 15
- Bromophos-ethyl, Nexagan 52
- Bomophos, Nexion 3750
— Carbophenothion, Trithion 10
- Chlorfenvinphos, Birlane, Supona,

Sapecron, Vinylphate 10
- Chlormephos 7.
~ Chlorpyrifos, Lorsban 163
- Ciodrin, crotoxyphos _ 125
- Coroxon 12
- Coumaphos, Co-Ral i3
- Crufomate, Rueline 770
- Cyanophenphos, Surecide 44

- Cyanophos 565



- 50-

Cyclane, phosfolan
Cythioate, Cyflee, proban
DEF (S, S, S-tributyl
phosphorotrithicate)

Delnay, dioxathion

2,4-DEP, Falone

Dialifor, Torak

Diazinon

Dibrom, naled
Dichlofénthion, Mobilawn
Dichlorvos, DDVF (dimethyl-2,2-
dichlorovinyl phosphate)
Dimefox (bis- (dimethylamino)-
fluorophosphine oxide)
Dimethoate

Di-Syston, disulfoton
Difonate, fonofos
Edifenphos, Hinosan

EPN (O-ethyl-0-p-nitrophenyl
benzenethionophosphonate)
Ethion (bis (diethoxyphosphino-
thioylthio) methane)
Ethoate-methyl, Fitios
Ethoprop. Mocap

Famphur, Famfos
Fenitrothion, Agrothion,
Folithion

Fensulfothion, Dasanit
Fenthion, Baytex

Folex, merphos (tributyl
phosphorotrithiote)
Fromethion, Anthio, Aflix
Glyphosate, Roundup

Guthion, azinphos-methyl

8.9
160

200

23
850

43
466
430
270

56
215
12
212 .
14
27
340
61
36
500
15

365
4300

=5]=

Iodofenphos, jodfenphos, Alfacron

Isoflurophate, Floropryl, DFPF (dis6-

propyl flurophosphate)

Isothioate, Hosdon

Isoxathion, Karphos

Kitazin, IBE

Korlan, Ronnel

Malathion

Mecarbam, Murfotox

Menazon

Mephosfolan, Cytrolane
Metasystox—-R, oxydemeton-methyl
Methamidophos, Monitor
Methidathion, Supracide, Ultracide
Methyl parathion, Metacide
Mipafox, Isopestox

Nemacur

Omethoate, Folimat

Oxydisulfoton, Disyston-8
Parathion (0,0-diethyl-0- (p~nitro-
phenyl) phosphorothioate)

. Phenthoate, Cidial,Papthion

Phorate, Thimet
Phosalone, Zolone
Phosdrin, mevinphos
Phosfon, chlorphonium
Phosmet, Imidan
Phosphamidon, Dimecron
Phesvel, leptophos
Phoxim, Baythion
Pirimiphos-ethyl, Primicid
Pirimiphos-methyl
Prothoate, Fac, Fostion
Pyrazophos

21

1z
1:
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Quinalphos, Bayrusil

Salithion

Schradan, OMPA (octamethyl
pyrophosphoramide)

S-Sevin, EPBP .

Sulfotepp, Bladafume (tetraethyl
dithionopyrophosphate) -
Systox, Demeton :
TEPP (tetraethyl pyrophosphate)
Tetrachlorvinphos, Gardona, Rabon
Thiometon, Ekatin

Triazophos, Hostathion
Trichlorphon, Dipterex, Dylox

66
Sl

274

= N b,

4000
100
82
450

BEml

TABLA # 2

Dosis letales para insecticidas carbamatos:

Aldicarb, Temik
Allyxycarb, Hydrol
Baygon (0O-isopropoxyphenyl
methylcarbamate)
Bendiocarb, Ficam
Benomyl, Benlate

BPMC, Baycarb, Osbac
Butacarb

Carbaryl, Sevin
Carbofuran, Furadan
Chlorbufam
Desmedipham, Betanex
Dimetan

Dioxacarb, Elocron
Ethicfencarb, Croneton
Etrofol, Hopcide, CPMC
Formetanate, Carzol
Isocarb

Isoprocarb, Etrofolan, MIEC
Matacil, aminocarb
Meobal, MPMC

Mesurol, methiocarb
Metalkamate, Bux
Methomyl, Lannate
Mexacarbate, Zectran
Osamyl, wydate

DL50

(mg/kg

0.9
90

95
143
10000
340
4000
89

)

4000
2000
50
72
411
648
20
128
485
2.0
380
130
170
17
19
1i]0]
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- Pirimicarb, Pirimor e . . TABLA # 3
- Promecarb, Carbamult 74 Pesticidas organofosforados
— Rowmate, Sirmate 1879
P 41297 : Mas peligroso
g -hdex, Kazbutilate o) TEPP (Bladan; Kilmite 40; Tetron; Vapotone
— Terbutol, Azak 34000 phorate (Thimet)
- Tsumacide, MTMC, Metacrate 268 disulfoton, thiodemeton; dithiosystox (Di-

Syston)

paraoxon (E-600; Mintacol)

thionazin, BSI (Nemafos; Cynem)

parathion (E-605; Alkron; Alleron; Etilon;
Thiophos, etc)

demeton (Systox)

mevinphos, ISO, BSI (Phosgene; Fhosdrin)
EPN

schradan (OMPA: Pestox III; Sytam)
metacide

methyl parathion (Dalf; Metron; Nitrox 80;
etc)

azinphos-methyl (Guthion:; Carfene; Gutha-
thion M) '
monocrotophos (Azodrin; Nureacron, etc)
dicrotophos (Bidrin; Carbicron; Ektafos, e

Peligroso.
Phosphamidon (Demecron)
Carbophenothion (Trithion; Dagadip:; Garra-
thion)
coumaphos (Co-Ral; Asuntol; Muscatox: Resi
dichlorvos, DDVP (Vapona)
diazinon, ISO, BSI (Basudin; Diazide; Garc
tox, etc.)
ethion (Nialate; NIA 1240)
delvan, dioxathion (Delnav)
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Menos Peligrosos

methyl demeton (Meta-Systox)

dimethoate (Cygon; Daphene; Trimetion,
etc)

naled (Dibrom)

Phostex

dicapthom (Di-Captan)

DEF: DeGreen; Ortho Phosphate Defoliant,
etc)

trichlorfon, ISO (Dipterex; Tugon, etc)

Pocos Peligrosos

Chlorthion

Ruelene

malathion (Cythion; Karbofos; Malamar,
etc)

ronnel (Korlan; Trolene; Viozene, etc)




TABLA#HA4
colinérgicos y manifestaciones por intoxicacidén
con compuestos organofosforados

Efectos adrenérgicos,

Organos, tejidos y Efectos Efectos: | Manifestaciones ¢li-
funcidén afectada adrenérgicos Colinérgicos| nicas de intoxicacion
- pupilas dilatacidn contraidas miosis
- reflejo de
acomodacidn visién a dis- visién cer- visidén borrosa
tancia cana
- pulso aumentado disminuido taguicardia inicial
luego bradicardia
- contratctilidad ,
del corazdn aumentada disminuida generalmente normal
- conduccidn del ’
corazdn aumentada disminuida ocasionalmente blo-
queo
auriculo-ventricular
- presibn arterial aumentada disminuida inicialmente elevada
luego baja
- sangre Vvenosa inicialmente roja,
periférica contraccidn dilatacidn mas tarde palida,
- transpiracidn (aumentada) aumentada aumentada
- secrecibdn lagri- 3 S ‘ =R ,
mal aumentada aumentada &
- salivacidn aumentada aumentada aumentada '
(viscosa) (liguida)
- secrecidn naso-
faringea aumentada aumentada
- secrecidn bron-
guial disminuida aumentada aumentada
- mfisculo bronquial relajacidn contraccidn disnea
- motilidad gastro-
intestinal disminuida aumentada niuseas, vdmitos, do
- secrecidn gastro-
intestinal disminuida aumentada lor/abdomin;, 'diarrea
- vejiga urinaria
smisculo detrusor| relajacidn contraccidn incontinencia urina.
- *esfinter contraccibén relajacidn
- médula adrenal secrecidn presidén arterial al-
adrenal ta, taquicardia
- mGsculo esquelé-
tico contraccidn fasciculaciones mus-
culares, calambres.
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TABLA # 5

Signos y sintonlas en pacientes con intoxica
cibn por plaguicidas inhibidores de la colineste
rasa en orden de frecuencia de aparicibn, segn
Namba y colaboradores.

Signos y sintomas : Total de pacientes
Debilidad 77
sudoracidnecexcesinm 62
ndusea y vOmitos 69
cefalea 6l
salivacibén excesiva 51
dificultad para camihar 49
disnea 41
miosis - | 40
fasciculaciones musculares | 38
disturbioé del'habla. : 34
fiebre 34
diarrea 30

disturbios de conciencia 29
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dolor abdominal

hibertensién

pérdida del reflejolpupilar

secreciones bronquiales
calambres

cianosis

26

24

22

22

20

15

L s

TABLA # 6

Valores limites bajos aproximados en pla

Métodos de diagnbsticos

ApH (Michel)

PH STAT (Nabb-
whitfield)

ChE-tel (pfizer)

A ChE-tel (Pfizer)

1 - Test Colinesterasa

(EM Diagn6stico)
ACHOLEST Test Fapel
Dupont ACA

Garry—Routh masculino

(micro) Femenino

Merckotest

prlasma

0.4

40

normal y cé&lulas rojas activadas por la collne
terasa en humanos.

RBC Unid:

0.5 ApH/ml,

8.0 AtM/ml/n

Unidade
‘Ch’E-te

2110 Unidade
ChE~-tel

Unidade

Minutos

Unidade
7.8

5.8 /LMTSH/m
; minuto

3.0 Unidade
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Estudio de los pacientes afectes de -
intoxicacién por fosforados orgénicos trata-
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Edad: Sexo:’ Ocupacibn:
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Historia Clinica:

Antecedentes:
Médicos:
quirfirgicos:
Toxicomanias:
Alergias:.

Examen Fisico inicial:

e

-63=

Terapé&utica utilizada
Respuesta al tratamiento
Evolucibn

Laboratorio efectuado:-

Dias de hospitalizacibn:
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	'.- -. 
	aumentada 
	náuseas, vómitos, do 
	lor/abdomin." diarrea 
	incontinencia urina. 


	page 34
	Titles
	-59- 
	TABLA # 5 
	sudoraciónEexcesi~ 
	62 
	69 
	cefalea 
	61, 
	salivación excesiva 
	51 
	dificultad para caminar 
	49 
	disnea 
	41 
	miosis 
	40 
	fasciculaciones musculares 
	38 
	disturbios del habla 
	34 
	fiebre 
	31 
	diarrea 
	30 
	disturbios de conciencia 
	29 
	-,- 
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	dolor abdominal 
	26 
	hipertensi6n 
	24 
	pérdida del reflejo pupilar 
	22 
	secreciones bronquiales 
	22 
	calambres 
	20 
	cianosis 
	15 
	.". 
	-61- 
	TABLA # 6 
	Métodos de diagnósticos 
	plasma 
	- LlpB (Michel) 
	0.4 
	2.3 
	- ChE-tel (pfizer) 
	40 
	- A ChE-tel (Pfizer) 
	- 1 - Test Colinesterasa. 
	(EM Diagnóstico) 
	3.6 
	- ACHOLEST Tést Papel 
	20 
	- Dupont ACA 
	- Garry-Routh 
	masculino 
	(micro) 
	Femenino 
	- Merckotest 
	RBC 
	0.5 
	Unido 
	4.pH/ml/ 
	8.0 A,M/ml/rr 
	210 
	7.8 
	unidade 
	Minutos 
	Unidade 
	3.0 
	unidade: 
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	FROTOCOLO 
	FICHA DE RECOLECCION 
	DATOS 
	DE 
	Nombre: 
	Historia 
	Clinica 
	Edad: 
	Sexo:" 
	Ocupación: 
	Originario y residente: 
	!Jjoti vo de consulta: 
	Historia Clinica: 
	Antecedentes: 
	Médicos: 
	quirúrgicos: 
	Toxicomanias: 
	Alergias: 
	Examen Fisico .inicial: 
	-63~ 
	Terapéutica utilizada 
	Respuesta al tratamiento 
	Evolución 
	Laboratorio efectuado,- 
	Dias de hospitalización: 
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