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REVISION DEL TEMA

INTOXICACION POR ORGANGFOSFUORADOS
Los insecticidas Organofostaoradas fueran sintetizadas desde
1820, no siendo hasta la Sequnga Guerra Mundial cuando su utilidad
como insecticidas a gran escala reemplaza a los orgaroclorados,

sabre los cuales tienen ventaja de no persistir en el
principalmente por su bajo potencial carcinogénico. (1),
Se clasifican en compuestos derivados Organofosforadaos (OF) 'y

ambiente y

Carbamatos, (2), Se establecen como pesticidas en la agricultura vy
como derivados de uso en el hogar(3).

Se enpcuentran dispaonibles férmulas que contienen desde menos de
1% hasta mas de 95% del material puro, las concentraciones como
TEEP y Malathién son de amplia distribucisn. (2),
6u fermula es variable pudiéndose estructurar como:

R1 . 0(s)

R2 X

Donde Ri y R2 pueden ser grupos alcali, alcoxi, ariloxi. amida,
mercaptann; X puede ser grupo halure, cianure, tiocianato. fenoia,
tiofenoxi, fasfato y carboxilato, (1l).

La intoxicacion buede ocurrir por via dérmica o
actualmente las intoxicaciones mas severas

suicidas (3,4,9,6), siendo éste un problema a nivel mundial(5),
hidroxilasas,

par inhalacian,
san par intentos

Estos son inhibidores del acido carbsélico
incluyendo acetilcolinesterasa (presente en eritrocitos bhumanos,
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tejido npervioso y musculo esqguelético) y pseudolinesterasa
(presente en el plasma humano y el higado)(1,2,5).

Existen mas de 900 compuestos, 1los mayormente utilizados en
intentos suicidas son Diazinon (TiK-20), Malathiden y Fention ast

camo Propoxur (Baygon). (5).

FISIOPATOLOGLA

La Acetilcolina (ACh) se almacena en las vesiculas sinapticas,:
y por accien de uﬁ potencial de acciéen el contenido de las
vesiculas es descargadu por exocitosis, ast la ACh se combina con
receptores en la membrana postsindptica aumentando asi la
permeabilidad ionica o conductancia de la membrana que al
despolarizarla causa un potencial exitatorio postsindptico (PEPES)
6 ante el incremento de permeabilidad al potasio y cloro, un
potencial iphibitorio postsinaptico (PIPS).(6,7,8,9)

Al transmitirse el impulso, la ACh es hidrolizada por accioén de
la Acetilcolinesterasa (AChE), dando como resultado: Acetato +
Colina; este efecto se realiza mediante la unién al sitio amiénico
y el sitio estérico (donde se separa la molécula de ACh,
(1,2,4,7). ) )

El efecto es complejo basado en la alteracisn aguda causadsz
sobre receptorss muscarinicos y nicotinicos, ya que  estos
insecticidas se upen covalentemente al sitio estérico, inhibiendo
la accien de la AChE al  inhibir la separacion de ACh. El
incremento. produce sobreestimulacien que determina la presencia
del cuadro clinico (1,6,9,11).

La absorcian es variable de acuerdo a la vi{ia de exposicidén, en
19682 Merrill y Mihm refirieron el retardo del imcio de ia
sintomatologfa con un nuavo OF, (Fenthion), el cuil tiene una alta
solubilidad lipoidea, produciendo asi un efecto texico mis
prolongado, (4), la eliminacién general es por via hepatica. (1),



SINTOMATOLOGIA
El cuadro clinico posterior a 13 exposicien a OF puede variar
en un tiempo de J0 minutos hasta 5 dias para el inicio de sintomas
(3,4,9,6),
Se identifican tres sinaromes principaless

EFECTO MUSCARINICO: Nausea, vomito, dolor abdominal, incontinencia
urinaria y fecal, incrementuv de secreciongs bronquiales, taos,
dianea, fasciculaciones, sialarrea, lagrimea, miosis y
ocasionalmente pérdida de la visian,

A nivel cardiovascular bradicardiay, bloquens de conduccien,
hipotensién y edema pulmonar.(4,5),

EFECTO NICOTINICO : fasciculaciones, dehilidad, hipertensién,
taquicardia, hiboventilacidn y falla ventilatoria,

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL ¢ comprende ansiedad, temb lar,
irritabilidad, confusién, canvulsianes y coma.(4,7,8).

Besser presentsd una clasificacian clinica de acuerdo a sus
estudios electrafisiol égicos basAndose en la union neuromiscular
como indicador sensible a 1a severidad de la intoxicacién:(9..,

GRADD 1t SIGNOS COLINERGICOS MODERARQS.
Fasciculaciones maderadas aisladas
Debilidad muscular
Automatisma ventilatorio aceptable
Pronéstico de evalucisn y egreso en J~5 dias.
GRADO IIs CRISIS CULINERGICQ SEVERA.
:Fasciculaciunes axpanténeas prominentes.
debilidad miscular importante.
Ventilacién mec&nica por 7-33 dtas.
Prondstico de sobrevida al 100%.
BRADD IIl: INTOXICACION SEVERA.
' Parp cardiaco 5-6 hrs posterior a exposician,
lnsuficiencia respiratoria severa,
Pronéstico desfavarable.
..7_



Con frecuencia se aobserva hemoconcentracién, leucocitosis vy

albuminuria moderada y glucosuria.

DIAGNOSTICO

Basado en el antecedente de exposicién é énte_la presencia de
cambios clinicos correspondientes a la intoricacion,

l.La utilidad de estudios electrofisiolegicos de fase final
representan un método para estimar el grado de toxicidaa siendo
Utiles para definir la dindmica de absorcien del OF. ya que
difiere de las respuestas observadas en pagecimientos como
Miastenia gravis, Sx Eaton Lambert y botulismo.(%).

Aunque se reporta que la medicién de la actividad de la AChE no
tiene relacién estrecha con la evolucién clinica (11}, ya que
se encuentra en estructuras nerviosas bajo almacenamiento por
blogueo directo, la evidencia de reduccién de mas de 25% de
actividad enzimatica significa absorcidén excesiva de un OF (1)

6 la actividad de menos de un 6D% determina una exposicidn
con un prondstico correspondiente al grado 11 de la
clasificacién clinica prasentada anteriormente.(5,9,11),

TRATAMIENTO

Comprende la descontaminacién inmediata de piel y mucosas con
soluciones salinas & bicarbonato de sodio al 5% ( por el
antecedente de uso de hidrocarburos como vehiculo para las
preparaciones). (1),

Deben realizarse medidas de sostén con referencia al ABC basico
con aporte de 02 al 100% hasta obtener un buen nivel de
oxigenacién, ya que los medicamentos base condicionan ante hipoxia

riesgo de fibrilacién ventricular. (3)
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La continuidad del manejo se refiere a dos etapas basicas:
a).~ PROTECCION DE CELULAS EFECTORAS,

Atropinizacién: Sulfato de Atropina como receptar
antagonista muscarinico, en dosis de 0.1 mg/k/dosis v ©.5-2.0 mq
en menores y mﬂyores de 12 afos respectivamente repitiéndose la

‘dosis cada 15-30 minutos, lograndose mantenimiento con dosis
posteriores cada 2 a 8 hrs.(1,3,7,10),

b) .- ADMINISTRACION DE OXIMAS,

La pralidoxima (Protopam,2-PAM) ) la obidoxima
(Toxogonin), para reactivar la AChE se indican ante sintomas
nicotinicos, la dosis es de 1 mg IV & 0.5 gms/min en adultos
y ante intoxicaciones severas duplicar la dosis. En menores de 12
afos de 20-50mg/Kg de peso de acuerdo a severidad, administrando en
10 .minutos, ya que se puede desencadenar como efecto indeseable
laringoespasmo inmediato.(1,3,7,10)

Aunque se ha propuesto 1la utilidad del uso ‘de Pancuronio
buscande interactuar con los axones terminales generando un
bloqueo antidrémico, con dosis de 4 mg 2 dosis respuesta, no se ha
referido un efecto que mejore la utilidad de los farmacos
previamente sefalados.(7)

Igualmente la comparacién de la utilidad del Glicopirrolato
contra el efecto de atropina y oximas en un estudio realizado en
Bur Africa, solo definié menos complicaciones respiratorias vy
me jor control de la hipersecrecién bronquial sobre los segqundos.
A lo anterior agregamos que ante la presencia de efectos
secundarios por intoxicacien por atropina ha sido referidb en
algunos estudios este fArmaco puede sustituir a la atropina cuando
ante mejoria clinica se presente pérdida de la conciencia & un
cuadro que simula nueva intoxicacién y que de acuerda a lo
descrito por Bardin y colaboradores responde a una dosis de 7,5mg
diluido en 200ml de solucien salina en infusidén continua de

acuerdo a la respuesta clinica,(3,7)



PREGENTACION DE CASOS
CABO Na 1§

Femenino de 34 anos de edad, soltera, estudios universitarios,
estrato social medio, entre sus antecedentes 5 intentos previos de
suicidio. Inicia su PA el 31-03-95, posterior a iﬁgesta de FOLEY
encontréndose inconciente, cianédtica, con dificultad respiratoria,
con aproximadamente & hrs de evolucidn, referida por particular
con datos de depresidén respiratoria, miosis y fasciculaciones
requiriéndo ventilacién asistida y manejo a base de soluciones
parenterales por datos de bajo gasta, antibidticos, diurdticos y
administracién de Atropina y Obidaxina, su evolucidn neuroldgica
en coma prafundo y ausencia de automatismo respiraterio, curséd
astancia prolongada lagréndose extubar a los 32 dias, fu valorada
por el servicio de psiquiatrlia como evento psicético crénicode
tipo paranagide y locura compartida. ‘
Clinicamente su evalucian con secuala para control motric,

Durante su estancia disminucién de Hbh en forma leve, leucocitosis,
hiperglucemia e hipercalemia.

Se realizd TAC de craneo con mala diferenciacién entre sustancia
gris y blanca.

EEGiDafo estructural cartical difuso de gran agotamiento neuronal.

EMGiNormal.

CABO No.2

Femenino de 18 afos de edad, quien inicia su PA posterior a
aplicacién subcuténea e intramuscular de D.D.T. an ambas piernas y
trazos, dos horas mas tarde presenta dolor en sitios de puncién,
eritema superficial e hipertermia generalizada, fasciculaciones vy
sopor, se atorga manejo con soluciones, diuréticos, pralidoxima vy
posteriormente atropina, clinicamente con persistencia de

- 1O -



hipertermiay evmlucidn de lesiones a maculopapulares, pustulas y
finalmente abscesos de aproximadamente 10 cms de diametro, entre
sus estudios determinaciones seriadas de niveles de colinasterasa
can valores de .6 en sus primeras B hrs, hasta .9 y 4,9 en el dia
4 y 17 respectivamente con referencia de normalidad de (2.4-9.1).
De importancia leucocitosis hasta de 15,700, e hipocalemia de
2.8, se realizaron cultivos seriados de sitios de lesién siendo
todos los reportes negativos a desarrollo bacteriano.
Fué valorada por Cirugia Plastica decidiéndose debridacién
quirurgica con posterior colocacidn de injertos de piel,

CASO No. 3

Femenino de 35 afos de edad, casada, estudios de secundaria,
estrato social medio, antecedente da rinitis alérgica por polen,
Inicia el dia 9-09-95 al ingerir Malatidn, 30 minutos mas tarde
presenta diaforesis, taquicardia y fasciculacionesy atendida una
hoara mas tarde con hipotensién, presentando fibrilacidn
ventricular con PCR que revierte a maniobras de RCP, persiste con
sialorrea, mioeis, hiperreflexia, debilidad muscular con
compromiso respiratorio por edema agudo de pulmény se otorgé
tratamiento a base de lavado gastrico, carbén activado atropina y
Pralidorima un total de 4 dosis. Requirié de apoyo ventilatorio
recobrando automatismo a los 12 dias,.
Valorada por Neurolngia como Polineuropatia subaguda tipo mixto
con predominio motor.
El dia 14 de estancia nuevamente agitacién“mntriz, pupilas de
Smm, sialorrea y fasciculaciones, suspendie%ddse atropina el dfa
20, '
éus laboratoriales con Hb hasta 9.7; Leucocitos 11,0001 Glucosa
321, y DHL 284,
Fué egresada para manejo en su HGZ por psiquiatria, sin deficits

orgénicos.
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CASQ bMo.4.

Femening de 4é& afios, césada. analtabeta, mesera, alcoholismo
positivo desde los 32 afos a base de cerveza en farma diarta y
cada }5 diss a la embriaguez, pramiscuidad importante, en dos
ocasiones cursse enfermedades vendreas.

El dia 4-06-95 posterior a ingesta de cerveza se administra
estricnina y Baygan con los alimentos, una hara después presenta
dalar abdominal intensag, y espasmos musculares, es atendida

encantrandose respuesta pupilar lenta, cuella con rigidez, .

eapasmos musculares generalizados y REM  aumentadas, as{ camo
presencia de visian borrasa. Se realiza lavado gastrico 1nmediato
can aplicacién de carbon activado, liquidos, diuréticas, atropina
y glucanato de calcio.

Se detectan extrasistoles ventriculares aisladas,( ESV ).

Fué valorada por Psiquiatria camo Trastorno afectivo.

Bu gasometria inicial con pH 7.45; pCO227, pO2 50, HCOZ 19.23 TCO2
204 EB~2.1; y 4802 92.

Presenté valares de glucemia de 204 con normalizacién posteriors
Un descenso de Hb de 2 gms, leucocitosis hasta 17,7903 Los
cantroles de EGO con Hb +++, Eritros BOXC, Leucos IxC, Se realizé
determinacién de CK inicial de 1456 y 364 al egresa, de igual
tarma las reportes de TGO y TGP inicialmente fueran elevadas.

Egreséd can alta definitiva, sin deficiencias argdnicas.
CASO Na 5.

Femenino de 19 afos, saltera, técnico en infarmatica, estravo
medio, tabaquismo y alcoholismo positivos en farma ocasional,
fumando marihuana ocasionalmente, familia desintegrada.

Cursa embarazo de 18 SDG.
Inicia el &4-10-~94 ai ingerir toxico rodenticida diluido en agua,

mismo del! cudl se inyecta 3cc en cara interior interna de brazo
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izquierdo, una hora mas tarde presenta dolor intenso en sitio de
puncién, nausea y vemito., Durante su atencién, pupilas de 3Imm,
nausea 'y vomito, caon elevacion lave de TA, dolor abdaminal
de tipo célico.

A la exploracien dtero gestante, foco fefal no audibley en sitio
de aplicacién con =zona irregular de aprozimadamente B85 cms,
indurada, eritematosa, hiperémica, con hipertermia local.

Dos horas despues de la intoxicacion se realizé lavadu gastrico,
con manejo de liquidos e inicio de antibidticos.

Evolucions con poliuria desde su llegada al hospital, hipertermia,
y presencia de dolor intenso en fosas renales.

En sitio de puncidin presenta mancha hipercrémica, que evoluciona
con tumoracién no adherida a planos superficial ni  profundo, de
bordes bien definidos, blanda, valorada por Cirugfas plastica,
quienes puncionan obteniendo material achocolatado, espeso, no
fetido, decidiéndo tratamiento por reseccién quirdrqica, la cual
se realizé & semanas mas tarde dejando como secuela hipercromia
local con cicatriz dérmica que s@ programo nuevamente para pequela
zona de injerto.

Toxicologia valoré ante las caracteristicas del polvo inyectado
corresponder a Forfdro de Zinc,

Ginecologfa encuentra en su primer dia actividad uterina irregulaf
con disminucién del movimiento fetal, con cervig posterior
reblandecido y dehicente, iniciando tx con Indometacinag.
Psiquiatria determiné Trastorno adaptativo con estado depresivo,
Se encontro disminucién de Hh de 2.3 gms, leucocitos 1OBOZ, can
V56 de 21, Sus EGO: desde el ingreso con celulas epiteliales +i+,
leucos 0-1xC, bacterias +, y Hb huellas. con potasio sérico de
3.2y 2.8} con Sodio de 1393 El USG: Normal,

Egresd con alta definttiva para control por suo H.G.Z.

CASO No.&
Femenino de 27 aRos, casada, estrato social . medio, con
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antecedente dr intento de suicidio un afo previo con raticida.
Inicia el 13-03-95, encontrindola sus familiares inconciente,
con datos de dificultad respiratoria y sialorrea, calculéndo 6 hrs
desde el momento de la intduicacién, al ingreso al hospital
hipotensa, dificultad respiratoria que documentan como Edema agudo
de pulmen, requiriendo manEJo con apoyo ventilatorio, clinicamente

inconciente, fasciculaciones musculares y presencia de STDA,

presente crisis convulsivas ogoneralizadas, pupilas misticas,

hipartonia muscular generalizada y REM aumentados, con Babinski
bilateral,

"Se realizéd tratamiento con lavedo gastrico y carbén activado,
diacepam, manitol y manejo de liquidos. '

Se recupera automatismo a las 4B hrs, neurologicamente {ntegra,
persistiendo hipotensien arterial.

Toxicologia valora uso de Alfacloralosa y organofosforado.
Psicologia refiere Sindrome depresivo mayor y personalidad
histrionica.

Laboratorio: Leucocitos 14,2003 Cik 893 DHL 254, TGO 132; Glucosa
302y y EGO: Hb ++§ leucos 1-3xc, Eritrocitos 18--20x%c, bacterias +.

Egress sin deficiencias organicas con alta definitiva.
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CUADRO 1

T O e i o 8 e e e e S 5 Ao s

PAGIENTE EDAD/SEXQ" AGENTE OF VIA DE ADMINISTRACION
1 34 F FOLEY VIA ORAL
2 17 D.D.T. SUBCUTANEA,
INTRAMUSCULAR
3 35 F MALATION VIA ORAL
4 44 F ESTRICNINA VIA ORAL
D.D.7T
S 19 F FOSFORO DE VIA ORAL,
ZINC SUBRCUTANEA
& 27 F FOSFORD DE VIA ORAL
ZING, ALFA
CLORADD
CUADRDO 2
PACIENTE TIEMPO DK INIGIO DIFICULTAD TIEMPO DE REGUPERAGION
DE ZINTOMAS RESPIRATORIA AUTOMATIENO RESP
1 & HRS sl 32 D1AS
2 2 HRS NGO e
3 2 HRS 81 12 DIAS
4 1 -HRA 12 S Sttt
5 1 HRA NO e
] 6 HRS SI 2 DIAS
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CUADRO &

PRINCIPALES SINTOMAS OBSERVADOS DURANTE LA INTOXICACION
SINTOMAS PACIENTES ~

SIALORREA E HIPERSECRECION BRONQUIAL b 100
INSUF ICIENCIA RESP IRATORIA 4 bb.6
FASCLCULACIONES MUSCULARES 4 66.6
ESPASTICIDAD 1 50
CRISIS CONVULSIVAS 1 16.6
EXTRASISTOLES VENTRICULARES 1 16.6
INSUF ICIENCTA CARDIACA 1 16.6
PARD CARDIORRESPIRATORIO { 16.6
ESTUPOR 1 16,6
COMA 1 16,6
CUADRO 4
TRATAMIENTO UTILIZADO
LAVADO GASTRICO 4
CARBON ACTIVADO 4
DIURETICOS 4
* ALCALINIZACION URINARIA {
ATROPINI ZACION &
DERIVADOS DE OXI1MAS 3
GLUCONATO DE CALCIO 1
ANTIBIOTICOS 3
ANTICOMISIALES 1
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TABLA B

RAESULTADOS DE LARORATORIO

PACIENTE HB LEUCOS GLUCEMIA PAOTASIO ENZIMAS

1 v a A A
2 s A =
3 v A A A
4 v - A A
5 v " A a
& v “ - a

- {7 -
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DIsSCuUsIonN

De la presentacién antefiov encontramos que el movil de la
intoxicacién en todos los casos fue con fines suicidas, siendo el
100% de pacientes del gexo *emenino. el rango de edad fué de 46 a
18 afos, con un promedio de 29.6 aras, en todos los casos pudo
identificarse el agente utilizado, siendo la via de intoxicacién
mas frecuente la oral.{cuadro l).

La dificultad respiratoria se encontré en 4 pacientes que
ingirieron el téxico ameritando sélo 3 de ellas manejo
ventilatorio, y agregamos que el tratamiento fué iniciado después
de mds de 2 horas de la intoxicacien, siendo el lapso mayor para
recobar automatismo respiratorio de 32 dias. (cuadro 2).

El 100% de las pacientes presentaron sintomatologf{a muscarinica
y bb,6% fas:iculaciones musculares que persistieron por mis de 120
hrs., Entre las complicaciones inmediatas mas severas encontramos
edema agudo pulmonar en dos pacientes y paro cardiorrespiratorio
en unay asf como coma pfofundo por 14 dias en una paciente
En dos pacientes se presentdé posterior & control de sintomatologia
y atropinizacién reinicio de fasciculaciones musculares y
agitacién motriz que disminuyd al suspenderse el medicamento,
(cuadro 3).

Todas las pacientes recibieron medidas generales con manejo de
goluciones , s6lo a 4 se les realizé lavado gastrico con
administracien posterior de carbén activado, un caso ge STDA que
se limito con el] lavadoj el INOA recibié tratamiento con atropina
y sélo 3 con derivados de oxima (dos pralidoxima y una obidoxima)
de ellas la sintomatologia nicotinica persistie en dos nasta

despues de finalizadas las dosis utilizadas.(cuadro 4)

Con respecto: a los resultados de laboratorio, observamos
similitud entre los reportes anormales de las pacientes, en el B3%

~

disminucién de los valores de Hb en mas de 2 gms al valor de
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ingreso; el 100% con presencia de leucocitosis franca, no asociada
a evidencia de infeccidn, £n cuatro pacientes (66,6%)
hiperglucemia que se normalizé confarme a la recuperacién de la
intoxicacién, de lo que posiblemente se asocia a alteracien del
metabolismo hepatico ya que son las mismas pacientes en que
encontramos elevacisn de enzimas hepdticas, siengo esta via la
encargada de eliminacisn de) toxico.

En tres pacientes corroboramos por EGO hematuria macro ¢
microscépica, con aumento en presencia de celulas epiteliales sin
evidencia de ‘infeccién de vias uriparias y sin alteracien en los

resultados de pruebas de funcien renal.(cuadro 5).

Las secuelas referidas al eqreso de las pacientes fueron
Fclineurbpaela subaguda en dos de ellas, de las cudles se aqrega
a una marcha ataxica.

En los dos casos que la administracién fué intramuscular y/o
subcutdnea, cicatrices que en ambos casos ameritaron injerto

dérmico,

- 19 -
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ingresos el 1004 con presencia de leucocitosis franca, no asociada
a evidencia de infeccian, En cuatro pacientes (bb,b%)
hiperglucemia que se normalizé conforme a la recuperacién de la
intoxicacion, de lo que posiblemente se asocia a alteracien del
metabolismo hepatico ya que son las mismas pacientes en que
encantramos elevacién de enzimas hepdticas, siendo esta via 1a
encargada de eliminacian del téunico.

En tres pacientes corrcboramos por EGD hematuria macro 6
microscopica, con aumentn en presencia de celulas epiteliales sin
avidencia de 'infeccion de vias urinarias y sin alteracien en los

resul tados de pruebas de funcién renal.{(cuadre 5).

Las secuelas referidas al egreso de las pacientes fueron
Palineuraopatia subaguda en dos de ellas, de las cuadlas se agrega

a una marcha ataxica.
En los dos casos que la administracién fué intramuscular y/o0

subcutdnaa, cicatrices que en ambos casos ameritaron injerto

dérmica.

H
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CONCLUSION

De acuerdo a la revisidn de casos que hemos presentado, podemas
concluir en acuerdo a la literatura que la exposiciden e
intoxicacién por organofosforados wsignifica un reto para la
identificacién inmediata del cuadro clinico en aquellos casos en
que desconocemos el agente causal y el tratamiento éptimo e
inmediato que debe establecerse en los padientes,

Aunque la disposicién de medicamentos derivados de oxima va
en incremento, se debe reconocer que la utiligad de la atropina
a dosis apropiadas continda siendo en npuestro medio el manejo mas
inmediato acompafado de las medidas béasicas comentadas al
principio de nuestro trabajo, a lo que agregamos la interesante
existencia de efectos téxicos colaterales que hemos referido para
la atropina desencadenante de reagudizacién de los cuadros
clinicos y que en nuestras pacientes se presenté en dos
situaciones sin que fueran reconocidos como tales.

Concluimos asf{ que la eliminacién inmediata del téxico de la
via gastrica determina evolucian mas favorable, en aquellos casos
en que la administracién ha& sido por via subcuténea 6
intramuscular, de la que no hay reportes en la literatura, nuestra
axperiencia define el drenaje quirdrgico inmediato como prevencién
y limitante de el deterioro clinico de nuestros pacientes.

Determinamos que la medicién de pruebas de funcien hepatica
como son TGO, TGP y la determinacién de CK ayudan a normar
prondstico en los pacientes con administracién local del agente
toxico.

En nuestra experiencia los valores de colinesterasa si fueron
aplicables como pronédstico de el grado de intoxicacieén, y
sugerimos de acuerdo a nuestra revisisén la wutilidad de estudios
electrofisiolégicos como indicadores de accién de los inhibidores
de la acetilcolinesterasa en aquellos casos en que la , medicién
cérica de 1a misma no pueda ser realizada. '

- 20 -
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