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RESUMEN

Segun datos estadisticos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la
intoxicacién por inhibidores de la colinesterasa constituye uno de los métodos mas
frecuentes de intento autolitico, en especial en paises en desarrollo, donde la
intencionalidad autolitica es del 73%. La OMS ha reportado que aproximadamente 5
millones de personas, sufren de intoxicacion debido a diferentes agrotoxicos
anualmente; estimando que de esta cifra fallecen cerca de 900.000 personas; donde el
99% de los afectados, vive en paises en desarrollo. Con respecto a los paises
pertenecientes a America del Sur, Ecuador se ubica en cuarto lugar en utilizacion de
compuestos inhibidores de la colinesterasa a nivel de América Latina. Estos
compuestos son ampliamente utilizados a nivel mundial, tanto en actividades agricolas
como domeésticas; y debido a que son compuestos muy liposolubles, se absorben por
todas las rutas de exposicion. La via oral es importante en las exposiciones voluntarias

y accidentales; la dérmica, la conjuntival e inhalatoria, en exposiciones ocupacionales.

El mecanismo de accidn de estas sustancias, es la inhibicion irreversible de la enzima
acetilcolinesterasa, causando un sindrome colinérgico, con los consecuentes efectos
muscarinicos, nicotinicos y en el sistema nervioso central. Dentro de este grupo de
compuestos, se encuentra el Profenofos, un insecticida/acaricida organofosforado,
cuya toxicidad se basa en la inhibicién de la enzima acetilcolinesterasa, causando la

acumulacion de acetilcolina en las sinapsis neuronal y neuromuscular.



El presente Analisis de Caso Clinico se ha desarrollado través de una investigacion
descriptiva en base a Epidemiologia y Salud Publica, revisando la Historia Clinica de
un paciente con intoxicacion por érgano fosforado de tipo de Profenofos, secundario
a un intento autolitico del Hospital General Docente Ambato, mismo que acude al
servicio de Emergencia para recibir las medidas terapéuticas y de manejo necesarias
para la recuperacion del cuadro; pese a las cuales el paciente fallece a las pocas horas

de su ingreso.

PALABRAS CLAVES: INTOXICACION, ORGANOFOSFORADO, SECUELAS,
PROFENOFQS, INTENTO AUTOLITICO, ATENCION PRIMARIA, CONTROL,
CUADRO CLINICO, FACTORES RIESGO.
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SUMMARY

According to statistics from the World Health Organization (WHO), intoxication by
cholinesterase inhibitors is one of the most frequent methods of autolytic attempts,
especially in developing countries, where autolytic intentionality is 73%. The WHO
has reported that approximately 5 million people suffer from poisoning due to different
agrotoxins annually; estimating that about 900,000 people die from this figure; where
99% of those affected live in developing countries. With respect to the countries
belonging to South America, Ecuador ranks fourth in the use of cholinesterase
inhibiting compounds in Latin America. These compounds are widely used
worldwide, both in agricultural and domestic activities; and because they are very
liposoluble compounds, they are absorbed by all exposure routes. The oral route is
important in voluntary and accidental exposures; the dermal, the conjunctival and the

inhalatory, in occupational exposures.

The mechanism of action of these substances is the irreversible inhibition of the
acetylcholinesterase enzyme, causing a cholinergic syndrome, with the consequent
muscarinic, nicotinic and central nervous system effects. Within this group of
compounds is Profenofos, an organophosphorus insecticide / acaricide, whose toxicity
is based on the inhibition of the acetylcholinesterase enzyme, causing the accumulation

of acetylcholine in the neuronal and neuromuscular synapses.

xii



The present Clinical Case Analysis has been developed through a descriptive
investigation based on Epidemiology and Public Health, reviewing the Clinical
History of a patient with phosphorus organ poisoning of the Profenofos type,
secondary to an autolytic attempt of the Ambato General Teaching Hospital, same that
goes to the service of Emergency to receive the therapeutic measures and of necessary
handling for the recovery of the picture; despite which the patient dies within a few

hours of admission.
KEYWORDS: ORGANOPHOSPHATE INTOXICATION, CONTROL, SEQUELS,

PRIMARY ATTENTION, PROFENOFOS, RISK FACTORS, CLINICAL
MANIFESTATIONS, AUTOLYTIC ATTEMPT.
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1. INTRODUCCION

Las intoxicaciones son un problema de salud publica a nivel mundial, constituyendo
una importante causa de morbilidad y mortalidad. La Organizacién Mundial de La
Salud ha reportados datos estadisticos, dando a conocer que aproximadamente 346000
personas fallecieron debido a intoxicaciones de tipo no intencional, durante el afio
2004.25 Los paises en desarrollo se consideran particularmente vulnerables, debido a
la escasa regulacion en el expendio y adquisicion de compuestos toxicos, ademas de
que hay deficiente vigilancia sobre la utilizacidn de estas sustancias; y sobre todo que
la poblacién incumple las normas estandarizadas para el manejo, uso y conservacién

de tales compuestos.?’

Cada afio, casi un millén de personas muere como resultado de intentos autoliticos,
suponiendo una tasa de mortalidad de 16 por 100000, o una muerte cada 40 segundos;
recalcando que un numero elevado de estos fallecimientos se ha producido por
sustancias exdgenas que causan dafio a la salud, como los productos quimicos que se
utilizan en la agricultura.?® Un dato importante a considerar es que el suicidio se ha
convertido en una de las tres primeras causas de defuncién en la poblacion de 15 a 44

afios en algunos paises, y segunda causa en el grupo de 10 a 24 afios.?®

Se ha demostrado que al implementar estrategias que restrinjan el acceso a métodos
comunes de suicidio, por ejemplo armas de fuego y sustancias toxicas como
plaguicidas, es posible observar disminucion de las tasas de suicidio, sin embargo, lo
importante es adoptar enfoques multisectoriales de intervencion y actividades.?® Es
meritorio el reconocimiento del estudio de este caso clinico por el impacto en la salud,
por la elevada incidencia y prevalencia de este tipo de intoxicaciones a nivel del pais.
La conveniencia de esta investigacion se justifica debido a que brinda informacién

actualizada del comportamiento demogréafico de las intoxicaciones.

A través de una investigacion descriptiva, mediante la identificacion de factores de
riesgo y puntos criticos en la atencion del paciente, se podran tomara acciones para
implementar estrategias que mejoren los resultados del manejo clinico. Para ello, se

deben utilizar protocolos clinicos estandarizados, para mejorar la supervivencia global.



TEMA DE INVESTIGACION.

“INTOXICACION FATAL POR ORGANO FOSFORADO DE TIPO DE

PROFENOFOS, SECUNDARIA A INTENTO AUTOLITICO”

2. OBJETIVOS.

2.1. OBJETIVO GENERAL.

e Proponer una estrategia diagndstico terapéutica basada en Atencién Primaria de
Salud en pacientes con Intoxicacién por 6rganofosforado de tipo Profenofos,
secundario a un intento autolitico.

2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS.

e Describir las manifestaciones clinicas en pacientes con Intoxicacion por

organofosforado de tipo Profenofos, secundario a un intento autolitico.

e Establecer los factores prondsticos en pacientes con intoxicacion por

érganofosforado de tipo Profenofos, secundario a un intento autolitico.

o Identificar los puntos criticos y las limitaciones administrativas en la atencion de
pacientes con intoxicacién por 6rganofosforado de tipo Profenofos, secundario a

un intento autolitico.



3. RECOPILACION Y DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE

INFORMACION DISPONIBLES.

3.1. CAMPO:

Médico — Hospital General Docente Ambato

3.2. FUENTES DE RECOLECCION:

Entrevista con el médico especialista y médicos residentes quienes realizaron el
seguimiento y tratamiento del paciente.

Historia clinica del paciente y formulario 008-29981 de atencidn en el servicio de
Emergencia del Hospital General Docente Ambato del cual se obtuvo la mayor
parte de datos del presente caso clinico; atencién, condicion clinica de ingreso y
evolucion subsecuente del paciente, asi como tratamiento administrado,
interconsultas realizadas y resultados de examenes de laboratorio solicitados.
Revision de articulos médicos de evidencia cientifica, Guias de practica clinica
actualizadas, en conjunto con Base de Datos (Revisiones Bibliograficas) de la
Universidad Técnica de Ambato a través de la cual se obtuvieron definiciones,
protocolos estandarizados, y medidas terapéuticas para la actualizacion teérica del
caso presentado.

3.3. DOCUMENTOS A REVISAR:

Hoja 008 de Emergencia, anamnesis, reporte de examenes de Laboratorio e

Imagen, reporte toxicolégico.

3.4. PERSONAS CLAVE A CONTACTAR:

Expertos en el tema (Médicos tratantes del servicio de Emergencia del Hospital

General Docente Ambato).

3.5. INSTRUMENTOS:

Biblioteca de la Facultad de Ciencias de la Salud Universidad Técnica de Ambato,
transporte, equipo de computacion, resma de papel bond A4 de 75gr, historia
clinica, reportes de exdmenes de laboratorio, reportes de examenes de imagen,

anillado, impresiones, internet, memory flash, cAmara fotografica.
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4. DESARROLLDO.

4.1. DESCRIPCION CRONOLOGICA DEL CASO.

Datos de filiacion:
Paciente masculino de 53 afios de edad, indigena, nacido y residente en Quisapincha,
casado, instruccion basica, ocupacion agricultor, catolico, lateralidad diestra, grupo

sanguineo desconoce.

Antecedentes patologicos:

e Antecedentes patolégicos personales: No refiere
e Antecedentes patoldgicos familiares: No refiere
e Antecedentes quirdrgicos: No refiere

e Alergias: Ninguna

Habitos:

e Alimenticio: 3 veces /dia

e Miccional: 3 veces /dia

e Defecatorio: 1 vez/dia

e Alcohol: Frecuente, 3 veces por semana hasta la embriaguez
e Cigarrillo: no refiere

e Drogas: no refiere

e Medicamentos de uso habitual: no refiere

e Suefio: 6-8 h/dia

e Actividad Fisica: 1 vez al mes (Futbol)

Condiciones socioecondmicas

Paciente habita en casa propia en zona rural del cantén Ambato, casa de bloque con 2
habitaciones, cocina y un bafio exterior, cuenta con electricidad y agua potable, vive
con su esposa e hijos; se dedica a la agricultura y al comercio. Paciente de escasos

recursos economicos, con un ingreso inestable.



Motivo de consulta:

Disminucién del nivel de conciencia

Enfermedad actual:

Familiar de paciente refiere que aproximadamente 30 minutos previo a su ingreso a la
casa de salud, paciente es encontrado en su domicilio, con disminucion del nivel de
conciencia, acompafada de olor aparente a sustancia extrafia, abundantes secreciones

y disnea; por lo que acuden el 19 de septiembre de 2017 a las 6:00 am.

Revision de aparatos y sistemas:
e Neuroldgico: Alteracion del nivel de conciencia GLASGOW 9/15 (02V3M4)

Examen Fisico: En Emergencia se constatan las siguientes alteraciones:

Tension Arterial: 98/70 mmHg

Frecuencia Cardiaca: 54 latidos por minuto

Frecuencia respiratoria: 42 respiraciones por minuto
Saturacion O2 (aire ambiente): 40 %

GLASGOW: 9/15 (Ocular: 2, Verbal: 3, Motor: 4)

Paciente inconsciente, bradicardico, taquipneico, con aparente olor a sustancia extrafa.

e Cabeza: normocefélica, cabello de implantacién normal, color negro. Boca con
evidencia de sialorrea. Nariz con rinorrea abundante. Orofaringe: eritematosa, con
evidencia de secreciones.

e Ojos: pupilas isocéricas miéticas, de 1mm de diametro, bilateral.

e Torax: expansibilidad disminuida bilateral.

e Corazon: R1y R2 sincronicos con el pulso, no soplos.

e Pulmones: Estertores crepitantes moderados bilaterales.

e Abdomen: suave, depresible, ruidos hidroaéreos presentes.

e Extremidades: Evidencia de movimientos involuntarios (fasciculaciones).

e Neuroldgico: GLASGOW: 9/15 (O: 2, V: 3, M: 4)



Se valora paciente a su ingreso a la casa de salud y al encontrar el cuadro clinico
indicado y por las condiciones del mismo, se plantea una Impresion Diagnostica de
Intoxicacion exdgena por 6rganofosforado + Intento autdlico y se decide su ingreso al
servicio de Emergencia, recibiéndolo en la sala de pacientes criticos. A su ingreso se
indica la colocacion de tubo endotraqueal, sonda vesical, lavado gastrico con carbén

activado y atropinizacion.

Indicaciones en Sala de pacientes Criticos de Emergencia (18/09/2017 - 06:30):

e MONITOREO CONTINUO: Tension arterial, temperatura, frecuencia cardiaca,
oximetria de pulso permanente, frecuencia respiratoria, nivel de conciencia.

Balance Ingesta / Excreta. Diuresis Horaria.

e CUIDADOS: Generales de Enfermeria, posicion Semifowler, de tubo

endotraqueal.

e DIETA E HIDRATACION: Nada por via oral, solucion salina al 0,9% 1000cc

intravenoso a 120 ml/hora.

e TERAPIA: Atropina 2 mg cada 5 minutos, dosis/respuesta. Omeprazol 40 mg
intravenoso al dia. Carbon activado 50 gr diluido en 100 cc de solucién salina al
0,9% cada 4 horas.

LABORATORIO: Colinesterasa sérica. Perfil hepético.

Paciente es revalorado a las 07:00 del 18/09/2017, continuando inconsciente y con
presencia de distrés respiratorio marcado, por lo que se decide la colocacion en
ventilacion mecénica. Se mantienen las indicaciones previamente instauradas y se
decide realizar un cambio en la administracion de Atropina: 60 mg intravenoso a 1
cc/hora; ademas de que se instauran medidas para la eliminacién del téxico como la
realizacion de un enema evacuante; y finalmente se complementan los analisis

previamente solicitados con otros como la Gasometria Arterial.



Tabla 1: Hemograma (18/09/2017 - 07:20)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 15710 4800 — 10800
Neutrofilos 92.2% 43.0 - 65.0
Linfocitos 5.3% 20.5-455
Hemoglobina 15.0 g/dI 14.0-18.0
Hematocrito 46.9% 41.0-51.0
Plaquetas 432000/uL 150000 - 450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Vargas Paola

Tabla 2: Quimica Sanguinea (18/09/2017 - 07:20).

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 151.4 mg/dl 70.0 - 100.0
Urea 29.2 mg/dl 10.0-50.0
Creatinina 0.97 mg/dl 0.70-1.3
AST-TGO 20 U/L 0-38
ALT -TGP 18 U/L 5-42

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Vargas Paola

Tabla 3: Gasometria Arterial (18/09/2017 - 07:00).

pH 7,263
PO2 82.6 mmHg
PCO2 34.1 mmHg
HCO3 15.1 mmol/L
BE -10.8 mmol/L
Sodio 151.4 mmol/L
Cloro 150.8 mmol/L
Potasio 2.16 mmol/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Vargas Paola
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Evolucion: (18/09/2017 — 10:00)

Paciente permanece en el servicio de Emergencia, en la sala de pacientes criticos,
inestable hemodinamicamente, que presenta los siguientes signos vitales: Tensién
Arterial 140/90, Frecuencia Cardiaca 140 latidos por minuto, oximetria de pulso 92%
con apoyo ventilatorio, frecuencia respiratoria 24 respiraciones por minuto. Al examen
fisico, pupilas isocoricas midticas de 1 mm de diametro, tubo endotraqueal con
presencia de secreciones sanguinolentas, a la auscultacion pulmonar se evidencian
estertores crepitantes en ambos campos pulmonares. Permanece en regulares

condiciones generales, por lo que se decide comenzar protocolo de sedacion.

Indicaciones: Se prosigue con el monitoreo continuo del paciente y de sus funciones
vitales, ademas de la ventilacion mecanica con FR: 14, FiO2: 100%, PEEP: 5; carbon
activado misma dosis; y la misma hidratacion por via intravenosa. En cuanto a la
Atropina, se administra 60 mg intravenoso a 12 cc/hora (1 mg intravenoso cada 5
minutos). Se afiade a las anteriores indicaciones, los medicamentos para la sedacion
(Midazolam 50 mg en 50 cc de solucién salina al 0,9%, intravenoso a 0,3 mg/kg/hora)
y Fenitoina 125 mg intravenoso en ese momento. Ademas de las indicaciones ya
mencionadas, se solicita valoracion por la Unidad de Cuidados Intensivos y se solicitan

valores de Colinesterasa sérica.

Evolucion: (18/09/2017 — 12:00)

Paciente permanece en el servicio de Emergencia, hemodindmicamente inestable,
inconsciente, con los siguientes signos vitales: Tension Arterial 110/80, Frecuencia
Cardiaca 148 latidos por minuto, oximetria de pulso 89% con apoyo ventilatorio,
frecuencia respiratoria 21 respiraciones por minuto. Al examen fisico, pupilas
isocoricas mioticas de 1mm de didmetro, tubo endotraqueal con presencia de
secreciones sanguinolentas, torax con estertores crepitantes en ambos campos
pulmonares a la auscultacion. A la misma hora, se reciben resultados de anlisis

complementarios realizados:



Tabla 4: Colinesterasa sérica (18/09/2017 - 12:15):

RESULTADO

REFERENCIA

Colinesterasa sérica

869.18 U/L

3100 - 7700

Fuente: Laboratorio de Hospital Basico Privado. Elaborado por: Vargas Paola

Tabla 5: Gasometria Arterial (18/09/2017 — 12:10):

RESULTADO
pH 7,307
PO2 47.9 mmHg
PCO2 24.7 mmHg
HCO3 12.0 mmol/L
BE -12.7 mmol/L
Sodio 163.5 mmol/L
Cloro 155.8 mmol/L
Potasio 1.92 mmol/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Vargas Paola

Indicaciones: Posterior al analisis de los analisis complementarios solicitados, donde
la gasometria arterial revela una acidosis metabdlica, ademas de una disminucion de
la enzima colinesterasa y con cuadro clinico sin variacion; se decide mantener la
administracion de Atropina 60 mg intravenoso, a 6 cc/hora (1 mg cada 10 minutos),
continuando con las indicaciones prescritas anteriormente y solicitando una
radiografia de torax, debido a la presencia de ruidos sobreafiadidos a la auscultacion,

ademas de la presencia de abundantes secreciones.

Evolucidn: (18/09/2017 — 13:15)

Paciente que permanece sin variacién en su condicion clinica, hemodinamicamente

inestable, con alteracion en sus signos vitales, inconsciente.



Tension Arterial 80/60, Frecuencia Cardiaca 138 latidos por minuto, oximetria de
pulso 86% con apoyo ventilatorio, frecuencia respiratoria 22 respiraciones por minuto.
Se comunica a familiares prondéstico reservado del paciente. Se reciben resultados de
imagen de térax, en la cual se aprecian infiltrados algodonosos difusos en ambos
campos pulmonares, segin reporte de médico tratante. Al examen fisico no se

evidencian variaciones clinicas.

Indicaciones: Se decide continuar con indicaciones anteriores de monitoreo del
paciente, cuidados generales y de ventilacidbn mecanica, hidratacion con Solucion
Salina al 0,9% por via intravenosa, sedacion y lavado gastrico con carbo6n activado 25
gr diluidos en 100 cc de solucion salina al 0,9%. La dosis de Atropina es ajustada a 60
mg intravenoso a 4 cc /hora (1 mg cada 15 minutos). Ademas se solicita la realizacion
de una gasometria arterial de control para evidenciar si contintan las alteraciones

presentadas en resultados anteriores.

Evolucion: (18/09/2017 — 14:50)

Paciente es revalorado, permaneciendo en mismas condiciones clinicas, sin mejoria
evidente, inconsciente, con los siguientes signos vitales: Tension Arterial 115/50,
Frecuencia Cardiaca 125 latidos por minuto, oximetria de pulso 87% con apoyo
ventilatorio, frecuencia respiratoria 23 respiraciones por minuto. En ese momento,
familiares de paciente acuden al servicio con la sustancia ingerida, que responde al
nombre de CEDRUS, de tipo Profenofos, perteneciente a los inhibidores de la

Colinesterasa, moderadamente toxico.

Al examen fisico, pupilas isocdricas mioticas, reflejo corneal presente, térax: con
estertores crepitantes a la auscultacion de ambos campos pulmonares. Glasgow 8/15
(O1V2M5, con sedacidn). Se evidencia distrés respiratorio marcado, en mal estado
general, con mal pronostico. Se realiza el andlisis de los examenes complementarios
recibidos; debido a la presencia de leucocitosis més neutrofilia en el hemograma,
ademas de la imagen de térax con infiltrados algodonosos bilaterales, se decide agregar

antibioticoterapia a las indicaciones del paciente y continuar con el resto.
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Indicaciones en Sala de pacientes Criticos de Emergencia (18/09/2017 — 14:50):

MONITOREO CONTINUO: Tension arterial, temperatura, frecuencia cardiaca,
oximetria de pulso permanente, frecuencia respiratoria, nivel de conciencia,

diuresis horaria. Balance Ingesta / Excreta. Ventilacion mecanica (FiO2 100%).

CUIDADOS: Generales, posicion Semifowler, paciente en ventilacion mecanica.

DIETA E HIDRATACION: Solucion salina al 0,9% 1000cc a 100 ml/hora.

TERAPIA: Atropina en bomba de infusién intravenoso a 4 cc/hora. Sedacion:
Midazolam 3 ml/h. Fenitoina 125 mg intravenoso cada 8 horas. Carbén activado
25 gramos diluido en 100 cc de solucién salina al 0.9% cada 6 horas. Ceftriaxona
2 gramos intravenoso en ese momento y luego 1 gramo intravenoso cada 12 horas.

Furosemida 20 mg intravenoso en ese momento.

ANALISIS COMPLEMENTARIOS: Gasometria arterial cada 4 horas. Nuevo

control de examenes de laboratorio en 3 horas.

INTERCONSULTAS: Se insiste en valoracion por UCI.

Tabla 6: Gasometria Arterial (18/09/2017 — 17:00):

pH 7,370
PO2 39.6 mmHg
PCO2 23.7 mmHg
HCO3 13.7 mmol/L
BE -9.6 mmol/L
Sodio 156.2 mmol/L
Cloro 148.25 mmol/L
Potasio 1.98 mmol/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Vargas Paola
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Evolucion: (18/09/2017 — 20:00)

Paciente que permanece malas condiciones generales, con mal pronostico y los
siguientes signos vitales: Tension Arterial 80/40, Frecuencia Cardiaca 120 latidos por
minuto, oximetria de pulso 78% con apoyo ventilatorio, frecuencia respiratoria 32
respiraciones por minuto. Paciente que realiza desaturacién de hasta 74%, por lo que
se procede a colocacidn de via central y cambio de tubo endotraqueal; procedimiento

que se realiza sin complicaciones.

Indicaciones: Se mantienen indicaciones anteriores del paciente, como el monitoreo
continuo, hidratacion, ventilaciébn mecanica y cuidados; sin embargo se comienza
administracion de Norepinefrina 8 mg diluido en 92 cc de Dextrosa en agua al 5%, en
bomba de infusion (0.5 mg/kg/minuto). Se instaura sedoanalgesia: Midazolam 50 mg
mas Fentanilo 500 mg, diluido en 87 cc de solucidn salina al 0.9% (7 ml/hora). Ademas
se aflade N-acetilcisteina 300 mg intravenoso cada 8 horas, se mantiene esquema de
Atropina en bomba de infusién a 4cc/hora y se insiste en valoracion por la Unidad de

Cuidados Intensivos.

Tabla 7: Gasometria Arterial (18/09/2017 — 20:00):

RESULTADO
pH 7,389
PO2 77.8 mmHg
PCO2 24.8 mmHg
HCO3 14.6 mmol/L
BE -9.7 mmol/L
Sodio 141.3 mmol/L
Cloro 112.2 mmol/L
Potasio 5.89 mmol/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Vargas Paola
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Tabla 8: Hemograma (18/09/2017 — 21:15):

RESULTADO | REFERENCIA
Glébulos blancos 1270 4800 — 10800
Neutroéfilos 72.9% 43.0 - 65.0
Linfocitos 21.3% 20.5-455
Hemoglobina 11.5 g/di 14.0 - 18.0
Hematocrito 35.3% 41.0-51.0
Plaquetas 274000/uL 150000 - 450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Vargas Paola

Tabla 9: Quimica Sanguinea (18/09/2017 — 21:15):

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 68.1 mg/dl 70.0 - 100.0
Urea 30.0 mg/dl 10.0 -50.0
Creatinina 1.15 mg/dl 0.70-1.3

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Vargas Paola

Tabla 10: Electrolitos (18/09/2017 — 21:15):

RESULTADO | REFERENCIA
Sodio 143 mEq/L 136 - 145
Potasio 2.72 mEg/L 3.50-5.00
Cloro 110 mEqg/L 96 — 110

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Vargas Paola
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Valoracion por Unidad de Cuidados Intensivos: (18/09/2017 — 22:45)

La Unidad de Cuidados Intensivos acude a valoracion de paciente con intoxicacion
por organo fosforado, hemodinamicamente inestable, con ayuda de inotrépico positivo
tipo Norepinefrina; con apoyo de psedoanalgesia, con escala de Glasgow de 5/15
(Ocular: 1, Verbal: 2, Motor: 2), orointubado, con ventilacion mecanica. Al momento
de la valoracidn, con los siguientes signos vitales: Saturacion de 90%, Tension Arterial
118/53 (Monitor), 90/60 mmHg (Manual), Frecuencia Cardiaca 150 latidos por
minuto, oximetria de pulso 90% con apoyo ventilatorio, frecuencia respiratoria 17
respiraciones por minuto, temperatura corporal de 37.5 °C. Al examen fisico paciente

inconsciente, en malas condiciones generales.

Indicaciones de la Unidad de Cuidados Intensivos en Emergencia: Posterior a la
valoracion del paciente en la sala de pacientes criticos, se indica que la Unidad de
Cuidados Intensivos no dispone de espacio fisico al momento, por lo que indica que
se debe continuar con las medidas ya administradas en el servicio de Emergencia hasta

una nueva valoracion posterior al dia siguiente.

Evolucion: (18/09/2017 — 23:45)

Paciente que permanece en las mismas condiciones clinicas, con los siguientes signos
vitales: Tensién Arterial 90/40, Frecuencia Cardiaca 65 latidos por minuto, oximetria
de pulso 75% con apoyo ventilatorio. Al momento de valoracion, con bomba de
infusion de Atropina, norepinefrina y psedoanalgesia. Se decide el cambio de la dosis
de Atropina en bomba de infusion a 2 ml/hora, acorde a nota médica para secar
secreciones del paciente. Se mantiene resto de indicaciones iguales y se afiade la
administracion de Furosemida 20 mg intravenoso, ademas se solicita la realizacion de

analisis de valores de Colinesterasa sérica.
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Nota Médica: (19/09/2017 — 00:40)

Paciente que permanece en malas condiciones clinicas, que presenta desaturacion de
hasta 65% y bradicardia marcada de 49 latidos por minuto, ademéas se aprecian

abundantes secreciones sanguinolentas por tubo endotraqueal.
Indicaciones: Se decide continuar con las indicaciones generales del paciente, ademas
se decide agregar Atropina 0,5 mg intravenoso en ese momento, Dopamina 200 mg en

95 cc de solucién salina al 0,9% (15 mcg/kg/minuto). Se solicita gasometria Arterial

Tabla 11: Gasometria Arterial (19/09/2017 — 01:00):

RESULTADO
pH 6.852
PO2 15.9 mmHg
PCO2 88.8 mmHg
HCO3 15.2 mmol/L
BE -19.0 mmol/L
Sodio 154.6 mmol/L
Cloro 155.4 mmol/L
Potasio 3.84 mmol/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Vargas Paola

Nota Medica: (19/09/2017 — 01:10)

Paciente en malas condiciones generales, con apoyo de bomba de infusién de Atropina,
norepinefrina, dopamina y ventilacion mecéanica; entra en parada cardiorrespiratoria,
por lo que se inician maniobras de reanimacion cardiopulmonar avanzadas, por
aproximadamente 20 minutos, sin obtener respuesta del paciente. Se declara al

paciente fallecido, sin signos vitales, ausencia de reflejo corneal.
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4.2. DESCRIPCION DE FACTORES DE RIESGO.

En cuanto a los factores de riesgo relacionados con el paciente se encuentran:

Nivel socioecondémico bajo: El paciente no cuenta con un trabajo que le permita
mantener una fuente de ingresos econdmicos estables, considerando la agricultura

como un empleo informal.

Alcoholismo: La ingesta cronica de alcohol se constituye como factor de riesgo
para la desestructuracion familiar, ademas que interfiere con las funciones

mentales superiores de la poblacién y con su desempefio laboral.

Facil acceso a sustancias toxicas: El trabajo de agricultor permite el facil acceso a

sustancias toxicas para el ser humano, como son los plaguicidas.

Ideacion suicida: Posiblemente el paciente se encontraba cursando un episodio
depresivo sin tratamiento, que conllevd problemas familiares por falta de
comunicacion, sumado a los factores antes mencionados, que lo llevaron a una

conducta suicida, y al cometimiento del intento autolitico.

4.3. ANALISIS DE LOS FACTORES RELACIONADOS CON LOS

SERVICIOS DE SALUD.

Acceso al sistema de salud: ElI domicilio del paciente se encuentra en una zona
rural del canton Ambato, sin embargo existen Unidades de Salud cercanas, que se

encuentran en capacidad de brindar atencion pertinente e inmediata.
Evaluacion Integral de salud del paciente: A pesar del antecedente de consumo

cronico de alcohol; no existen registros de que el paciente acudiera a realizarse

controles médicos o recibiera ayuda psicoldgica.
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Falta de capacitacion a la poblacion: El personal de salud debe capacitar a la
poblacion sobre los signos de alarma que se pueden identificar en poblacién
vulnerable a la conducta suicida, para brindar un seguimiento adecuado y

referencia a un mayor nivel de atencion, en caso necesario.

Nivel cultural de los pacientes: El nivel de educacion de los pacientes interfiere en
la comprension del proceso de enfermedad y también en la adherencia al
tratamiento. Por ello es importante el acercamiento a la comunidad para conocer

el entorno y ganar la confianza de los pacientes.

Sobresaturacion de los Servicios de Salud: Existe desconocimiento del proceso a
sequir a través de los niveles de atencion en salud, lo que ocasiona la
sobresaturacion de los servicios en unidades de segundo nivel, incluso en casos

que no han recibido atencion en el Primer Nivel de Atencion.

4.4. IDENTIFICACION DE LOS PUNTOS CRITICOS.

Controles de salud deficientes, por desconocimiento o falta de interés por parte del

paciente incluso ante un acceso facil a una Unidad de salud cercana.

Falta de seguimiento por parte del personal médico y de Psicologia del Centro de

Salud més cercano, debido a los antecedentes de habitos toxicos del paciente.

Facil acceso del paciente a productos toxicos para el ser humano, como los

compuestos plaguicidas, debido a la ocupacién del paciente, que es la agricultura.

Falta de seguimiento y tratamiento para abandonar los habitos toxicos como el
alcohol por parte del paciente, lo cual pudo haber condicionado la aparicion de

problemas que determinaron el desenlace del paciente.

Falta de capacitacion del personal de salud de la comunidad para la identificacion
de poblacion vulnerable al suicidio y demas signos de alarma de esta conducta,

para su integracion a programas de seguimiento.
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e Disminucion de la dosis de Atropina que se encontraba administrandose al

paciente, sin fundamento y sin mejoria clinica del cuadro del paciente.

e Desconocimiento de la cantidad de toxico ingerido por el paciente en su intento

autolitico, debido a que solo se llego a conocer el nombre del toxico.

4.5. ANALISIS DEL CASO CLINICO.

La informacién que se incluye en este trabajo investigativo permite tomar en
consideracion que el caso presentado es parte de un alarmante problema de salud a
nivel mundial, como lo son las intoxicaciones, especialmente por sustancias exdgenas
Y €n su mayor parte como consecuencia de ideaciones suicidas. En Ecuador una de las
principales actividades laborales que desempefia gran parte de la poblacion, es la
agricultura, en la cual se utilizan productos altamente toxicos para la salud, con el fin
de evitar la presencia de plagas en las plantaciones. Este tipo de sustancias a nivel del
pais son expendidas sin control y se consideran de facil acceso para la poblacién. Cabe
recalcar que el tipo de sustancias que se comercializan a nivel del pais han sido
prohibidas en otros lugares del mundo, como Europa y Estados Unidos, debido a los
efectos sobre la salud de la poblacion en general, sin embargo en el pais se continta
comercializando este tipo de compuestos, sin regulacion de su acceso y uso, lo cual
condiciona el alto numero de casos de intoxicaciones que se presentan en el pais, con

desenlaces fatales en multiples ocasiones.

Otro factor determinante en el caso clinico presentado, es la presencia de factores
psicoldgicos que afectaron el diario vivir del paciente, llevandolo a cometer un intento
autolitico, sumado al antecedente de consumo crénico de alcohol, y demas factores
socioecondmicos que contribuyen al desarrollo de conductas suicidas, como un trabajo
inestable y bajos ingresos economicos para el hogar. Todos aquellos factores
contribuyen a la presentacion de una conducta suicida, la misma que puede ser muy
heterogénea, desde ideas sobre el suicidio, hasta intentos autoliticos con compromiso

vital, como es el caso del paciente en cuestion.

18



Por ello, se considera que en el paciente, y debido a la heterogeneidad de la conducta
suicida hubiera sido importante tomar medidas que permitieran la evaluacion
inmediata en la atencion primaria de salud, con el fin de instaurar medidas que
permitan brindar un tratamiento eficaz, que minimice el riesgo de muerte o
discapacidad permanente. La Atencion Primaria de Salud es donde se debe realizar la
evaluacion integral del paciente para identificar signos de alarma que alerten sobre la

presencia de factores psicoldgicos que determinen una conducta suicida.

Si bien el presente caso no contempla dificultades en el diagndstico inicial, al haber
una relacion temporal entre la ingesta del compuesto toxico y el deterioro clinico del
paciente; en general, se debe sospechar en una intoxicacion aguda en un paciente con
antecedente de consumo cronico de alcohol, sin otras comorbilidades previas, que se
presenta con deterioro del estado de conciencia. En relacion al manejo inicial del
paciente, se realiz6 una intubacion de forma inmediata a su ingreso; colocandose
posteriormente en ventilacion mecanica. En el manejo inicial del paciente no se

describen medidas de descontaminacion.

Posterior al arribo del paciente se comenzo la administracion del antidoto que es la
Atropina. Ademas se realizaron analisis complementarios de laboratorio, como los
valores de colinesterasa serica, sin embargo no se realizaron analisis para la
cuantificacion del téxico, lo cual hubiera podido documentar el cuadro clinico. Una
vez realizada la estabilizacion inicial, se debe tratar de identificar el agente tdxico,
dosis probable y via de administracion, para proporcionar un manejo especifico; en el
presente caso, el familiar del paciente logré encontrar el toxico ingerido para su

identificacion, sin embargo se desconoce la cantidad que consumid el paciente.

Con respecto al tratamiento, se considera que la administracion de Atropina debe
realizarse en base a protocolos estandarizados y debe existir capacitacion integral a los
profesionales de la salud que intervienen en el manejo de estos casos, debido a que en
el caso del paciente en cuestion, se realizd la disminucion de la dosis de Atropina
administrada, sin fundamento, y también sin mejoria clinica del paciente. Todo esto
sumado a la carencia de compuestos de tipo Oximas para la reactivacion de la enzima

bloqueada por el toxico, con el fin de complementar el manejo de estos pacientes.
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4.6. CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA.

OPORTUNIDADES

ACCIONES FECHA DE FORMA DE
DE RESPONSABLE .
DE MEJORA |CUMPLIMIENTO ACOMPANAMIENTO
MEJORA
Promover la
) coordinacidn de los TAPS, Médicos
Potenciar la N o
g recursos para Familiares, Médicos
transformacion de la ) ) i
. o garantizar la rurales, Psicologia,
Atencion Primaria o Largo plazo. MSP .
) continuidad y Meédicos
en Agencia de Salud o .
. longitudinalidad de Ocupacionales,
de los ciudadanos. » .
la atencion Enfermeria.
sanitaria.
Deteccion oportuna |Capacitacién sobre o
. . o TAPS, Méedicos
de Factores de | signos y sintomas MSP, Medicos, o
) o L rurales, Médicos
riesgo atribuiblesa | de alarma que A corto plazo Psic6logos,

Ocupacionales, en zona

ideacidn suicida en ameriten Centros de Salud. |
la zona rural. referencia. ruret
Adecuar los
servicios para
garantizar el acceso
Orientar la

organizacion de
servicios a la mejora

de la accesibilidad.

a salud de calidad a
los usuarios, en
especial a aquellos
que pertenecen a
clases sociales

desfavorecidas.

A mediano plazo

MSP, TAPS.

Meédicos Familiares,

Médicos rurales.

Manejo integral de
pacientes con

Intento Autolitico.

Cumplimiento de
protocolos clinicos

y de Laboratorio.

A corto plazo

MSP, Médicos
Familiares y
Rurales,

Psicologos.

Profesionales de
segundo nivel de
atencion de salud.
Emergencia,
Psiquiatria, Medicina
Interna.
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de la Atencién

Fortalecer la imagen

Desarrollar
estrategias de
marketing para
fortalecer la

imagen de la

A mediano plazo

MSP, Personal

sanitario de cada

sanitaria de los

pacientes

asistenciales como
en el domicilio del

paciente.

Primaria ante los . o unidad
] Atencion Primaria ] .
ciudadanos. ) asistencial.
y la confianza de
los ciudadanos en
sus profesionales.
) Facilitar el acceso
Mejorar el acceso, la
. alaagendayala
gestiony la T
L historia clinica
comunicacion entre
) tanto en las Personal de NTICS,
niveles de la ] A largo plazo MSP o
] . unidades Telecomunicaciones
informacion

Revisar guias
clinicas con
Evidencias

Cientificas actuales.

Realizar charlas
médicas y foros de
opinion

Interdisciplinaria.

largo plazo.

Corto, mediano y

Jefe médico de
servicio de
Emergencia,
Medicina Interna,
Psicologia y area
de Psiquiatria.

Guias clinicas,
Algoritmos de
Atencién, Articulos

Cientificos.

Garantizar el
seguimiento de
Poblacion
vulnerable a

ideacién suicida.

Exigir la asistencia
a los Centros de
Salud, realizar
visitas
domiciliarias a
pacientes con
vulnerabilidad, con
especial atencidn a
los agricultores;
por su facil acceso
a productos
toxicos,
“PLAGUICIDAS”.

A mediano plazo.

MSP

Profesionales de
primero segundo
o tercer nivel de

Atencién.
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Mejorar la calidad
de la atencion de

urgencias.

Impulsar en
Atencion Primaria
modelos
resolutivos de
Atencion
Continuada/
Urgencias que
generen confianza
en los ciudadanos,
especialmente en

grupos de riesgo.

Mediano plazo

MSP

TAPS, Médicos
Familiares, Médicos
rurales, Psicologia,

Médicos

Ocupacionales,

Enfermeria.

Mejorar el estilo de
vida de los

pacientes.

Promover la
actividad fisica en
la poblacion,
actividades de
integracion
familiar y

comunitaria.

Corto plazo.

MSP, Personal
Medico

TAPS, Médicos
Familiares, Médicos
rurales, Psicologia,

Meédicos

Ocupacionales,

Enfermeria.

4.7. FUNDAMENTO TEORICO.

INTOXICACION POR ORGANOFOSFORADOS

Los pesticidas organofosforados constituyen un grupo de agentes quimicos que poseen

una amplia variedad de usos industriales y domésticos; siendo utilizados incluso dentro

del ambito médico, con aplicacion en la reversion del bloqueo neuromuscular,

tratamiento del glaucoma, miastenia grave y la enfermedad de Alzheimer. Estos

compuestos vienen siendo utilizados alrededor del mundo durante mas de 50 afios

como insecticidas, llegando a convertirse en los compuestos mas cominmente usados

en la actualidad, por su alta persistencia y toxicidad; sin embargo también son

responsables de un elevado nimero de envenenamientos.?
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Los organofosforados son potentes inhibidores de la colinesterasa capaces de causar
toxicidad severa después de la exposicion.® Dentro de este grupo de compuestos se
encuentra el Profenofos, uno de los insecticidas organofosforados mas ampliamente
utilizados en plantaciones de maiz, vegetales y frutas.}*!” Este compuesto se encuentra
clasificado como moderadamente tdxico (Toxicidad clase Il), de acuerdo a la
clasificacion de Toxicidad de la Organizacién Mundial de la Salud; siendo sintetizado
por primera vez en 1854 como el primer 6rganofosforado inhibidor de la Colinesterasa,
cuya manufactura y comercializacién comenzé durante la Segunda Guerra Mundial,
registrandose por primera vez en los Estados Unidos en 1982.'* EI Profenofos es
altamente lipofilico, con lenta eliminacion del cuerpo, debido a la distribucién de las
reservas de grasa, lo que resulta en la recrudescencia de la toxicidad y reaparicion de
los sintomas clinicos incluso varios dias después de la intoxicacion, cuando los

pacientes se encuentran aparentemente mejor.®

El envenenamiento por compuestos organofosforados constituye un problema clinico
importante especialmente en paises en desarrollo, donde es evidente la dificultad del
tratamiento médico y se observa una letalidad superior al 15%. 53° Es importante tomar
en cuenta que el envenenamiento puede ser intencional, como no intencional; teniendo
como premisa que el envenenamiento no intencional mata a menos personas, pero es

un problema de salud publica donde hay facil acceso a estas sustancias.®

Por otro lado, el envenenamiento intencional se ha constituido en un problema de salud
global severo, que muchas veces es subestimado, y es responsable de
aproximadamente 250000 a 300000 muertes cada afio, mayormente en paises en
desarrollo.*” Por ello, la Organizacion Mundial de la Salud reconoce el
envenenamiento por pesticidas como una de las tres causas mas importantes de
suicidio en el mundo.® Esto tomando en cuenta que casi 45,000 personas en los Estados
Unidos y méas de 800,000 en todo el mundo mueren por suicidio cada afio,
considerando que el suicidio es cualquier comportamiento autodestructivo que ejecuta

una persona con la intencion de acabar con su vida.*>%
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EPIDEMIOLOGIA.

Las intoxicaciones agudas constituyen una emergencia médica ocasionada por la
exposicion a diferentes sustancias, representando aproximadamente el 2% de todas las
urgencias clinicas. Las intoxicaciones, sean intencionales, accidentales o inducidas,
representan una entidad de riesgo que puede comprometer la vida del paciente.?! La
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) considera las intoxicaciones como un
problema de salud publica a nivel mundial, registrando en el 2004 aproximadamente
346.000 muertes de intoxicacion no intencional en todo el mundo, de las cuales 91%

se produjo en paises de ingreso bajo y mediano.*®

En todo el mundo, aproximadamente 3.000.000 de personas estan expuestas a agentes
organofosforados cada afio, con hasta 300.000 casos fatales. Su toxicidad resulta de la
ingesta intencional o accidental o de la exposicion durante las labores agricolas.*® Se
ha estimado que al sector agropecuario le corresponde cerca de 85% del consumo de
plaguicidas en el mundo y, segun publicaciones de la Organizacion Internacional del
Trabajo (OIT), el envenenamiento por plaguicidas ocasiona alrededor del 14% de las
lesiones ocupacionales del sector agricola.!! Por otro lado, seglin datos de la OMS la
intoxicacién por inhibidores de la colinesterasa es uno de los métodos mas frecuentes
de intento suicida en el tercer mundo; siendo de intencionalidad autolitica el 73% de

los casos y de ellos fallecen alrededor de 1.000 pacientes por afio.

Se debe considerar que la tasa de suicidio producido por inhibidores de la colinesterasa
se ha triplicado en los paises occidentales en los Gltimos treinta afos, y esta entre la
segunda y tercera de las causas de muerte de jovenes de 15 a 19 afios de edad.® En los
paises de América Latina y el Caribe la alta incidencia de intoxicaciones y muertes
que se presentan anualmente por plaguicidas ha hecho que estos productos se

consideren como un problema de alto impacto en la salud publica. *6:1°

En los resultados de un estudio realizado a nivel de los paises que forman parte de
América Central, se reporta que alrededor del 3% de los trabajadores agricolas que se
exponen a los compuestos plaguicidas, por cualquier via de exposicion, sufren una

intoxicacion aguda cada afio.***°
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Segun datos estadisticos de Colombia, el nimero de casos de intento autolitico por
ingesta de plaguicidas a lo largo de los afios ha ido en aumento reportandose en 2005
(4.228 casos), 2006 (5.219 casos), 2007 (6.266) y 2008 (6.659); atribuyendo el
aumento a los factores ya mencionados e incluyendo la intencionalidad de la
intoxicacion.t!° Ecuador es un pais con alta produccion agricola y ganadera, lo que
contribuye a la amplia utilizacion de plaguicidas, entre ellos los inhibidores de la
colinesterasa, y por ende al facil acceso de la poblacion a estas sustancias, sin embargo
a nivel de Ecuador, el uso no solo se restringe a las plantaciones, sino también que es
utilizado para llevar a cabo intentos autoliticos secundarios a una depresion mayor por

diversas causas.1®

La tasa de suicidios que se reporta en Ecuador en comparacion con otros paises
pertenecientes a América Latina es baja; sin embargo se ha logrado ubicar en el cuarto
lugar entre los paises del sur del continente en cuanto al consumo de inhibidores de la
colinesterasa.'® Segin datos del Ministerio de Salud Pdblica las intoxicaciones por
inhibidores de la colinesterasa han aumentado en los ultimos 5 afios en un 24,4% anual
en el pais, constituyendo un importante problema de salud en la poblacion ecuatoriana,
con alrededor de 7000 casos anuales reportados a través de los partes de egreso

hospitalario y del Instituto Nacional de Estadisticas y Censos.**°

Los reportes anuales emitidos por CIATOX indican la existencia de 1.243 casos de
intoxicaciones por plaguicidas en el 2011, 1.605 en el 2012 y 1.970 en el 2013; siendo
la principal causa la ingesta intencional, misma que llega al 69%.!! La provincia de
Pichincha es la de mayor incidencia (17%), seguida por Manabi (10%) y Cotopaxi
(7%).18 21 De acuerdo con estas estadisticas, los inhibidores de la colinesterasa, fueron
los principales agentes de intoxicacion durante 2011. Con respecto a los factores de
riesgo de intoxicacion, en primer lugar se encuentran los intentos autoliticos, debido a
trastornos depresivos o problemas psiquiatricos, con los laborales en segundo plano.*®
20 Se ha encontrado que las tasas de suicidio en el Ecuador se han triplicado en las
ultimas tres décadas, y el numero de casos de suicidios consumados ha llegado a

duplicarse, pues en el afio 2000 se dieron 538 suicidios, llegando a 900 en 2006.% !
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En la ciudad de Ambato, se realiz6 un estudio en el Hospital General Docente Ambato
de Ecuador en el periodo septiembre 2013 - Agosto 2014, en el cual se incluyeron 58
pacientes de diferentes edades expuestos atendidos en la Unidad de Salud por presentar
cuadros de intoxicaciones agudas. Del total de los pacientes incluidos en el estudio, se
evidencid que la mayor cantidad de personas intoxicadas se encuentra entre los 19 y
30 afios de edad, correspondiente al 31,03%. De la totalidad de los pacientes la mayoria
fue del sexo masculino (51,72%). Con respecto a la intencionalidad de la intoxicacion,
el 79,31% de las intoxicaciones fueron por intentos de autolisis, mientras que el
20,68% fue accidental. En relacion con los agentes causales se observé que las
intoxicaciones mas frecuentes son causadas por organofosforados, el alcohol y lo

medicamentos, atribuible a la facilidad del acceso.!®

En otro estudio, también realizado en la ciudad de Ambato, en el Hospital General
Docente Ambato, en el periodo Septiembre 2013 — Agosto 2014, con un total de 83
personas, se obtuvo que con relacién al agente causal, las intoxicaciones por
organofosforados correspondieron al 26.51%, seguido del alcohol con 24.10%,
medicamentos 16.87%, entre otros. Con relacion a la edad, la mayor prevalencia se
encuentra comprendida entre los 19-30 afios de edad, con el 36.14%. Respecto al
género, de los 83 pacientes, el 51.81% correspondieron al género masculino, mientras
que el 48.19% al género femenino. Por Gltimo, se evidencid que los intentos autoliticos

predominan como etiologia, con 79.52% sobre los accidentales, con 20,48%.® 2

FUENTES DE EXPOSICION.

La toxicidad generalmente resulta de la ingestion o exposicion, ya sea accidental o
intencional a pesticidas agricolas.’ Las vias de exposicion por las que los
organofosforados ingresan al organismo son la via cutanea, respiratoria o digestiva,
siendo la via inhalada, la via mas veloz, causando dafio en segundos a minutos.> 2* Se
considera la intoxicacion por via inhalada cuando la absorcion se da durante el trabajo,

mezcla, formulacion o aplicacion de las sustancias, o en su almacenamiento.?
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La via oral, ya sea por ingestion intencional, accidental o por alimentos que hayan sido
excesivamente expuestos a estos plaguicidas, produce efectos entre los 30 a 90
minutos.?* La vida media de los compuestos organofosforados, es relativamente corta,
alrededor de 48 horas, y su eliminacion tiene lugar mayormente por la orina; sin
embargo una pequefia cantidad se elimina también por el aire expirado y las heces.>

La via dérmica constituye la via mas comun de penetracion, especialmente en
intoxicaciones laborales, a pesar de ser la via de exposicién mas lenta; pudiendo causar
manifestaciones clinicas hasta 18 horas después de la exposicion al toxico.?* Las
propiedades liposolubles de estas substancias y el tipo de disolvente que se emplea con
el ingrediente activo, unidos a las frecuentes erupciones o lesiones cutaneas que suele

presentar el individuo que las manipula, facilitan su penetracion por esa via.?

FACTORES QUE AFECTAN EL RESULTADO EN EL ENVENENAMIENTO
POR PESTICIDAS ORGANOFOSFORADOS.

e ETANOL.: El etanol es un factor de riesgo importante para la intoxicacion por
plaguicidas debido a que suele coingerirse durante el envenenamiento con
pesticidas; dificultando el manejo de la intoxicacion y asociandose con un peor
resultado hospitalario en los pacientes autointoxicados con insecticidas de tipo
Profenofos. Este efecto puede deberse a ingestas mas grandes de pesticidas por
parte de pacientes intoxicados en comparacién con pacientes sobrios, o debido a

una interaccién de Profenofos con etanol.>3!

e TOXICIDAD: La toxicidad generalmente tiene una clasificacion especifica,
mediante una escala que puede diferenciar aproximadamente entre pesticidas muy

seguros y muy toxicos.®?®

e FORMULACION: La mayoria de los pesticidas tienen dentro de su estructura
dos grupos metilo o dos grupos etilo, que actian de diferente manera sobre la
enzima Colinesterasa para causar su envejecimiento, por lo que el envejecimiento

de la acetilcolinesterasa es mucho mas rapido para la intoxicacion por dimetilo.®
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Sin embargo, algunos pesticidas tienen estructuras atipicas, con otro grupo alquilo
(Profenofos) unido al grupo fosfato. Estos pesticidas organofosforados envejecen
la acetilcolinesterasa incluso mas rapido y las oximas probablemente no sean

efectivas.®

MECANISMO DE ACCION.

Los compuestos organofosforados contienen derivados de carbono y &cido fosforoso
gue se unen a la acetilcolinesterasa (AChE), y hacen que esta enzima no sea
funcional.?® La enzima acetilcolinesterasa es una enzima localizada en los sistemas
nerviosos central y periférico de vertebrados e invertebrados, y se encarga de regular
la transmision nerviosa catalizando la hidrélisis de la acetilcolina (ACh) en acido
acético y colina.!* Por ello, la inhibicién de esta enzima causa acumulacion de
acetilcolina en las sinapsis neuronales y la union neuromuscular, ademas de

sobreestimulacion de la sinapsis colinérgica en el cuerpo.>®

Al pasar un periodo de tiempo de la exposicion, el compuesto de acetilcolinesterasa-
organofosforado experimenta un cambio conocido como "envejecimiento”, que hace
que la enzima sea irreversiblemente resistente a la reactivacion por una oxima
antidotal.*> 2! El resultado es una crisis colinérgica, con bradicardia, hipotension, coma
y falla respiratoria aguda. Sin embargo, la falla respiratoria se puede producir después

de varios dias, por disfuncion de la unién neuromuscular y un sindrome intermedio.>®

METABOLISMO:

Posterior al contacto con la sustancia toxica, se produce su absorcion y distribucion en
el organismo, tomando en cuenta que los organofosforados poseen una vida media
corta a nivel plasmatico y un amplio volumen de distribucion en los tejidos. Estos
compuestos son metabolizados a nivel hepéatico principalmente, mediante la accion de
una serie de enzimas, ocasionando la transformacion del compuesto con reacciones

quimicas para aumentar su hidrosolubilidad y facilitar su excrecion renal.°
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

El inicio y la duracion de la inhibicion de la acetilcolinesterasa varian dependiendo de
la tasa de inhibicion del agente organofosforado, la via de absorcion, y la lipofilia del
mismo. Para la mayoria de los agentes, cuando se produce una exposicion oral o
respiratoria a un compuesto organofosforado, se presentan signos y sintomas clinicos
dentro de las tres primeras horas; a diferencia de la exposicion dérmica o cutanea, que
puede ocasionar la aparicién de manifestaciones clinicas hasta 12 horas después del

contacto con la sustancia. 2%

Los agentes lipofilicos estan asociados con la aparicion tardia de sintomas (hasta cinco
dias) y enfermedad prolongada (mas de 30 dias), relacionados con la absorcion rapida
de grasa adiposa y la redistribucion retrasada de las reservas de grasa.'® Esto causa que
los pacientes puedan desarrollar repentinamente insuficiencia respiratoria periférica
mientras estan conscientes después de recuperarse aparentemente de una crisis
colinérgica, lo que se denomina insuficiencia respiratoria tipo Il o sindrome

intermedio, pudiendo llegar a ser fatal.®

EXCESO COLINERGICO.

La toxicidad aguda de los agentes organofosforados se presenta con manifestaciones
de exceso colinérgico, que incluyen el sistema nervioso auténomo, la union
neuromuscular y el sistema nervioso central (SNC). Ademés de que el sistema
nervioso parasimpatico es dependiente de la regulacion de la acetilcolina, debido a que
los ganglios autonomos y &rganos terminales estan regulados por receptores

colinérgicos nicotinicos y muscarinicos, respectivamente.®

Las manifestaciones clinicas asociadas a la toxicidad colinérgica aguda incluyen
bradicardia, miosis, lagrimeo, salivacion, broncorrea, broncoespasmo, vomitos y
diarrea. La diaforesis ocurre porque las glandulas sudoriparas se regulan a través de la
activacion simpatica de los receptores muscarinicos. En ocasiones, sin embargo, se
pueden observar midriasis y taquicardia, ya que los ganglios simpaticos también

contienen receptores nicotinicos. 1>%°
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Tabla 12. Manifestaciones clinicas de la intoxicacion por organofosforado.® 2

Muscarinicos Nicotinicos Sistema Nervioso Central
Sialorrea Fatiga Muscular Ansiedad
Lagrimeo Espasmo muscular Nerviosismo

Incontinencia de esfinteres Fasciculaciones Confusion
Diarrea, tenesmo Paralisis Cefalea

Broncoespasmo,

broncorrea, sibilantes

Disminucion del

esfuerzo respiratorio

Convulsion generalizada

Hiperemia conjuntival

Taquicardia

Ataxia

Hipotension arterial

Diaforesis

Habla torpe

Bradicardia Hipertension Labilidad emocional
Néauseas Hipoglicemia Respiracion de Cheyne-
Stokes
Vomitos Palidez Depresidon del centro
respiratorio, paralisis cerebral
central
Colicos Cianosis Depresion del centro
cardiovascular
Sudoracion Midriasis Coma
Vasoconstriccion Alteracion del estado de
periférica conciencia
Miosis Calambres Insomnio
Vision borrosa Mialgias Arreflexia
Rinorrea Debilidad Irritabilidad

Elaborado por: Adaptado de: Virt Loza M. Manejo actual de las intoxicaciones agudas

por inhibidores de la colinesterasa: conceptos erroneos y necesidad de guias peruanas
actualizadas. Anales de la Facultad de Medicina. 2016; 76(4):431-437.p:2
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Tabla 13. Mnemotecnias que resumen los signos muscarinicos.

S | Salivacién (Salivation) D Defecacion (Defecation)

L | Lacrimacion (Lacrimation) U Incontinencia Urinaria (Urination)

U | Incontinencia urinaria (Urination) | M Miosis (Miosis)

D | Defecacion (Defecation) B Broncorrea (Bronchorrhea/
Bronchospasm/ Bradycardia)

G o ) _ E Emesis (Emesis)

= Vomitos (Gastric Emesis) - Lagrimeo (Lacrimation)

B | Broncorrea (Bronchorrhea) S Salivacion (Salivation)

B | Broncoespasmo (Bronchospasm)

B | Bradicardia (Bradycardia)

Elaborado por: Vargas Paola

Cabe sefialar que estas mnemotecnias no tienen en cuenta los efectos criticos del SNC
y nicotinicos de estas toxinas. Los efectos nicotinicos incluyen fasciculaciones,
debilidad muscular y paralisis a través de la estimulacion de receptores de acetilcolina
en la union neuromuscular. Los receptores nicotinicos y muscarinicos tambien se han
identificado en el cerebro y pueden contribuir a la depresidn respiratoria central, el

letargo, las convulsiones y el coma.*

PROBLEMAS CARDIACOS.

Las arritmias cardiacas, incluido el bloqueo cardiaco y la prolongacion del segmento
QTc, se observan ocasionalmente en la intoxicacidn con agentes organofosforados. No
estd claro si estas arritmias se deben a toxicidad directa o hipoxemia secundaria.
Aproximadamente un tercio de los pacientes con intoxicacion severa con
organofosforados manifiestan signos de isquemia miocardica, como una troponina

elevada o cambios en el electrocardiograma (ECG).*
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PROBLEMAS RESPIRATORIOS.

Las muertes por intoxicacion aguda con agente organofosforado generalmente son el
resultado de insuficiencia respiratoria debido a una combinacién de depresion del
centro respiratorio del SNC, debilidad neuromuscular, secreciones respiratorias

excesivas y broncoconstriccion.®

SINDROME INTERMEDIO.

El sindrome intermedio constituye una consecuencia de una intoxicacion severa, y es
un cuadro clinico que puede aparecer de forma retardada después de la exposicion al
toxico, entre las 24 y 96 horas posteriores al envenenamiento. Ocurre en
aproximadamente entre el 10 y 40% de los casos, teniendo como causa la inhibicion
de la acetilcolinesterasa; y también una terapia subdptima, con el uso inadecuado de
oximas.?* Este trastorno, se presenta con hallazgos neuroldgicos caracteristicos que
incluyen debilidad en la flexion del cuello, alteracion de los reflejos osteotendinosos,
debilidad muscular a nivel proximal y hasta una insuficiencia respiratoria.2* Dentro del
manejo de esta entidad se considera brindar medidas de soporte, pudiendo ser
necesaria la ventilacion mecanica en algunos casos. Si se brinda una atencion de apoyo
adecuada, se puede alcanzar la resolucion de la disfuncion neuroldgica en dos a tres

semanas.'% %

NEUROPATIA RETRASADA Y A LARGO PLAZO.

La neuropatia retrasada inducida por el agente organofosforado suele ocurrir de una a
tres semanas después de la ingestion del mismo, pudiéndose encontrar hasta 6 semanas
después. Los pacientes afectados presentan parestesias transitorias y dolorosas al
comienzo del cuadro, el mismo que luego continda con alteraciones motoras que
afectan de manera simétrica y pueden ocasionar debilidad flacida en las extremidades
inferiores, que puede avanzar progresivamente hasta comprometer también los
miembros superiores. Con respecto al compromiso muscular, esta entidad afecta
especialmente a los musculos distales, pero en casos de gran severidad puede

comprometer a los misculos proximales de igual manera.®
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Si el paciente presenta un cuadro leve, se puede conseguir la recuperacion completa
del cuadro en un periodo de tiempo de hasta 3 meses; sin embargo si el paciente
presenta un cuadro severo, puede no existir recuperacion a futuro, terminando en

discapacidad permanente.?*

DIAGNOSTICO.

El diagnostico se basa en los signos clinicos caracteristicos, el olor a pesticidas o
disolventes y la reduccion de la actividad butirilcolinesterasa o acetilcolinesterasa en
la sangre. Los pacientes con envenenamiento por organofosforados grave suelen
presentar pupilas puntiformes, sudoracion excesiva, disminucién de la conciencia y
mala respiracion. El principal diagnostico diferencial es el envenenamiento por

carbamato, que es clinicamente indistinguible.®

El diagndstico de intoxicacién por organofosforados idealmente se debe confirmar con
un ensayo para medir la actividad de la butirilcolinesterasa en plasma (o
acetilcolinesterasa en sangre completa). Sin embargo estos resultados rara vez estan

disponibles a tiempo para afectar la toma de decisiones clinicas.®

La actividad de la butirilcolinesterasa no se relaciona con la gravedad del
envenenamiento; sin embargo, puede usarse como un marcador sensible de la
exposicion a la mayoria de los compuestos organofosforados u otros compuestos
inhibidores de la colinesterasa, y para medir la eliminacién de organofosforado del

cuerpo.>®

e HALLAZGOS CLINICOS: El diagnostico de intoxicacion por organofosforados
se realiza en base clinica. Si no existe evidencia de ingestion o exposicion
conocida, las caracteristicas clinicas del exceso colinérgico deben indicar la
posibilidad de intoxicacion por organofosforados. Muchos agentes
organofosforados tienen un olor caracteristico a petréleo o a ajo, que puede ser Util
para establecer el diagndstico. Sin embargo, es importante hacer todo lo posible

para identificar con precision al agente.?®
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ANORMALIDADES DE LABORATORIO: La medicion directa de la actividad
de la acetilcolinesterasa de los glébulos rojos (RBC AChE) proporciona una
medida del grado de toxicidad. Se realiza méas facilmente un ensayo de actividad
plasmatica de colinesterasa, pero no se correlaciona bien con la gravedad del

envenenamiento y no debe utilizarse para guiar la terapia.?®

PRUEBAS DE LABORATORIO DE RUTINA: Los analisis complementarios
de laboratorio suelen presentar resultados normales en la mayor parte de pacientes,
sin embargo se pueden presentar alteraciones en ciertos valores que pueden llevar
a una confusion en el diagndstico; por lo que la evaluacion fisica y los antecedentes
del paciente deben prevalecer. En la analitica sanguinea se puede encontrar
cetoacidosis, amilasa elevada, hiperglicemia, lipidos disminuidos, hipocalemia o

hipercalemia y leucocitosis con desviacion izquierda.?*

ELECTROCARDIOGRAMA: Las alteraciones mas frecuentes que se pueden
presentar en un electrocardiograma de un paciente con intoxicacion incluyen
taquicardia o bradicardia, bloqueos auriculo-ventriculares, segmento QT

prolongado, onda T picuda.?

ENSAYOS DE BUTIRILCOLINESTERASA EN PLASMA: La inhibicion de
la butirilcolinesterasa o colinesterasa plasmatica, no da informacion sobre la
gravedad clinica de la intoxicacion. Mas bien, se puede utilizar para detectar la
exposicion a un plaguicida organofosforado o carbamato. Esta enzima es
producida por el higado y las concentraciones sanguineas se recuperan
aproximadamente un 7% de lo normal cada dia una vez que se eliming el

organofosforado.3®

ENSAYOS DE ACETILCOLINESTERASA EN GLOBULOS ROJOS: Estos
ensayos miden la acetilcolinesterasa expresada en la superficie de los glébulos
rojos. La inhibicidn de la acetilcolinesterasa de células rojas es un buen marcador
de dicha inhibicion en las sinapsis y de la gravedad del envenenamiento. Una vez
que la acetilcolinesterasa de los globulos rojos ha envejecido, solo se recupera a

través de la eritropoyesis.®*°
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e NIVELES DE COLINESTERASA: La estimacion de los niveles de
Colinesterasa nos sirve como indicador del grado de intoxicacion que ha sufrido el
paciente, y su medicion en forma secuencial puede ayudar a monitorizar la
efectividad del tratamiento que se le administra al paciente, en especial el
monitoreo de la terapia con oximas. La medicion de los niveles de Colinesterasa
se considera de valor limitado para un diagnostico inicial debido a que la mayoria

de casas de salud no dispone de esta prueba inmediatamente.?

MANEJO Y TRATAMIENTO.

La intoxicacion aguda por plaguicidas organofosforados es una emergencia médica,
por tanto el tratamiento debe asegurar la reanimacion del paciente, una via aérea
permeable y una respiracion y circulacion adecuadas. Es ideal que el paciente se
encuentre colocado en posicidn lateral izquierda, con el cuello extendido, para reducir
el riesgo de aspiracion, ayudar a mantener la via aérea permeable y contribuir al
vaciamiento pildrico y la absorcion de veneno.® Dentro del manejo se debe incluir la
administracion de un antagonista muscarinico, que suele ser generalmente la atropina,

liquidos y un reactivador de acetilcolinesterasa (oximas).® 2

De acuerdo a las recomendaciones, el lavado gastrico solamente debe realizarse
después de que el paciente haya sido completamente reanimado y estabilizado. La
monitorizacion continua del paciente es importante después de la estabilizacion para
detectar cambios en las necesidades de atropina, el empeoramiento de la funcién
respiratoria debido al sindrome intermedio y las caracteristicas colinérgicas

recurrentes que ocurren con el organofosforado liposolubles.®?

MANEJO INICIAL DE UNA INTOXICACION:

Ante todo cuadro de intoxicacién aguda, se debe implementar las siguientes

prioridades de manejo:

e Via aérea: Es importante en un paciente con intoxicacion el aseguramiento de la

permeabilidad de la via aérea, y de ser necesario realizar aspiracion de secreciones.
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Cuando el paciente presente disminucion del nivel de conciencia, crisis
convulsivas o incapacidad de mantener una via aérea permeable; se debe proceder
a laintubacién endotraqueal de forma inmediata y a la suplementacion de oxigeno,
teniendo en cuenta que los pacientes con cuadro de intoxicacion pueden sufrir una
depresion del centro respiratorio a nivel del sistema nervioso central, con

insuficiencia respiratoria, abundantes secreciones y broncoespasmo #2

e Respiracion: Se debera administrar oxigeno suplementario al 100%, con el
objetivo de mantener una saturacion > 90%. En caso de no conseguirse este
objetivo, y permanecer con desaturacion o evidenciarse una mala mecanica

ventilatoria, el paciente debera ser colocado en ventilacion mecanica.>?

e Circulacion: Es importante identificar si el paciente presenta arritmias; ademas de
corregir la hipotension del paciente, mediante una infusion rapida de cristaloides
isotonicos (Solucion salina o solucion de Ringer lactato) a volumen adecuado, y si
no se consigue estabilidad con esta medida, deberd iniciarse vasoactivos, tipo
noradrenalina, previa colocacion de una via de acceso central, realizandose de

forma concomitante con otros esfuerzos de reanimacion y diagnostico.”?*

e Compromiso neurologico: Se debe realizar la valoracion del estado de conciencia
en base a la Escala de Glasgow. Ademas se deberd descartar y corregir la presencia
de hipoglicemia y controlar las crisis convulsivas con derivados

benzodiacepinicos.>122

e Descontaminacion: Se debe remover completamente la ropa y otros
contaminantes externos, ademas de que el personal de salud debe utilizar medidas

de proteccion personal 142

TOXICIDAD COLINERGICA: los pacientes con toxicidad colinérgica por
envenenamiento con organofosforados reciben tratamiento con atropina y oxima

(tipicamente pralidoxima).®
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Atropina: La atropina es un medicamento ampliamente utilizado en los casos de
intoxicacién por organofosforados, que tiene como mecanismo de accion la
prevencion de la toxicidad colinérgica al competir con la acetilcolina a nivel de los
receptores muscarinicos. Para la toxicidad colinérgica moderada a severa, la atropina
se debe comenzar a administrar con dosis iniciales en adultos, de 2 a 5 mg por via
intravenosa, y en el caso de pacientes pediatricos se administra 0.05 mg / kg por via
intravenosa. En caso de que no se evidencien cambios con las dosis administradas
inicialmente, se debe ir duplicando la dosis con un intervalo de 3 a 5 minutos, hasta

observar cambios o remision de las manifestaciones clinicas de tipo muscarinicas.

La dosificacion de atropina debe mantenerse hasta el punto final terapéutico del
aclaramiento de las secreciones respiratorias y el cese de la broncoconstriccion. La
taquicardia y la midriasis no son marcadores apropiados para la mejoria terapéutica,
ya que pueden indicar hipoxia persistente, hipovolemia o estimulacion simpatica.t’
Los regimenes de administracion de Atropina pueden variar levemente entre ellos;
considerando que la intoxicacion del paciente es producto de un intento autolitico,
puede ser necesaria una cantidad elevada de miligramos de Atropina al dia, llegando a
ser necesaria muchas veces la infusion continua del medicamento durante varios dias.
Las metas de control que se pretenden conseguir con el uso de Atropina, es el control
de las manifestaciones clinicas de tipo respiratorio, como la disminucion y cese de la
broncorrea, broncoconstriccion y también el control de las alteraciones cardiacas.?*
Las dosis aprobadas para los sintomas leves de intoxicacion con agentes nerviosos
varian en peso, de la siguiente manera: 15 a 40 libras (7 a 18 kg): 0.5 mg; > 40 a 90
libras (> 18 a 41 kg): 1.0 mg; > 90 libras y adultos (> 41 kg): 2.0.%?

Existen indicaciones que se deben tomar en cuenta al pensar en la suspension de la
administracion de Atropina; sin embargo dentro de estas indicaciones no se encuentra
la aparicion de signos de atropinizacién en el paciente, como taquicardia, midriasis y
sequedad bucal; debido a que no son marcadores de utilidad para la valoracion de la
suspension del tratamiento. Si a pesar del tratamiento con Atropina, el paciente
continta presentando miosis, esto no indica la suspension del tratamiento, debido a

que puede ser un hallazgo tardio; o puede ser resistente a la terapia con atropina.*
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Como con cualquier medicamento, la administracion de Atropina puede causar efectos
adversos debido a la administracion de dosis excesivas, ocasionando en el paciente
sintomas en su mayoria leves, como la presencia de alteraciones de la vision (vision
borrosa), sequedad bucal, hipertermia y taquicardia. En casos en los que se realiza una
atropinizacion rapida, puede presentarse delirio; para lo cual se debe suspender el
tratamiento y observar. En el caso de que el paciente vuelva a presentar sintomatologia

relacionada con la intoxicacion, se vuelve a administrar atropina.

Tabla 14. Regimenes de administracion de atropina.?*

Adultos: 1 a 6 mg intravenoso cada 3 a 5 min. Nifios: 0,05 a 0,1 mg/kg, cada 5 a 10

minutos, seglin necesidad, duplicando la dosis previa si no hubo mejoria.’

Mantener la atropinizacion administrando dosis repetidas conforme sea necesario

por 2 a 12 horas basado en la recurrencia de sintomas, en espacial respiratorios.?

2 a 5 mg intravenoso (adultos) o 0,05 mg/kg intravenoso (nifios); si no hay efecto

duplicar cada 3 a 5 min hasta que haya mejoria de los signos y sintomas.>

Si hay rales y secreciones orales excesivas, se trata con ‘atropinizacion rapida’,
aplicando hasta 2 mg intravenoso inicial, duplicando esta cantidad cada 5 min y

llegando a un acumulado de 25 mg intravenoso en 20 min.’

Elaborado por: Adaptado de: Vir( Loza M. Manejo actual de las intoxicaciones agudas
por inhibidores de la colinesterasa: conceptos erroneos y necesidad de guias peruanas
actualizadas. Anales de la Facultad de Medicina. 2016; 76(4):431-437. p: 435

Pralidoxima: Las oximas reactivan la acetilcolinesterasa inhibida por el
organofosforado, actuando sobre los sintomas muscarinicos y nicotinicos. Se ha
observado que la acetilcolinesterasa inhibida por el organofosforado ligado al S-
alquilo, como los Profenofos, no se reactiva por las oximas en absoluto. Esta diferencia
es probablemente en parte debido a la variacion en la velocidad de envejecimiento de
la acetilcolinesterasa inducida por estos diferentes plaguicidas.®
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La OMS recomienda que se administren oximas a todos los pacientes sintomaticos que
necesiten atropina, debido a que la pralidoxima no debe administrarse sin atropina
simultanea para evitar el empeoramiento de los sintomas por la inhibicion transitoria
de la acetilcolinesterasa inducida por oxima. Para garantizar una concentracion
terapéutica, se administra una dosis de carga de cloruro de pralidoxima u obidoxima,
luego una infusion continua.> ® La dosis de carga de la oxima no debe administrarse
rapidamente como un bolo porque este método causa vomitos (riesgo de aspiracion),
taquicardia e hipertension diastélica. Por otro lado, si se administra este medicamento
de forma lenta se puede prevenir la afectacion muscular que puede terminar en una

debilidad flacida, que resulta de la inhibicion de la acetilcolinesterasa.®

La recomendacién actual de la Organizacion Mundial de la Salud para el tratamiento
con pralidoxima por via intravenosa, es de 30 mg/kg en adultos y de 25 a 50 mg/kg en
nifios, en dependencia de la gravedad de los sintomas. No se ha demostrado que ningun
tratamiento prevenga el sindrome intermedio o la neuropatia diferida inducida por el

agente organofosforado, pero el tratamiento temprano puede ser beneficioso.?

CONVULSIONES. Los pacientes envenenados con compuestos organofosforados
frecuentemente desarrollan delirio agitado. La causa es compleja, con contribuciones
del propio plaguicida, toxicidad por atropina, hipoxia, alcohol ingerido con el veneno
y complicaciones médicas. Los pacientes con agitacion aguda se benefician del
tratamiento con Diazepam, el cual se considera como la terapia de primera linea para
las convulsiones, debido a que este medicamento reduce el dafio neural y previene la

insuficiencia respiratoria y la muerte.®

Para el control de las convulsiones, se recomienda la administracion de
benzodiacepinas, con el fin de mejorar la supervivencia del paciente. Se recomienda
el uso de Diazepam 10 mg intravenoso o Midazolam 5 a 10 mg intramuscular en
adultos (Nifios: Diazepam 0,1 a 0,2 mg/kg intravenoso o Midazolam 0,1 a 0,3 mg/ kg

intramuscular) y luego ir aumentando.?*
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DESCONTAMINACION: para algunos profesionales de la salud, la
descontaminacion del paciente es la primera medida que se debe realizar, considerando
que la remocion de ropa elimina 85 a 90% de riesgo de contaminacion.??* el hecho de
que el paciente se encuentre portando prendas contaminadas representa un riesgo para
el personal de salud al contacto, el mismo que debe tomar medidas de proteccion
personal para evitar la exposicion accidental, ademas de realizar el manejo del paciente
en un area ventilada. Las prendas que lleva el paciente y sus pertenencias deben ser
desechadas, sin que esto retrase el inicio del tratamiento, por la razén de que las
prendas absorben el compuesto y el paciente puede volver a exponerse incluso después

del lavado. Posterior al retiro de las prendas, se debe lavar la piel completamente.?*

LAVADO GASTRICO: El lavado géstrico es a menudo la primera intervencion que
los pacientes intoxicados reciben en la presentacion al hospital. Sin embargo, no existe
evidencia de ninguna forma de descontaminacion gastrica para beneficiar a los
pacientes intoxicados con organofosforado.® Esta medida solo debe realizarse después
de que el paciente ha sido estabilizado y tratado con oxigeno, atropina y una oxima,
debido al riesgo de aspiracion en pacientes con alteracion del estado de conciencia.
Las pautas para el tratamiento de autointoxicacion de drogas sugieren que el lavado
debe considerarse solo si el paciente llega dentro de la hora posterior a la ingestion del
veneno. La emesis inducida por Ipecacuana no debe usarse en el envenenamiento por
organofosforados, por la posibilidad de que el paciente pierda la conciencia,
arriesgandose a la aspiracion.® Después de la reanimacion y el tratamiento iniciales, se
sugiere la administracion de carbon activado (AC) a los pacientes se realice en la
primera hora después de la ingestion de un agente organofosforado, considerando una

dosis de 1 g/kg, con una dosis maxima de 50 gramos.® °

COMPLICACIONES CARDIACAS: Las complicaciones cardiacas generalmente
no son la principal morbilidad asociada con la intoxicacion por organofosforados, y el
tratamiento se centra mejor en el tratamiento de la toxicidad colinérgica.® Es
importante controlar a los pacientes con intoxicacion grave por isquemia miocardica
obteniendo electrocardiogramas en serie y concentraciones séricas de troponina

aproximadamente cada 8 a 12 horas, mientras el paciente continde critico.?
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5. CONCLUSIONES.

Con la investigacion realizada, se concluye que el manejo de los pacientes que acuden
a la atencion médica debido a un cuadro de intoxicacion exdgena, especialmente por
compuestos organofosforados, como en el caso presentado, debe ser oportuno y eficaz,

debido al riesgo de afectacion que causa en el paciente, con posible riesgo de muerte.

En el paciente presentado, existieron varios factores de riesgo determinantes de su
cuadro clinico, como su condicion socioecondmica debido a su inestabilidad laboral,
sumado al alcoholismo cronico y al facil acceso a sustancia téxicas por su actividad
laboral; factores que probablemente condicionaron la aparicion de un episodio

depresivo que contribuyo a la conducta suicida del paciente.

Con respecto a las intoxicaciones por organofosforado de tipo Profenofos, se debe
tomar en cuenta que a pesar de ser una sustancia moderadamente téxica, debido a su
lipofilidad, es de lenta eliminacion del cuerpo, lo que puede resultar en la reaparicion

de sintomas clinicos incluso varios dias despues de la intoxicacion.

En los casos de intoxicacién por compuestos organofosforados, el cuadro clinico es
valioso para el diagnostico, presentdndose manifestaciones de exceso colinérgico,

efectos nicotinicos, muscarinicos y de afectacion al sistema nervioso central.

Se concluye ademas que uno de los pasos fundamentales es la identificacion de la
sustancia causante del cuadro, la via de entrada del toxico y lo ideal seria conocer

también la cantidad que el paciente ingirio.

El manejo debe ser oportuno, con la administracion inmediata del antidoto que es la
Atropina y de encontrarse a disposicion, las oximas, asegurando la reanimacion del

paciente y una via aérea permeable.

El brindar las medidas de manejo oportunas permite mejorar el prondstico del paciente,
considerando también factores determinantes como el compuesto causante de la

intoxicacidn, la cantidad ingerida, via de absorcion y la rapidez en la atencién.
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En el paciente estudiado, a pesar de que las medidas de soporte y manejo se instauraron
con rapidez y eficacia, se debe mencionar que no se tiene a disposicion oximas que
complementen el manejo; ademas de que la dosis de Atropina debe ser manejada bajo

protocolos estandarizados y estandares claros para su reduccién o suspension.

Se recomienda la realizacion de capacitaciones al personal de salud de la Atencion
Primaria, para el manejo de casos de intoxicaciones, recalcando que el diagnostico se
realiza por motivos clinicos y los esfuerzos van encaminados a mejorar la

supervivencia del paciente.

Es importante también que el personal de salud se encuentre alerta para identificar
signos de alarma que orienten la posibilidad de encontrarse frente a un episodio

depresivo en la poblacion o una conducta suicida.

Por ultimo, se recomienda la necesidad de establecer mayor control sobre el acceso a
sustancias toxicas para el ser humano, como las usadas en agricultura, dando a conocer
a la poblacion las medidas de proteccion que se deben tomar al manipular estas

sustancias asi como la importancia de mantenerlos fuera de alcance.

42



6. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.

6.1. BIBLIOGRAFIA.

1. Andrade Venavidez M, Romero Ramirez E. Prevalencia de las Intoxicaciones
Agudas en el Servicio de Emergencia del Hospital Eugenio Espejo de la Ciudad
de Quito, relacionadas con la edad y el téxico involucrado, durante el periodo
2009-2013 [Tesis De Grado]. Quito: Universidad Central Del Ecuador. Instituto
Superior De Posgrado.

2. Castro Valencia C. Propuesta de Protocolo de atencion de Enfermeria en pacientes
con Intoxicacion por Organo Fosforados en el Hospital de Tena Enero - Diciembre
2010. [Tesis De Grado]. Guayaquil: Universidad De Guayaquil; 2018.

3. Cecil R, Goldman L, Ausiello D, Schafer A. Cecil tratado de medicina interna.

23ava edicion. Londres: Elsevier Health Sciences Spain; 2013.

4. Dawson A, Eddleston M, Senarathna L, Mohamed F, Gawarammana I, Bowe S et
al. Acute Human Lethal Toxicity of Agricultural Pesticides: A Prospective Cohort
Study. PLoS Medicine. 2010; 7(10). doi:10.1371/journal.pmed.1000357

5. Dhanarisi H, Gawarammana |, Mohamed F, Eddleston M. Relationship between
alcohol co-ingestion and outcome in Profenofos self-poisoning — A prospective
case series. PLOS ONE. 2018; 13(7):e0200133.
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0200133

6. Eddleston M, Buckley N, Eyer P, Dawson A. Management of acute
organophosphorus pesticide poisoning. The Lancet. 2008; 371(9612):597-607.

7. Eddleston M, Worek F, Eyer P, Thiermann H, Von Meyer L, Jeganathan K et al.

Poisoning with the S-Alkyl organophosphorus insecticides Profenofos and
prothiofos. QJM. 2009; 102(11):785-792.

43



10.

11.

12

13.

14.

15.

Farreras P, Rozman C. Medicina interna. 19th ed. Barcelona: Elsevier Espafa;
2014.

Fernandez A. D, Mancipe G. L, Ferndndez A. D. Intoxicacion por
organofosforados. Revista Med. 2010; 18(1):84.

Garcia S. La vigilancia de las intoxicaciones en Argentina y en América Latina.
Notificacion, anlisis y gestion de eventos. Acta Toxicol Argent. 2016; 24 (2):134-
160.

Gavilanez Caicedo J. Tentativa Autolitica Con Pesticidas Inhibidores de la
Colinesterasa atendidos en la Emergencia del Hospital Regional Docente Ambato
durante 2015 [Tesis de Grado]. Ambato: Universidad Regional Auténoma de los
Andes; 2016.

. Grupo de vigilancia y control de factores de riesgo ambiental. Protocolo de

Vigilanciay Control de Intoxicaciones por Plaguicidas. Instituto Nacional de Salud
de Colombia. 2011; 1:1-46.

Huebla Bucay M, Quinatoa Chimborazo E. Intoxicaciones mas frecuentes y sus
principales factores influyentes en nifios atendidos en el Servicio de Pediatria del
Hospital Provincial General Docente Riobamba, periodo Enero - Agosto del 2013.
[Tesina de grado previo a la obtencion del titulo de Médico General]. Universidad

nacional de Chimborazo; 2013.
Kushwaha M, Verma S, Chatterjee S. Profenofos, an Acetylcholinesterase-
Inhibiting Organophosphorus Pesticide: A Short Review of Its Usage, Toxicity,

and Biodegradation. Journal of Environment Quality. 2016; 45(5):1478.

Longo D. Harrison. Principios de Medicina Interna. 18th ed. Mexico: McGraw-

Hill Interamericana; 2012.

44



16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Lopez Espinoza C, Montero Balarezo C. Intoxicaciones en el area de Emergencia
de Pediatria, y agentes causales, en menores de 16 afios. Hospital Vicente Corral
Moscoso. 2011- 2015 [Proyecto de investigacion previo la obtencion del titulo de

Medico]. Universidad de Cuenca. Facultad de Ciencias Médicas; 2016.

Pinilla Monsalve G, Manrique Hernandez E, Caballero Carvajal A, Gomez
Rodriguez E, Marin Hernandez L, Portilla Portilla A et al. Neurotoxicologia de
Plaguicidas Prevalentes en la Region Andina Colombiana. MED UIS Revista de
los Estudiantes de Medicina de la Universidad Industrial de Santander [Internet].
2014; 3:57-67.

Rios Gonzalez C, Toscano Ponce A, De Benedictis Serrano G, Guerra Tello M.
Caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de las intoxicaciones en el Hospital
General Docente Ambato de Ecuador, 2013 a 2014. Rev virtual Soc Parag Med
Int. 2018; 5(1):42-48.

Santana Castillo D. Informe De Investigacion Sobre: “Factores De Exposicion En
Pacientes Con Intoxicacion Por Inhibidores De La Colinesterasa Admitidos En El
Area Clinica Del HPDA Durante el Periodo de Noviembre 2011 - Julio 2012.
[Tesis De Grado]. Ambato: Universidad Técnica De Ambato; 2013, 17-84 p.

Stallones L, Beseler C. Assessing the connection between organophosphate
pesticide poisoning and mental health: A comparison of neuropsychological
symptoms from clinical observations, animal models and epidemiological studies.
Cortex. 2016; 74:405-416.

Suérez C. Presentacion de caso para educacion medica: Intoxicacion aguda grave
en una joven con intento autolitico [Tesis de grado]. Quito: Universidad San

Francisco de Quito; 2014. 13-28 p.

Tchounwou P, Patlolla A, Yedjou C, Moore P. Environmental Exposure and
Health Effects Associated with Malathion Toxicity. INTECH. 2015;3:71-91

45



23. Varona M, Diaz S, Bricefio L, Sanchez Infante C, Torres C, Palma R et al.
Determinantes sociales de la intoxicacion por plaguicidas entre cultivadores de
arroz en Colombia. Rev salud publica [Internet]. 2016; 18(4):617-629.

24. Vir( Loza M. Manejo actual de las intoxicaciones agudas por inhibidores de la
colinesterasa: conceptos erroneos y necesidad de guias peruanas actualizadas.
Anales de la Facultad de Medicina. 2016; 76(4):431-437.

6.2. LINKOGRAFIA

25. Sunta M, Guamancuri G, Ponluiza M, Lozada G. Incidencia de pacientes
intoxicados en el Hospital Provincial Docente Ambato. Investigacion - Revista
Universitaria en Salud. Ambato, 2015;1(1):16-18.

26. World Health Organization. Poisoning Prevention and Management [Internet].

World Health Organization. 2018. Available: http://www.who.int/ipcs/poisons/en/

27. World Health Organization. Prevencion y gestidn de las intoxicaciones [Internet].
Organizacion Mundial de la Salud. 2018. Available:

http://www.who.int/ipcs/poisons/es/
28. World Health Organization. The WHO Recommended Classification of Pesticides

by Hazard and Guidelines to Classification 2009 [Internet]. Who.int. 20009.
http://www.who.int/ipcs/publications/pesticides_hazard_2009.pdf?ua=1

6.3. CITAS BIBLIOGRAFICAS — BASE DE DATOS UTA.
29. SCIENCE-DIRECT: Georgiadis G, Mavridis C, Belantis C, Zisis I, Skamagkas I,

Fragkiadoulaki | et al. Nephrotoxicity issues of organophosphates. Toxicology.
2018; 406-407:129-136.

46



30.

31.

32.

33.

SPRINGER LINK: Hou R, Zhang H, Chen H, Zhou Y, Long Y, Liu D. Total
pancreatic necrosis after organophosphate intoxication. Frontiers of Medicine.
2018.

SPRINGER LINK: Kuo H, Yen C, Wu C, Li Y, Chen J. Organophosphate
poisoning presenting as out-of-hospital cardiac arrest: A clinical challenge. Journal
of Cardiology Cases. 2017; 16(1):18-21.

SCIENCE-DIRECT: Sanchez-Santed F, Colomina M, Herrero Hernandez E.
Organophosphate pesticide exposure and neurodegeneration. Cortex. 2016;
74:417-426.

SPRINGER LINK:Shiyovich A, Matot R, Elyagon S, Liel-Cohen N, Rosman Y,
Shrot S et al. QT Prolongation as an Isolated Long-Term Cardiac Manifestation of
Dichlorvos Organophosphate Poisoning in Rats. Cardiovascular Toxicology.
2017; 18(1):24-32.

47



7. ANEXOS:

Anexo N. 1 — Hemograma y Quimica Sanguinea (18/09/2017 - 07:20)

Fuente: Vargas P. Hospital General Docente Ambato. Laboratorio Clinico. 2017

Anexo N. 2 — Gasometria Arterial (18/09/2017 - 07:00)

Fuente: Vargas P. Hospital General Docente Ambato. UCI. 2017
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Anexo N. 3 — Colinesterasa sérica (18/09/2017 - 12:15)

Fuente: Vargas P. Hospital Basico Privado. Laboratorio Clinico. 2017

Anexo N. 4 — Gasometria Arterial (18/09/2017 — 12:10)

Fuente: Vargas P. Hospital General Docente Ambato. UCI. 2017

Anexo N. 5 — Gasometria Arterial (18/09/2017 — 17:00)

Fuente: Vargas P. Hospital General Docente Ambato. UCI. 2017
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Anexo N. 6 — Gasometria Arterial (18/09/2017 — 20:00)

Fuente: Vargas P. Hospital General Docente Ambato. UCI. 2017

Anexo N. 7 — Hemograma, Quimica Sanguinea y electrolitos (18/09/2017 — 21:15)

Fuente: Vargas P. Hospital General Docente Ambato. Laboratorio Clinico. 2017
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Anexo N. 8 — Gasometria Arterial (19/09/2017 — 01:00)

Fuente: Vargas P. Hospital General Docente Ambato. UCI. 2017
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