CaprituLo VII

Intoxicacion por plaguicidas inhibidores
de colinesterasas

Los inhibidores de colinesterasas son un
grupo de plaguicidas que incluyen los
organofosforados y los carbamatos y que se
disuelven en hidrocarburos del tipo kerosene.
Algunos de los organofosforados tienen olor
aliaceo.

MECANISMO DE TOXICIDAD

La acetilcolina es uno de los principales neuro-
trasmisores del organismo, ligando de los re-
ceptores muscarinicos, nicotinicos y otros del
sistema nervioso central. Cuando la acetilco-
lina se libera es rapidamente hidrolizada por
la enzima colinesterasa. Los organosforados
inhiben irreversiblemente la enzima colineste-
rasa y los carbamatos la inhiben de forma re-
versible; esta inhibicion impide la degradacion
del neurotrasmisor acetilcolina, favorece su
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acumulacion excesiva y por ende la sobreesti-
mulacion de los receptores colinérgicos.

DOSIS TOXICA

La dosis toxica de los inhibidores de colineste-
rasas es ampliamente variable. La intoxicacién
por via oral puede ser agravada por el suminis-
tro de aceite o leche, debido a que las sustan-
cias liposolubles aumentan la absorcién de
éstos pesticidas. La gravedad de la intoxica-
cion cambia también si la exposicidn es agu-
da o cronica agudizada.

VIiA DE ADMINISTRACION

Estas sustancias ingresan al organismo por
vias oral, dérmica, inhalatoria o parenteral.

MUSCARINICA NICOTINICA SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
Miosis Taquicardia Agitacion

Diaforesis y sialorrea Hipertension Confusion

Broncorrea y broncoespasmo Midriasis Delirio

Nauseas y vomito Fasciculaciones Convulsiones

Bradicardia Hipotonia Coma

Hipotension Calambres Depresion respiratoria

Cdlico y diarrea

Incontinencia urinaria
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Las manifestaciones de toxicidad mas comu-
nes en los adultos son: bradicardia, hipoten-
sién, miosis y broncorrea; en los nifios, a dife-
rencia de los adultos, puede haber pocos sin-
tomas muscarinicos y predominio de los sin-
tomas nicotinicos (hipertension, taquicardia,
y midriasis), con depresién del sistema ner-
vioso central, hipotonia, broncorrea y convul-
siones.

Cuando el paciente se estabiliza y en especial
durante las primeras 12 a 72 horas, se deben
vigilar de cerca la frecuencia respiratoria, la
fuerza muscular del cuello y extremidades y
el reflejo tusigeno. La aparicion de disnea pro-
gresiva, tos débil, paresia, sobre todo si ade-
mas hay compromiso de cualquier par cra-
neano motor, predicen la aparicion del deno-
minado Sindrome Intermedio o Falla Respi-
ratoria aguda Inducida por Organofosforados.

TRATAMIENTO

1. Realizar el ABCD (ATLS del Colegio Ame-
ricano de Cirujanos) con énfasis en la as-
piracion de secreciones y la oxigenacion.

2. Bano corporal con agua tibia y jabon, inclu-
yendo cabello, ufias, region periumbilical e
inguinal, retirando y desechando la ropa con-
taminada. El personal de salud se debe pro-
teger con guantes y monogafas. Para lograr
descontaminacién 6ptima, el bafio debe ser
complementado con la aplicacion de alco-
hol antiséptico y enseguida un nuevo bafo
con aguay jabon (Fredriksson 1961). Si hay
contaminacién del cabello con el plaguicida,
lavarlo como minimo tres veces con abun-
dante jabon y agua bicarbonatada al 3%.

3. Canalizacion de vena con catéter y admi-
nistraciéon de liquidos endovenosos segun
necesidad.

4. Pasar sonda gastrica. Se debe emplear una
sonda gruesa (32 a 40 French en adultos
0 24 a 32 French en nifios) por via orogas-
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trica. A la sonda se le deben ampliar los
orificios laterales distales, empleando para
tal efecto una hoja de bisturi caliente, a fin
de garantizar orificios de bordes romos y
atraumaticos. Si el paciente esta muy bra-
dicardico, se debe aplicar atropina antes
del paso de la sonda, debido a que el esti-
mulo vagal puede aumentar la bradicardia.
La primera muestra de contenido gastrico
debe guardarse en frasco con tapa de ros-
ca, para analisis toxicologico.

. Inmovilizar al paciente colocandolo en de-

cubito lateral izquierdo para minimizar la
posibilidad de reflujo gastroesofagico. Co-
locar en posicion de Trendelemburg con 15
grados de inclinacion cefdlica, a fin de que
si presenta emesis, se prevenga la neu-
monia por aspiracion.

. Lavado gastrico con agua bicarbonatada

al 3% en cantidad de 10 mL/kg de peso
por cada vez. El lavado debe repetirse has-
ta obtener el agua de retorno clara y sin
olor, lo que requiere en general un volumen
de 5 a 10 litros. El volumen recuperado de
la solucion, debe ser equivalente a la can-
tidad suministrada.

. Administrar carbén activado, 1 gramo por

kilogramo de peso corporal. El volumen de
agua empleada como solvente se obtiene
multiplicando por 4 los gramos totales de
carbén. Este procedimiento permite obte-
ner una suspension al 25% para pasar por
la sonda orogastrica. Se repite la dosis de
1 gramo/kilogramo de peso, cada 6 horas
durante las primeras 24 horas (Anon 1997).

. Suministrar catartico osmético tipo manitol

al 20%, 1 g/kg (5 mL/kg VO) en dosis uni-
ca, o en su defecto catértico salino (sulfato
de magnesio en Sal de Epsom®) 250 mg/
kg de peso en nifios y 500 mg/kg en adul-
tos, en solucién al 25%. El catartico se re-
pite unicamente si después de 4 horas el
paciente no ha presentado deposicion. En
nifos pueden administrarse 3 ml de Leche
de Magnesia por cada 10 kilos de peso.
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Difenhidramina: 1 a 2 mg por kilogramo de
peso |V directo, sin exceder 50 mg, cada 8
horas durante 3 dias (Mohammed et al
1989; Cdrdoba 2002). Si la presentacion
parenteral no esta disponible, administrar
la misma dosis por via oral, dos horas des-
pués de haber suministrado el carb6n acti-
vado. Debe tenerse presente que éste me-
dicamento puede aumentar la prolongacion
del intervalo QTc inducido por organofos-
forados.

10.Atropina: iniciar con un bolo IV directo ra-

1.

pido de 1 a 2 mg en adultos 6 0,05 mg/kg
en niflos, evaluando la respuesta cada 5
minutos y ajustando la dosis hasta obtener
los signos de atropinizacién: taquicardia,
desaparicion de la broncorrea (Golsousidis
& Kokkas 1985) y piel seca, rubicunda y
caliente. La midriasis no es un signo confia-
ble de atropinizacién, ya que su aparicién
no es constante. S6lo cuando el paciente
esté atropinizado y en intoxicaciones gra-
ves se puede considerar la infusion de atro-
pina, 0,02 a 0,08 mg/kg/hora, evitando que
la frecuencia cardiaca sobrepase el valor
maximo para la edad. Nunca debe suspen-
derse la infusién abruptamente ni en un
lapso inferior a 24 horas, porque se pueden
presentar bradiarritmias mortales (Bardin
et al 1987).

Pralidoxima (Protopam®): se debe adminis-
trar a los pacientes gravemente intoxicados
por organofosforados, en dosis de 25-50 mg/
kg durante 30 minutos, seguido por goteo
de 9 a 19 mg/kg/hora segun respuesta, al
menos durante 24 horas. El uso de pralido-
xima en la intoxicacion por carbamatos se
ha puesto en duda y s6lo se debe conside-
rar su administracion en caso de intoxica-
cion mixta por carbamatos y organofosfo-
rados (Amos & Hall 1965; Namba et al 1971;
Borowitz 1988; de Kurt et al 1988).

12.En los pacientes graves se debe suminis-

trar bicarbonato de sodio parenteral a la
dosis de 1 mEqg/kg. La mezcla sugerida se

prepara agregando 1 cc/kg de bicarbona-
to, diluido en solucién salina en una propor-
cién de 1:3 para pasar la mitad en una hora
y el resto en 3 horas, controlando el pH
con determinacién de gases arteriales. El
empleo de la tirilla urinaria para mantener
el pH urinario entre 7 y un maximo de 8,
puede ser ayuda de laboratorio valiosa, en
especial cuando no se pueden medir los
gases arteriales.

13.Nebulizaciones con bromuro de ipratropio,

0,5 mg cada 6 horas; en nifios 2 inhalacio-
nes con espaciador, cada 20 minutos en la
primera hora y luego cada 4 a 6 horas
(Shemesh et al 1988).

14.Electrocardiograma. Los pacientes con pro-

longacion del QTc estan mas predispues-
tos a desarrollar falla respiratoria aguda y
arritmias (taquicardia ventricular polimorfa
o “torsades de pointes”) y tienen un pronos-
tico peor que los pacientes con intervalo
QTc normal (Chuang et al 1996; Jang et al
1995). Si el intervalo QTc corregido esta
prolongado, administrar sulfato de magne-
sio 2 ampollas disueltas en 100 ml de so-
lucidn salina, para pasar en una horay en
nifios 50 mg/kg en 20 minutos, repitiendo
la dosis cada 8 horas.

15.Radiografias PAy lateral de térax para des-

cartar neumonia aspirativa. En caso de
confirmarse el problema, administrar clin-
damicina 600 mg IV cada 6 horas en adul-
tos 0 25 a 40 mg/kg/dia en los nifios, divi-
dido en cuatro dosis, pero si el QTc esta
por encima de 500 miliseg debe conside-
rarse alternativas tales como la penicilina
cristalina o sulbactam/ampicilina.

16.Diazepam en caso de convulsiones, en

dosis de 0,2 a 0,5 mg/kg, repitiendo la do-
sis cada 5 minutos si es necesario. Si se
presenta status convulsivo se debe consi-
derar la utilizacion de difenilhidantoina 15
a 20 miligramos por kilogramo en solucion
salina, IV, a una velocidad de infusién de
0,5 mg/kg/min.
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17 Ventilacion mecanica si el paciente presen-
ta Sindrome Intermedio.

18.No dar salida del hospital antes de un pe-
riodo asintomatico de 24 horas.

19.Evaluacion por psiquiatra aun en las intoxi-
caciones accidentales, debido a que la in-
toxicacion por organofosforados genera se-
cuelas cognitivas y cuadros depresivos.

LABORATORIO

Tomar muestra de sangre en tubo heparinizado
para determinacion de colinesterasas plasma-
ticas y eritrocitarias (una décima de heparina
por cada 3 mL de sangre). lonograma con Mg,
y amilasas séricas. Niveles de amilasas supe-
riores a 360 Ul se correlacionan con intoxica-
cion grave y aparicion de Sindrome Intermedio.
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