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ANTECEDENTES 

Los organofosforados fueron descubiertos hace más de­

Predominantemente son empleados como 1nsectfc1das. -

Sus componentes pueden ser t6xicos para los humanos y represen­

tan una importante fuente de intoxicación doméstica y ocupacio­

nal. siendo también utilizados con fines suicidas. 

Recientemente la Organización Mundial de la Salud. 

estimó cerca de tres millones de casos de intoxicación aguda 

por pesticidas anualmente y la mayorfa de estas intoxicaciones­

son causadas por organofosforados. 

Se calcula que del 20 al 40% de 1 as personas ex pues-­

tas a organofosforados cursan con intoxicaciones subclfnicas. 

Se ha observado que la intoxicación por organofosforA_ 

dos con fines suicidas ocurre con mayor frecuencia en poblacio­

nes rurales. posiblemente por la utilización de estos compues-­

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

En la actualidad existen cerca de 250 pesticidas (or­

ganofosforados) registrados en Estados Unidos. siendo la causa­

del 80% de los ingresos hospitalarios por intoxicación. (1) 
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Su mecantsmQ fisiQpat616gico es pQr medio de la inhi­

bici6n de la acción de la ncetilcolinesterasa, impidiendo 1a h1 

drolfzacfdn de la ·acetflcolfna. con el consecuente aumento de -

dicho neurotransmisor. (2) 

Los organofosforados se absorben por la piel. asf co­

mo por el aparato respiratorio y digestivo. La absorción dérm.i, 

ca tiende a ser lenta. sin embargo. debido a que los insectici­

das son dificfles de limpiar. esa absorci6n es con frecuencia -

prolongada. 

La absorción por la piel es un poco mayor a temperat~ 

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

este motivo las dermatitis pueden provocar fntoxfcacfones gra-­

ves. 

Como se mencionó su mecanismo de acción es inhibir -­

la acción de la acetilcolinesterasa erftrocftica y de los teji-

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

sa del plasma. llamada colinesterasa plasmática o pseudocoline~ 

terasa. pero la inhibición de esta enzima no produce sfntomas -

de intoxicación. La funci6n de la colinesterasa plasmática se­

desconoce. (3, 4). 

De acuerdo a la hiperactividad de las células e~ecto-
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ras involucradas se recQnQcen tres grandes s{ndromes en la 1n-­

tox1cacf&n por· organofQ.fQr~dos; 

Sfndrome muscarfnfco que sugiere sfmflftud con las m~ 

nffestacfones clfnfcas causadas por hongos muscarfnfcos. Los -

síntomas inician en los 30 minutos a 6 horas siguientes a la -­

exposición y se caracteriza por visión borrosa. náusea. vómitos 

diarrea fncotfnencfa urinaria. sudoración. sfalorrea. lagrfmeo­

Y abundantes secrecf~nes bronquiales. caracterfstfcamente hay -

miosis acentuada. 

Sfndrome nfcotfnfco. por su similitud con la intoxf--

caci6n por nicotina. Se caracteriza por calambres en músculos-

abdominales y extremidades. temblores. debilidad extrema. bra-­

dfcardia y otros transtornos del rftmo cardfaco (bloqueos}. 

Y sfndrome neurológico central. caracterizado al ini­

cio por cefalea. mareos. ataxia. En las intoxicaciones severas 

se observa conducta psicótica. pérdida brusca de la conciencia­

Y convulsiones. La muerte ocurre por depresión respiratoria. -

edema pulmonar o transtornos del rftmo cardfaco (5). 

Aunado al cuadro clfnico. se toma en cuenta para el -

diagnóstico datos de laboratorio principalmente la determina--­

ción de la actividad de la acetilcolinesterasa plasmática o de-

rfvada de los eritrocitos por el Método de Michel. Un descenso 
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de 25% o mi$ de la act1vtdad. enz1m~tfca es eyfdencfa de absor--

c16n excesfv~· de organQfosforadqs. A~9unos autores op1nan que-

para que existan s1ntomas de 1ntoxfcacfón debe existir un des-­

censo del 50% o más de la act1v1dad enzimática. 

Otros autores toman en cuenta la respuesta al trata--

miento como parte de los criterios diagnósticos. 

dad se hace parte de los criterios diagnósticos. 

En la actuali 

En la actuali 

dad se hace enfásfs en· la prevención dado el alto porcentaje de 

fntoxfcacfones domfcflfarfas y ocupac~onales. El tratamiento -

espectffco es a base de atropina. Sin embargo el antfdoto esp~ 

cfffco son los reactfvadores de la colinesterasa. las oxfmas. -

En nuestro pafs contamos con la pralfdoxfma (Protopam. metoelo­

ruro de p1~1d1n~-2-aldox1ma-ox1ma, 2-PAM) (6). 
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RESU~EN 

El 11 de A9osto de 1994, es ingresada en el Hospital­

de Especialidades del Centro Médico La Raza. en el departamento 

de Medicina Interna. paciente femenino de 18 anos de edad. la -

cual presentaba intoxicación por organofosforados (OF). admfni..!._ 

trados por vfa subcutánea e intramuscular. 

Presentando a su ingreso anemia hipocrómf ca mf crocfti.. 

ca y leucocftosfs, neutrofflfa, hfpocolesterolemfa, hfpotriglf­

cerfdemia, hfpocalemia y prolongación de los tiempos de coagulA 

cfón. 

En sus primeras 8 horas fue manejada con pralfdoxfma­

(una dosis) y posteriormente atropina. 

En los sitios de administración presenta lesiones que 

evolucionan de máculas a pápulas y posteriormente pústulas y -­

abscesos de 10 cm de diámetro; tomandose cultivo de los mismos­

los cuales resultan negativo. 

Fue caractertstico durante la estancia de la paciente 

la presencia de fiebre de has~a 40°C. 

Se determinaron niveles de colfnesterasa periódica---

mente. 
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Observando~e au~ento de lQ~ mismos. h~sta niveles nor­

males· posterior a la· debr1dac16n·qui~O~g1ca de la lesiones. con 

recu~erac16n clfn1ca de la paciente y despar1c16n de la fiebre. 

Finalmente la paciente fui canalizada a Cirugfa Pl&s­

tica y Reconstructiva para colocac16n de injertos en los sitos­

de lesión. 

Siendo egresada del servicio el dla 06 de Noviembre. 
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DESCRl~ClON DEL c~so 

El 11 de Agosto de 1994, es re~erida de su Hospital -

General de Zona al Hospital de Especial fdades Centro Médico La­

Raza. Departamento de Medicina Interna. México D.F •• una pacie.!!. 

te de 18 anos de edad por intoxicación aguda por organofosfora­

dos. La paciente contaba con los siguientes antecedentes de f!!!_ 

portancia; intento de suicidio en 1993. ingiriendo ODT. Recf-­

biendo tratamiento psiquiátrico durante dos sesiones, siendo --

abandonado dicho tratamiento posteriormente. 

prepatorfa completa. 

Su nivel cultural 

Su padecimiento lo inicia doce horas antes de su lle­

gada a la Unidad, posterior a la administración intramuscular y 

subcutánea de organofosforados, especfficamente 2,2-dfclorovi-­

nil dimetifosfato. en las cuatro extremidades en cantidades -~­

aproximadas de 3 cm. en cada una de ellas. 

Una hora después de la administración presenta visión 

borrosa náuseas. vómitos. sialorrea. calambres en músculos abd~ 

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

En las extremidades. en los sities donde se adminis-­

tró los organofosforados. solo se observaba eritema. con aumen­

to de la temperatura local. 

-- ..,...-, ... - -- --- --..... _..., _____ ------~- .. ""':'.-. --- ---
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Se '(nic'ló s¡u ¡nanejq con atropina¡ a dosis¡ de 0.5 mg 

caida 30 minutos ha~ta· lograr erecto de atrop1nizac16n. $olo 

rue ~osible la administraci6n de lg de pra11doxima, antfdoto 

especfffco en este tipo de fntox1cac1ones. por carencia del --­

fármaco. 

La mejorfa clfnfca fue parcial. siendo incluso valor~ 

da por el servicio de Terapia Intensiva. 

Hubo remisión paulatina de los sindromes muscarfnfco-

y nervioso central. Sin embargo, la evol ucfón de las 1 es iones 

en los sitios de administración fue de mácula a pápula. pústula 

y finalmente abscesos de 10-12 cm de diámetro, confluentes, con 

dermatitis local muy importante, la evolución previamente des-­

crfta se presentó en un lapso de cuatro dfas, agregandose al -­

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

de los abscesos resultando asépticos. 

Durante su estancia periódicamente se determinaron -­

BCH. QS. ES. PFH. EGO. Llamaba la atención en las primeras de­

terminaciones leucocitosis de 15700. con neutrofilia en un 

78.3% e hipohaleñ1fa de 2.86 mEq. Asf como niveles séricos de col!. 

nesterasa. 

El dla 16 de Agosto se le realiza debridación quirúr-
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g1ca de las le~ione~. a${ comQ irri~ac1qne~ de las mismas. 

Hubo mejorfa notoria y desaparición de la fiebre 12 -

horas despu~s de ~ealizada la debridaci&n quirOrgica. asf como­

regreso del recu~nto leucocitaria a rangos normales. 



10 

IUYELES DE COL llfEITEllASA. 

TIEMPO DE EVOLUCION 
DE LA INTOXfCACION 
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GRAFICA EN LA QUE SE RELACIONANDIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA. 
NIVELES SERICOS DE COLINESTERASA Y DEBRIDACION QUIRURGICA DE 
LAS LESIONES. 

DEBRIDACION QUIRURGICA 16 DE AGOSTO 1994 
QUINTO DIA DE ESTANCIA HOSPITALARIA. 
NIVELES SERICOS DE COLINESTERASA 
0.9 KU/L 

NIVELES SERICOS 
CIKUBESTERASA UK/L 

2.5 

2.0 

l. o 
0.9 DEBRIDACION 

QUIRURGICA. 

1 2 3 4 5 6 7 DIAS DE ESTANCIA 
HOSPITALARIA. 
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D(SCUSJON 

Como se ha mencionado los compuestos organofosforados 

se utilizan en general en la agricultura. 

Por lo que la mayorfa de intoxicaciones por estos com 

puestos son por inhalación o por contacto con piel y mucosas. -

Su importancia es relevante ya que cerca del 80~ de las intoxi­

caciones por pesticidas es debida a los organofosforados. Esto 

sin tomar en cuenta el 20-40% de intoxicaciones subclfnicas por 

dichos compuestos. 

Lamentablemente no todos las intoxicaciones son acci­

dentales. algunas veces los organofosforados son utilizados con 

fines suicidas, existiendo reportes en la literatura de inges-­

tfón de los mismos con tales motivos. 

Sin embargo, no existen reportes de intoxicación agu­

da por organofosforados por admfnf stracfón parenteral (f ntramu~ 

cular o subcutánea). Tampoco se cuenta con estadfstfcas res pe.!:_ 

to a la fncidencfa de este tfpo de intoxicaciones. 

Este tipo de compuestos actuan por inhibición de la -

acetilcolinesterasa. lo que condiciona un incremento del neuro-
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transmfsqr ~cet11colin~ y cQn$ecuentemente un potencial exfta-­

torfo posts1n~~~1cQ permanente. or~gfn~ndQ 1Qs sfndromes clfn1-

cos muscarfnfco. n·fcotfnfco y nervioso central. caractertstfcos 

de este tipo de fnto~fcacfones. 

Normalmente la acetflcolfnesterasa se encuentra disp!!_ 

n1ble en la mayorta de las s1naps1s colfnérg1cas e hfdroliza a­

la acetflcolfna. resultando acetato y colina; para lo cual la -

acetflcolfna se une en dos sitios de la molécula de acetflcolf­

nesterasa, el sitio anfónfco y el sitio estérfco. siendo en es­

te último donde se separa la molécula de acetflcolfna y donde -

los compuestos organo~osforados se unen covalentemente. f nhf--­

bfendo la acción de la enzima. 

Se hfzó mención también que las dermatitis podlan in­

crementar considerablemente la absorción de organofosforados. -

condicionando 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 intoxiación fue de mod~ 

rada a grave y manejada de acuerdo al tratamiento espectfico. 
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Sin embargo. este caso resulta especial. ya que la -­

intoxicación por organofosforados resulta de la admin1straci6n -

parenteral de los mismos. 

Condicionando un cuadro cltnico. evolución e inclusi­

ve pronóstico diferentes al de la mayor'ª de las intoxicaciones 

por estos compuestos. 

Las lesiones dérmicas evolucionaron desde eritema ha~ 

ta grandes abscesos confluentes. con un proceso inflamatorio -­

muy importante a nivel local. 

Es importante se~alar que los cultivos de las lesio-­

nes resultaron negativos. dicho de otra manera los abscesos - -

eran asépticos. 

Los niveles de colinesterasa se determinaron practic~ 

mente cada 24 horas durante lns primeros 6 dfas de estancia de 

la paciente. 

En el dfa 5 de estancia hospitalaria se decide reali­

zar debr1dac1ón quirúrgica de las lesiones •. fecha en la cual los­

niveles de colinesterasa se encnntraban considerablemente dismi-
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nu~dos,, y el ~n1camente la p~cfente conti.nui!tba con un cuadro peJ: 

sisten~e de f1eb~e.y bioqu~mfcamente co~ leucocitosfs a expen-­

sas de neutrofilos.· 

Posterior a la debrfdacfón los niveles de colfnester~ 

sa practicamente regresaron a un rango normal. la fiebre dismi­

nuyó desapareciendo 12 horas después de la intervención quirúr­

gica y la leucoCitOs desapareció en las siguientes 36 horas. 

Con lo anterior podrtamos conclufr que la intoxica- -

cfón aguda por organofosforados administrados parenteralmente -

presenta una evolución diferente a las intoxicaciones por vfas­

más comunes e inclusive el pronóstico podrfa variar de no haber 

una intervención terapéutica temprana. 

Esto debido en gran parte a que la administración pa­

renteral de los organofosforados. condiciona una mayor absor- -

ción de los mismos y por lo tanto las complicaciones pueden 

ser mayores. 

Lo anterior pudo ser monitorizado con la determina- -

ción de colinesteresa sérica. La debridac1ón quirúrgica desde­

el punto de vista clinico. y bioqutmico. condicionó mejorta no­

toria posiblemente debida a una interrupci~n o disminución en -

la absorción de dichos compuestos. 
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Pese a tratarse de un solo caso. éste tipo de manejo 

podrfa ser útil y mejorar el pronóstico. al disminuir el tiem­

po de evolución. 1as complicaciones y condicionar una más rápj_ 

da recuperación. tanto clfnica como bioqufmfcamente. 
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IN'l.'OXICACZON POR ORGANOFOSFORADOS. 

FOTOGRAFIA 3.-ABSCESOS EN EXTREMIDADES INFERIORES. 

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

DE ORGANOSFOSFORADOS • 

FOTOGRAFIA 1.-ABSCESOS eN SXTREMIOAD INFERIOR DERECHA, 
MUSLO TERCIO PROXIMAL·, PIER!VA TeRCIO MEDIO Y EN EXTREMIDAD 
INFERIOR IZQUIEROA,MUSLO TERCIO DISTAL. 

FOTOG.RAFIA 2.-ACERCAMIENTO,ABSCESO MUSLO IZQUIERDO. 
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INTOXXCACION POR ORGANOPOSFORADOS. 

FOTOGRAFIA 5.-ABSCESO PIERNA DERECHA. 

f!)TA ·u•.• Jl:.~ti 
• LA 

11 IE.IE 
-..JECI 
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XNTOXXCACZON POR ORGANOFOSFORADOS. 

FOTOGRAFIA 6.-ABSCESO,ANTEBRAZO IZQUIEROO,TERCIO PROXIMAL. 
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