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ANTECEDENTES

Los organofaosforados fueron descubiertos hace mis de-
100 afios. Predominantemente son empleados como insecticidas. -
Sus componentes pueden ser tdxicos para los humanos y represen-
tan una importante fuente de intoxicacién doméstica y ocupacio-

nal, siendo también utilizados con fines suicidas.

Recientemente 1a Organizacidn Mundial de la Salud, --
estimd cerca de tres millones de casos de intoxicacidn aguda --
por pesticidas anualmente y la mayoria de estas intoxicaciones-

son causadas por organofosforados.

Se calcula que del 20 al 40% de las personas expues--

tas a organofosforados cursan con intoxicaciones subclfnicas.

Se ha observado que la intoxicacién por organofosfora
dos con fines suictidas ocurre con mayor frecuencia en poblacio-
nes rurales, posiblemente por la utilizacidon de estos compuesS--

tos en la agricultura y por lo tanto una mayor disponibilidad.

En 1a actualidad existen cerca de 250 pesticidas (or-
ganofosforados) registrados en Estados Unidos, siendo la causa-

del 80% de los ingresos hospitalarios por intoxicacidn. (1)




Su mecanismq fisiopatoldgico es par medio de 1a {tnhi-
bicién de 1a accién de la acetilcolinesterasa, impidiendo ‘la hi

drolizacidn de la acetilcolina, con el consecuente aumento de -

dicho neurotransmisor. (2)

Los organofos forados se absorben por la piel, asf co-

mo por el aparato respiratorio y digestivo. La absorcion dérmi

ca tiende a ser lenta, sin embargo, debido a que los insectici-

das son dificiles de limpiar, esa absorcién es con frecuencia

prolongada.

La absorcién por la piel es un poco mayor a temperatu

ras mis altas y mucho mayor en presencia de dermatitis. Por --

este motivo las dermatitis pueden provocar intoxicaciones gra--

ves.

Como se menciond su mecanismo de accidn es inhibir
la accidén de 1a acetilcolinesterasa eritrocitica y de los teji-

dos nerviosos. Se sabe que actua también sobre la colinestera-

sa del plasma, 1lamada colinesterasa plasmdtica o pseudocolines

pero la inhibicidn de esta enzima no produce sintomas

terasa, -
de intoxicacidén. La funcién de la colinesterasa plasmatica se-

desconoce. (3, 4).

De acuerdo a la hiperactividad de las cé&lulas efecto-
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ras involucradas se recaqnacen tres grandes s{ndromes en la in--

toxicacion por organofosforados;

Si{ndrome muscarfnico que sugiere similitud con las ma

nifestaciones clinicas causadas por hongos muscarinicos. Los -

sintomas inician en los 30 minutos a 6 horas sfiguientes a 1a

exposicién y se caracteriza por visién borrosa, niusea, vomitos

diarrea incotinencia urinaria, sudoracidon, sialorrea, lagrimeo-

y abundantes secreciones bronquiales, caracteristicamente hay -
miosis acentuada.

Sindrome nicotinico, por su similitud con la intoxi--
Se caracteriza por calambres en misculos-

temblores, debilidad extrema, bra--

cacidn por nicotina.
abdominales y extremidades,
dicardia y otros transtornos del rftmo cardfaco (bloqueos).

Y sfndrome neuroldgico central, caracterizado al ini-

cio por cefalea, mareos, ataxia. En lTas intoxicaciones severas

se observa conducta psicdtica, pérdida brusca de la conciencia-

La muerte ocurre por depresion respiratoria,

y convulsiones.
edema pulmonar o transtornos del rftmo cardfaco (5).

Aunado al cuadro clinico, se toma en cuenta para el -
difagndstico datos de laboratorio principalmente la determina---
cidn de la actividad de la acetilcolinesterasa plasmatica o de-

rivada de los eritrocitos por el Método de Michel. Un descenso




de 25% o mas de la actividad enzimatica es eyidencia de absor--
cidn excesiva de organaofosfarados. Algunos autores opinan que-
para que existan sIntomas de {intoxicacidén debe existir un des--

censo del 50% o mids de la actfvidad enzimatica.

Otros autores toman en cuenta la respuesta al trata--
miento como parte de los criterios diagndsticos. En 1a actuali
dad se hace parte de 10s criterios diagnosticos. En la actuali
dad se hace enfdsis en 1a prevencidn dado el alto porcentaje de
intoxicaciones domiciliarias y ocubacjonales. E1 tratamiento -
especifico es a base de atropina. Sin embargo el antidoto espe
cifico son los reactivadores de la colinesterasa, las oximas. -
En nuestro pafis contamos con la pralidoxima (Protopam, metoclo-

ruro de piridina-2-aldoxima-oxima, 2-PAM) (6).



RESUMEN

E?l 11 de Agosto de 1994, es ingresada en el Hospital-
de Eshecia!idades del Centro Médico La Raza, en el departamento
de Medicina Interna, paciente femenino de 18 afos de edad, la -
cual presentaba intoxicacidén por organofosforados (OF), adminis

trados por via subcutinea e intramuscular.

Presentando a su ingreso anemia hipocrémica microciti
ca y leucocitosis, neutrofilia, hipocolesterolemia, hipotrigli-
ceridemia, hipocalemia y prolongacion de los tiempos de coagula

cidn.

En sus primeras 8 horas fue manejada con pralidoxima-

(una dosis) y posteriormente atropina.

En los sitios de administracidn presenta lesiones que
evolucionan de maculas a papulas y posterformente piustulas y --
abscesos de 10 c¢m de didmetro; tomandose cultivo de los mismos-

1os cuales resultan negativo.

Fue caracteristico durante la estancia de la paciente

1a presencia de fiebre de hasta 40°C.

Se determinaron niveles de colinesterasa periddica---

mente.



Observandgse aumento de 19s mismaes hasta niveles nor-
males posterior a la debridacidn quiriirgica de 1a lesiones, con

recuberac16n clfnica de la paciente y desparicién de la fiebre.

Finalmente 1a paciente fué canalizada a Cirugfa P1&s-~

tica y Reconstructiva para colocacidn de injertos en 10s sitos-
de lesidn.

Siendo egresada del! servicio el dia 06 de Noviembre.



" DESCRIPCION DEL CASO

E1 11 de Agosto de 1994, es referida de su Hospital -~

Hospital de Especialidades Centro Mé&dico La-~

México D.F., una pacien

General de Zona al
Raza, Departamento de Medicina Interna,
te de 18 afios de edad por intoxicacién aguda por organofosfora-

La paciente contaba con los siguientes antecedentes de im
Rec{--

dos.
portancia; intento de sujcidio en 1993, ingir*endo DDT.

biendo tratamiento psiquidtrico durante dos sesiones, siendo --

abandonado dicho tratamiento posteriormente. Su nivel cultural

prepatoria completa.

Su padecimiento lo inicia doce horas antes de su 1le-
gada a la Unidad, posterior a la administracidn intramuscular y
subcutidnea de organofosforados, especi{ficamente 2,2-diclorovi--

nil dimetifosfato, en las cuatro extremidades en cantidades ---

aproximadas de 3 cm en cada una de ellas.

Una hora después de la administracidén presenta visidn

borrosa nauseas, vomitos, sialorrea, calambres en misculos abdg

minales, bradicardia, cefalea, mareos, miosis y ataxia.

En las extremidades, en los sitics donde se adminis--

trd los organofosforados, solo se observaba eritema, con aumen-

to de la temperatura local.




Se {nicig su maneja con agrqpina a dosis de 0.5 mg -~
cada 30 minutos hasta lograr efecto de atropinizacidn. Solo ~-~
fue posible la administracidn de 1g de pralidoxima, antfdoto ~-

especifico en este tipo de intoxicaciones, por carencia del

farmaco.

La mejorfa cilfnica fue parcial, siendo incluso valora

da por el servicio de Terapia !ntensiva.

Hubo remisién paulatina de los sindromes muscarinico-

Sin embargo, la evolucidn de las lesiones

y nervioso central.
pistula

en los sitios de administracién fue de mdcula a padpula,

y finalmente abscesos de 10-12 c¢m de diametro, confluentes, con

dermatitis local muy {importante, la evolucidn previamente des~-
crita se presentd en un lapso de cuatro dias, agregandose al -~

cuadro fiebre hasta de 40€C. Se tomaron muestras para cultivo -

de los abscesos resul tando as€pticos.

Durante su estancia periddicamente se determinaron --
BCH, @S, ES, PFH, EGO. Llamaba 1a atencidn en las primeras de-
terminaciones leucocitosis de 15700, con neutrofilia en un ---
78.3% e hipohalemia de 2.86 mEq. As{ como niveles séricos de coli

nesterasa.

E1 dfa 16 de Agosto se le realiza debridacidn quirdr-




gica de las lesiones, as{ coma irrigaciones de las mismas.

Hubo meJar!a notoria y desaparicién de la fiebre 12 -
horas después de realizada l1a debridacién quirirgica, asf como-

regreso del recuento leucocitario a rangos normales.
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" NIVELES DE COLINESTERASA

TIEMPO DE EVOLUCION NIVELES SERICOS
DE LA INTOXICACION { kusL )

{DIAS)

1 I
E o]
0.5

1.0

2.0 1.
3.0
4.0
5.0
11.0
17.0

RANGO NORMAL:
2.4-9.1 KU/L
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TERASA Y DEBRID

QUE SE RELACIONANDIAS DE ES
OL INES

0s DE C

DACION QUIRURGICA 16 DE AGOSTO 1994
O DIA DE ESTANCIA HOSPITALARIA.

ES SERICOS DE COLINESTERASA

ESTERASA UK/L

NIVELES SERICOS
CIKUB

DIAS DE ESTANCIA

HOSPITALARIA.
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DISCUSION

Como se ha mencionado 1os compuestos organofosforados

se utilizan en general en la agricultura.

Por 1o que l1a mayoria de intoxicaciones por estos com
pues tos son por inhalacién o por contacto con piel y mucosas. -
Su importancia es relevante ya que cerca del B80% de las intoxi-
cacfones por besticidas es debida a los organofosforados. Esto
sin tomar en cuenta el 20-40% de intoxicaciones subclinicas por

dichos compuestos.

Lamentablemente no todos las intoxicaciones son acci-
dentales. algunas veces los organofosforados son utflizados con
fines suicidas, existiendo reportes en la literatura de inges--

tién de los mismos con tales motivos.

sin embargo, no existen reportes de intoxicacién agu-
da por organofosforados por administracién parenteral (intramus
cular o subcutanea). Tampoco se cuenta con estadisticas respec

to a la incidencia de este tipo de intoxicaciones.

Este tipo de compuestos actuan por 1nh{bici§n de l1a -

acetilcolinesterasa, 1o que condiciona un incremento del neuro-
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transmisor acetilcolina y cengecuentemente un potencial exita--

torio bostsinibflco permanente, originandq lgs sfndromes clint-
caracteristicos

cos muscarfnico, nfcotfnico y nervioso central,

de este tipo de fntoxicaciones.

Normalmente 1a acetilcolinesterasa se encuentra dispo

nible en la mayorfa de las sinapsis colin@rgicas e hidroliza a-
1la acetilcolina, resultando acetato y colina; para lo cual Ta -
acetilcolina se une en dos sitios de la molécula de acetilcoli-
nesterasa, el sitio anidnico y el sitio estérico, siendo en es-
te Gltimo donde se separa la moIécula de acetilcolina y donde -

los compuestos organofosforados se unen covalentemente, inhi---

biendo 1a accidén de Ta enzima.

Se hizd mencién también que las dermatitis podfan in-

crementar considerablemente la absorcidn de organofosforados,

condfcionando intoxicaciones graves.

La literatura hace referencia a la atropina para el -

manejo de intoxicaciones de leves a moderadas, sin embargo en -

intoxicaciones graves el manejo debe incluir a las oximas,

reactivadoras de la colinesterasa.

En el caso que presentamos la intoxtacidn fue de mode

rada a grave y manejada de acuerdo al tratamiento especifico.
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Sin embargo, este caso resulta especial, ya que la --
intoxicacidn por organofosforados resulta de la administracién -

parenteral de los mismos.

Condicionando un cuadro clinico, evolucién e inclusi-
ve prondstico diferentes al de la mayorfa de las intoxicaciones

por estos compuestos.

Las lesiones dérmicas evolucionaron desde eritema has
ta grandes abscesos confluentes, con un proceso inflamatorio --

muy importante a nivel local.

Es importante seffalar que los cultivos de las lesio--
nes resul taron negativos, dicho de otra manera los abscesos - -

eran asépticos.

Los niveles de colinesterasa se determinaron practica
mente cada 24 horas durante las primeros 6 dias de estancia de

la paciente.

En el dia 5 de estancia hospitalaria se decide reali-
zar debridacidn quirirgica de las lesiones, fecha en la cual los-

niveles de colinesterasa se encnntraban considerablemente dismi-
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nufdos, y clinicamente 1a paciente continuaba con un cuadro per
sistente de fiebre .y bioqui{micamente con leucocitosis a expen--

sas de neutrofilos.

Posterior a la debridacidn los niveles de colinestera

sa practijcamente regresaron a un rango normal, l1a fiebre dismi-
nuyd desapareciendo 12 horas después de la intervencidn quirdr-

gica y la Teucocitos desaparecid en las siguientes 36 horas.

Con lo anterfjor podriamos concluir que la intoxica- -
cién aguda por organofosforados admintstrados parenteralmente -
presenta una evolucidén diferente a las intoxicaciones por vias-
mas comunes e inclusive el prondstico podria variar de no haber

una fintervencidn terapéutica temprana.

Esto debido en gran parte a que la administracién pa-

renteral! de los organofosforados, condiciona una mayor absor- -

cidon de los mismos y por lo tanto las complicaciones pueden

ser mayores.

Lo anterior pudo ser monitorizado con la determina-
La debridactién quirirgica desde-
condicioné mejorfa no-

cidn de colinesteresa sérica.
el punto de vista clinico, y bioquimico,

toria posiblemente debida a una 1nterrupc1§n o disminucidén en -

la 2bsorcién de dichos combuestos.
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Pese a tratarse de un solo caso, éste tipo de manejo

podria ser Gtil y mejorar el prondstico, al disminuir el tiem-

po de evolucidn, las complicaciones y condicionar una mis rapi

da recuperacion, tanto cl1ifnica como biogquimicamente.
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INTOXICACION POR ORGANOFOSFORADOS.

FOTOGRAFIA 3.-ABSCESOS EN EXTREMIDADES INFERIORES.

FOTOGRAFIA 4 .-ACERCAMIENTO,ABSCESO MUSLO DERECHO.
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ABSCESOS SECUNDARIOS A LA ADMINISTRACION PARENTERAL

DE ORGANOSFOSFORADOS .

LN ~
FOTOGRAFIA 1.~ABSCESOS EN EXTREMIDAD INFERIOR DERECHA,
MUSLO TERCIO PROXIMAL,PIERNA TERCIO MEDPIO Y EN EXTREMIDAD
INFERIOR IZQUIERDA,MUSLO TERCIO DISTAL.

FOTOGRAFIA 2.~ACERCAMIENTO,ABSCESO MUSLO IZQUIERDO.
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INTOXICACION POR ORGANOFOSFORADOS.

FOTOGRAFIA 5.-ABSCESO PIERNA DERECHA.

ESVA Tidis MO BESE
SAIR BB LA BBUSTEC/
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INTOXICACION POR ORGANOFOSFORADOS.
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FOTOGRAFIA 6.-ABSCESO,ANTEBRAZO IZQUIERDO,TERCIO PROXIMAL.
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