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RESUMEM

TITULO: INTOXICACION AGUDA POR INHIBIDORES DE LA COLINESTERASA EN EL
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SANTANDER JULIO 2006 A DICIEMBRE 2007
BUCARAMANGA, COLOMBIA’

AUTHOR: Castellanos Olarte Willian Almir.”
PALABRAS CLAVE: Poisoning, Organophosphate, Carbamate

OBJETIVO: Describir los factores predictivos asociados a la severidad de la intoxicacién por
Inhibidores de la Colinesterasa en el Servicio de Urgencias del Hospital Universitario de Santander.
DISENO: Estudio observacional descriptivo con recoleccién prospectiva de la informacion.
POBLACION: Pacientes mayores de 12 afos intoxicados por Inhibidores de la Colinesterasa que
ingresaron al Servicio de Urgencias de Julio de 2006 a Diciembre de 2007.

METODOLOGIA: Se obtuvieron datos de pacientes hospitalizados y se registraron los resultados
en el formato disefiado para el estudio; almacenandolos en Microsoft Excel® y analizandolos
usando el software STATA 9.0®. RESULTADOS: Se recolectaron 111 pacientes, la mediana de
edad fue 22 afios, 51,4% eran mujeres, el 71,2% provenian del area urbana. Se encontré que el
94,6% de los casos la fuente fue intencional. El Aldicarb fue el toxico mas empleado con un 75,7%
de los casos, siendo utilizado con mayor proporcion en pacientes provenientes del area urbana que
en la rural (86,1% vs 50% p< 0,001). Los pacientes de procedencia rural (12,5% vs 2,5%; p=
0,035), que tardaron mas tiempo desde la intoxicacion hasta el ingreso a urgencias (7,7 horas vs
4,2 horas p= 0,026), convulsion (33,3% vs 4,6%; p= 0,030) o coma (50% vs 4,6%; p= 0,005), asi
como los que tenian colinesterasas séricas menores de 5uKat/L (13,4% vs 0; p= 0,003), requirieron
con mayor frecuencia intubacion orotraqueal. Los pacientes que ingresaron a UCI también tardaron
mas tiempo desde la intoxicacion hasta el ingreso a urgencias (7,5 horas vs 4,1 horas; p= 0,047),
presentaban con mayor convulsiones (33,3% vs 3,7%; p= 0,015), y niveles de colinesterasa
menores de 5uKat/L (1,2uKat/L vs 8uKat/L; p= 0,025). Se encontré una mortalidad del 2,7% de los
pacientes.

CONCLUSIONES: La intoxicaciéon por inhibidores de la colinesterasa es una entidad frecuente en

nuestra institucion, que compromete principalmente a una poblacién joven.

“ Proyecto de Grado
* Universidad Industrial de Santander, Facultad de Medicina,



ABSTRACT

TITLE: ACUTE POISONING BY COLINESTERASA INHIBITERS IN THE UNIVERSITY
HOSPITAL OF SANTANDER FROM JULY 2006 TO DECEMBER 2007, BUCARAMANGA,
COLOMBIA®

AUTHOR: Castellanos Olarte Willian Almir.”

KEY WORDS: Poisoning, Organophosphate, Carbamate

OBJECTIVE: To describe the predictive factors associated with the intoxication severity by
colinesterasa inhibiters in the Emergency Department of the University Hospital of Santander.
DESIGN: It is an observational descriptive study with prospective compilation of the information
POPULATION: 12-year-old older patients poisoned by colinesterasa inhibiters admitted in the
Emergency Department from July, 2006 to December, 2007.

METHODOLOGY: The information of the patients was obtained, the results were registered in the
format designed for the study. The gathered information was stored in Microsoft Excel® files and
analyzed using the STATA 9.0 software®.

RESULTS: Information was gathered from 111 patients, median age was 22 years, 51,4% were
women, 71,2% from the urban area. 94,6% of the cases were intentional. The Aldicarb was the
toxin more used with 75,7% of the cases, being used by major proportion in patients from the urban
area than in the rural one (86,1% vs 50% p< 0,001). The patients of rural origin (12,5% vs 2,5%; p=
0,035), that last more time since poisoning to be admitted the Emergency Department (7,7 hours vs
4,2 hours p= 0,026), presented convulsion (33,3% vs 4,6%; p= 0,030) or coma (50% vs 4,6%; p=
0,005), as well as those who had colinesterasa less than 5 yKat/L (13,4% vs 0; p= 0,003); they
needed, with a major frequency endotracheal intubation. Patients moved to Unit of intensive care
also last more time since the poisoning to be admitted the Emergency Department (7,5 hours vs 4,1
hours; p= 0,047), they presented with major frequency convulsions (33,3% vs 3,7%; p= 0,015), and
level of colinesterasa less than 5uKat/L (1,2uKat/L vs 8uKat/L; p= 0,025). It was found a mortality
rate of 2,7% of the patients.

CONCLUSIONS: Poisoning by colinesterasa inhibiters is a frequent entity in our institution, which

compromises principally a young population.

* DEGREE PROJECT
* Universidad Industrial de Santander, Facultad de Medicina,



INTRODUCCION

Los plaguicidas, como los inhibidores de la colinesterasa, tienen un amplio uso a
nivel mundial. Esto ha traido con sigo multiples problemas por intoxicaciones
accidentales y voluntarias. En paises en desarrollo, como el nuestro, a pesar de
no consumir mas del 20% del total de insecticidas del mundo, se tienen altas
incidencias de intoxicaciones, dentro de las cuales los intentos suicidas
corresponden a un numero considerable. Los organofosforados y carbamatos
tienen la cualidad de inhibir la acetil colinesterasa en todos aquellos sitios donde
actua, tanto a nivel central como periférico. Pueden penetrar por diferentes vias
dentro de las que se cuenta la piel y las diferentes mucosas. Las fuentes de
exposicidon se dividen en ocupacionales, ambientales e intencionales. En cuanto a
la sintomatologia presentada en la intoxicacidn aguda por inhibidores de la
colinesterasa depende del efecto a nivel del sistema nervioso auténomo, central y
de la placa neuromuscular, en muchos casos llevando a sintomas que se
antagonizan, no sirviendo estos para la evaluacion clinica. Bradicardia, miosis,
diaforesis, sibilancias, broncorrea (secrecion pulmonar), sialorrea, fasciculaciones,
confusion, son algunos de los sintomas mas frecuentemente encontrados en los
estadios agudos. En los laboratorios podemos encontrar niveles disminuidos de la
acetilcolinesterasa, tanto la verdadera como la pseudocolinesterasa, elevacion de
amilasa, alteraciones en la conduccién cardiaca. El diagnostico debe correlacionar
el antecedente de la exposicidn al toxico, con una sintomatologia compatible, una
mejoria clinica con la aplicacion de atropina, y una disminucidn de la
pseudocolinesterasa sérica y debemos clasificar la intoxicacion de acuerdo a la
severidad del cuadro. Ante un caso de intoxicacion por inhibidores de la
colinesterasa se debe iniciar un manejo oportuno con adecuada reanimacion con
liquidos endovenosos, medidas de descontaminacion, asi como soporte
ventilatorio, si es necesario. En el momento la base del tratamiento es hacer una

titulacion de atropina, de acuerdo a la respuesta clinica encontrada en el paciente



Se puede usar medicamentos como la pralidoxima en intoxicaciones por
organofosforados. Planteamos con este trabajo una descripcion de las
caracteristicas clinicas y factores asociados en pacientes intoxicados por
inhibidores de la colinesterasa en el Hospital Universitario de Santander, asi como
mostrar parte del abordaje terapéutico y las complicaciones mas frecuentemente

encontradas en este tipo de entidad.



1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA, JUSTIFICACION Y MARCO TEORICO.

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION:

Las intoxicaciones por plaguicidas son muy frecuentes en el mundo y los
inhibidores de la colinesterasa son los que aportan mayor numero de casos. (1)
Nosotros como Pais en desarrollo tenemos altas tasas de intoxicaciones por
plaguicidas (2), principalmente intoxicaciones voluntarias (3). Por ejemplo en
Latino América, en un estudio realizado en Rio de Janeiro, Brasil, sobre
intoxicaciéon por carbamatos, encontraron que el 65% fueron debidos a intentos de
suicidio y el 35% a ingestiones accidentales (4); en México también se encontro
mayor numero de casos intencionales, en el afio 2.000 (5). Pero un estudio en
Uruguay, encontr6 mas intoxicaciones accidentales con organofosforados que
intentos suicidas (6) . No hay en nuestro medio, ni en el Pais, un estudio clinico
que describa en la ultima década cual es la realidad de este tipo de intoxicaciones,
ni tampoco que nos acerque a la verdadera incidencia de intoxicaciones. Con este
estudio pretendemos obtener la relacion de intoxicaciones por inhibidores de la
colinesterasa con el total de intoxicaciones en nuestra poblacion, con la
sintomatologia mas frecuentemente observada y la tasa de mortalidad real de

estas intoxicaciones en nuestra Institucion.



2. MARCO TEORICO Y ESTADO DEL ARTE:

Los plaguicidas o pesticidas son un conjunto de productos utilizados para destruir,
controlar o prevenir la accion de animales, vegetales o microorganismos
perjudiciales para el hombre. Suelen clasificarse en diversos tipos, en funcion de
su utilizaciéon principal (insecticidas, herbicidas, etc.). Los inhibidores de la
colinesterasa, como los organofosforados y los carbamatos, son insecticidas.
Tienen la propiedad de inhibir la colinesterasa, que es la enzima encargada de
degradar la acetilcolina, lo cual les otorga sus cualidades como insecticida, pero

también esta caracteristica es la que lo hace toxico para el ser humano. (7)

La historia de los compuestos organofosforados comienza en 1906, cuando
Arbosow sintetiza el primer fosfato y fosfonato que sirvieron posteriormente de
base para su sintesis (8). En los anos 30's Gerhar y Schrader descubrieron en
Alemania sus propiedades como insecticidas, y fue durante la Segunda Guerra
mundial cuando cientificos alemanes aportaron mas a su desarrollo, utilizandolos
inicialmente con fines militares (9). Y como vemos a través de la historia continua
su utilizacion en conflictos armados como el de conflicto Iran - Irak en el medio
oriente; y en atentados terroristas como el de el metro de Tokio en la década de
los 90°s (10).

Los organofosforados y carbamatos también han tenido amplio uso en el campo
medico gracias a sus caracteristicas de sobre estimulacion colinérgica, dentro de
las que se cuenta el bloqueo neuromuscular reversible (neostigmine,

pyridostigmine, edrophonium) asi como el tratamiento del glaucoma (11),


http://embedded/utod/utd?type=4&displaytype=1&file=Drug_L_Z/179411&drug=true
http://embedded/utod/utd?type=4&displaytype=1&file=Drug_L_Z/216895&drug=true
http://embedded/utod/utd?type=4&displaytype=1&file=Drug_A_K/91087&drug=true

miastenia graves y la Enfermedad de Alzheimer's (12) (echothiopate,
pyridostigmine, tacrine, y donepezil).

Sin embargo, después de la segunda guerra mundial el principal uso que se le ha
dado a los organofosforados y posteriormente a su grupo hermano de inhibidores
de la colinesterasa, los carbamatos, ha sido como insecticidas. Es de anotar que
el empleo de insecticidas en la agricultura ha crecido en grado extraordinario
desde la Segunda Guerra Mundial, al punto que cada afio se venden mas 1,5
millones de toneladas (13). Los insecticidas ocupan el segundo puesto dentro del
grupo de plaguicidas de mayor venta en el mundo. Como es de esperar, la
industria agricola es la que mas consume insecticidas, pero su uso en el hogar y
en zonas urbanas, es también muy importante (14). Tomando esto mayor

relevancia si se mira su impacto desde el punto de vista de salud publica.

Un problema que ha traido el uso de los insecticidas es la gran cantidad de
efectos tdéxicos que producen en el ser humano. La Organizacion Mundial de la
Salud estima que hay 3.000.000 de casos/afio de intoxicacion por plaguicidas con
cerca de 300.000 muertes/afio (15), siendo los inhibidores de la colinesterasa una
de las causas de intoxicaciéon mas frecuentes (16). Los paises en via de desarrollo
son los que presentan mayor cantidad de casos de intoxicaciones, a pesar de
consumir menos del 20% del total de plaguicidas que se utilizan en el mundo (2);
esto sumado a los sobrecostos que generan los pacientes intoxicados en los

Servicios de Salud (17), empeoran la situacién de salubridad de estos paises.

La cercania de los plaguicidas al hombre, viene dada no solo por su manipulacién
en la agricultura, sino también, por la presencia de estos compuesto en frutas (18)
y verduras para consumo humano (19), encontrandose en la literatura reportes
sobre carbamatos principalmente. A este fendmeno hay que sumarle el gran
numero de casos reportados por las intoxicaciones accidentales por insecticidas,

asi como, por los casos de intoxicaciones voluntarias. Los intentos suicidas con


http://embedded/utod/utd?type=4&displaytype=1&file=Drug_L_Z/253898&drug=true
http://embedded/utod/utd?type=4&displaytype=1&file=Drug_A_K/86347&drug=true

este tipo de toxicos tienen cifras muy elevadas, alcanzando mas de 500.000
muertes por afo. Paises asiaticos en via de desarrollo, como Sri Lanka, y en
paises que viven con grandes represiones sociales como China, son los que
presenta mayores problemas (3). Ellos tienen una incidencia de mas de 300 casos
por 100.000 habitantes/ ano y una mortalidad de 27 casos por 100.000 habitantes
/ afno (20), siendo tres veces mayor que la reportada en paises desarrollados
como Inglaterra. A pesar de multiples intentos de prohibir el uso de algunos
plaguicidas, las tasas de intoxicaciones en paises como Sri Lanka siguen en

aumento (21).

En Estados Unidos en el 2001 se reportaron mas de 13.000 casos de
intoxicaciones por organofosforados, con tan solo 15 casos fatales (22). En un
pequeno estudio realizado en México sobre intoxicacion aguda por plaguicidas, la
mayoria de los pacientes sufrio intoxicacion intencional, presentandose
predominantemente en varones jovenes del medio rural, con ocupaciones poco

remuneradas (5).

Los primeros datos encontrados en la literatura sobre intoxicaciones por
organofosrados en Colombia datan de hace mas de cuatro décadas. Ocurrido en
Chiquinquira (Boyaca) el 25 de noviembre de 1967; se reportaron centenares de
intoxicados y una cantidad considerable de muertos al contaminarse unos bultos
de harina que posteriormente fueron utilizados para la elaboracién de pan (23). En
Santander un estudio realizado por el Doctor Téllez sobre intoxicaciones en 1987
encontré 105 casos de los cuales el 19.8% correspondian a intoxicaciones por

plaguicidas (24)

FISIOPATOLOGIA



La acetilcolina es un neurotransmisor sintetizado por la enzima colinacetilasa, al
unir un residuo de colina a un grupo acetilo activado de la acetil-coenzima A. Este
proceso se hace en las terminaciones presinapticas de las células colinérgicas. La
acetilcolina se almacena en pequefias vesiculas sinapticas que van a ser

liberadas por exocitosis al espacio intersinaptico al llegar el impulso nervioso (25).

La acetilcolina se encuentra en las terminaciones nerviosas de la unidn
mioneuronal, en las terminaciones presinapticas del sistema parasimpatico, en las
terminaciones postsinapticas de las glandulas sudoriparas y en muchos sitios del

cerebro y la retina (26).

Para ejercer su efecto bioldgico la acetilcolina se une con receptores especificos a
nivel de o6rgano blanco lo que lleva a la activacion de canales ionicos. Los
receptores de la acetilcolina se clasifican en dos tipos (27):

1. Muscarinicos: se encuentran en el musculo liso gastrointestinal, musculo
cardiaco y en las glandulas exocrinas; son estimulados por la muscarina y su
efecto es antagonizado por la atropina

2. Nicotinicos: estan presentes en neuronas postsinapticas del sistema simpatico;

son estimulados por la nicotina, pero no son antagonizados por la atropina.

En el espacio intersinaptico, la acetilcolina es rapidamente hidrolizada por la
colinesterasa verdadera o neuronal, enzima que esta presente en la membrana
neuronal y en la placa motora. Esta enzima libera el receptor de acetilcolina
llevandolo a su estado inactivo, lo que conlleva al cierre de los canales idnicos,

suprimiendo asi el efecto colinérgico (28).

Los organofosforados y los carbamatos son potentes inhibidores de la
colinesterasa, lo que genera una sobrecarga de acetilcolina en la hendidura

sinaptica y una sobre estimulacion de los receptores postsinapticos (6). La union



del dérganofosforado con la colinesterasa con el tiempo se vuelve irreversible,
mientras la de los carbamatos con la colinesterasa es transitoria vy
aproximadamente a las 48 horas es liberada y continia con su funcion de

hidrdlisis de la acetilcolina (29).

CARACTERISTICAS QUIMICAS DE LOS ORGANOFOSFORADOS

Los Organofosforados son ésteres del acido fosférico que se clasifican de acuerdo

a los radicales que se une al grupo principal asi:

Grupo I. Contiene un Nitrogeno cuaternario, muy téxico.

Grupo II: un radical Fluor, son usados por su volatilidad como “gas de guerra”
(“gas nervioso”)

Grupo llI: contienen radicales CN, OCN, SCN o halogenos distintos de fluor. Son
un gran numero de pesticidas, con menos toxicidad que aquellos que hacen parte
del grupo I.

Grupo IV: con diversos radicales como Alkyl, alkoxi, etc.

Tienen un olor que es descrito como “aliaceo”, quiere decir que es similar al ajo.
En su preparacion se usan solventes organicos, debido a que son poco solubles
en agua, lo que hace a los organofosforados aun mas toxicos. Tienen como
ventaja sobre otro tipo de plaguicidas, como los hidrocarburos, que son

biodegradables.

Dentro de los carbamatos disponibles en nuestro pais tenemos compuestos como
el methomyl y el aldicarb, y dentro del grupo de organofosforados como parathion,

fenthion, malathion, diazinon y Clorpirifos (30).



VIAS DE CONTAMINACION

Los organofosforados se absorben por todas las vias: oral, dérmica, conjuntival,
parenteral, rectal e inhalatoria (13). Las diferentes fuentes de exposicion incluyen:
la ocupacional, la ambiental y la intencional (31). Las exposiciones ocupacionales
se presentan principalmente en agricultores, obreros industriales, exterminadores
de plagas y otros trabajadores. Las exposiciones ambientales dentro de las que se
cuentan las exposiciones residenciales obedecen al uso de plaguicidas por
exterminadores de plagas y habitantes del hogar, por contaminacién de alimentos
o accidental. Otras exposiciones ambientales se observan en lugares publicos y
en la vecindad de granjas, o bien como resultado del uso de productos
organofosforados en casos de guerra quimica o de terrorismo (32). La exposicion
Intencional a plaguicidas que se produce con el propésito de causar dafo. Incluye
los intentos de suicidio, los suicidios y los homicidios. En un estudio realizado en
Rio de Janeiro, Brasil, sobre intoxicacién con carbamatos encontraron que el 65%

fueron debidos a intentos de suicidio y el 35% a ingestiones accidentales (4).

Existen situaciones que afectan los niveles corporales de colinesterasa, dentro de
los que tenemos estados bioldégicos como la edad, el embarazo y la menstruacion
(33); estados patoldégicos como desnutricion, infarto agudo de miocardio,
infecciones bacterianas y virales, hepatitis y enfermedades cronicas debilitante;
uso de medicamentos como promazina y clorpromazina. Las dosis téxicas vy
letales dependen de la toxicidad propia de cada sustancia, asi como, del tiempo y
la intensidad de la inhibicion del la colinesterasa. Se calcula que la absorcion de
0,1 - 0,3 mg/kg de un organofosforado grado | (extremadamente toxico), es capaz
de producir la muerte. Los agentes que son altamente lipofilicos, como

dichlofenthion, fenthion y el malathion, ocasionan sintomas por mas de 5 dias y



pueden llegar a durar hasta 30 dias. Dentro de los carbamatos, merece mencion
especial el aldicarb, que tienen un DL50 de menos 1 mg/kg de peso (34).
INTOXICACION AGUDA

Los sintomas iniciales son debidos a un exceso en la actividad colinérgica a nivel
del sistema nervioso autonomo, del sistema nervioso central y de la placa
neuromuscular, producto de la falta inhibicion de la acetilcolina, lo que permite la

sobre estimulacion de receptores post sinapticos (35).

Los sintomas muscarinicos mas frecuentemente encontrados son: bradicardia,
miosis, lagrimacion, diaforesis, sibilancias, broncorrea (secrecion pulmonar),
sialorrea, vomito, dolor abdominal, relajacién esfinter anal, relajacién esfinter
urinario, paralisis, Cefalea, vértigo, vision borrosa. Los sintomas nicotinicos
incluyen: fasciculaciones, debilidad, sintomas por compromiso SNC como

depresion respiratoria, agitacion, confusion, coma y convulsiones (36).

Se pueden observar arritmias cardiacas como bloqueos y prolongaciéon del
intervalo QTc (37), inversion de la onda T, prolongacion del intervalo P — R (38).
Los pacientes presentan con frecuencia hiperglicemia (39), hiperamilasemia, que
se ha reportado hasta en el 46% de pacientes intoxicados por inhibidores de la
colinesterasa (40)y pueden cursar, aun que en raras ocasiones, con pancreatitis
aguda (41). Por otro lado, se han visto secuelas neuroldgicas tras la intoxicacion
con organofosforados como trastornos del comportamiento, déficit de memoria,
abstraccion y parkinsonismo que pueden ser permanentes (42); de las cuales, no

se sabe, si sean debidas al efecto directo del toxico o secundarias a la hipoxia.

SINDROME INTERMEDIO

10



Entre 24 y 96 horas después de la intoxicacion con érganofosforados los pacientes
pueden desarrollar el Sindrome Intermedio, que consiste en debilidad con flexion
del cuello, disminucién del los reflejos osteotendinosos, anormalidades de los
pares craneales, debilidad muscular proximal e insuficiencia respiratoria (43). Se
presenta entre el 10 y el 40% de intoxicados con organofosforados y esta en
relacion con el tiempo de inhibicion de la acetilcolinesterasa. Requiere soporte
ventilatorio y monitoreo estricto hasta por 3 semanas. Se diferencia de la
neurotoxicidad tardia al evidenciarse en la electromiografia una disfuncion pre- y

postsinaptica en la transmisiéon neuromuscular (44).

NEUROTOXICIDAD TARDIA

Se presenta 3 semanas después de la ingestion de ciertos 6rganofosforados
(Chlorpyrifos, leptophcs, malathion, merphos, mipafox, trichlorfon,
triorthocresylphosphato), y muy rara vez con carbamatos (45). Al parecer es
debido a la inhibicion de la esterasa neuronal, que se encuentra en el cerebro,
nervios periféricos y linfocitos. Se caracteriza por presentar parestesias transitorias
y dolorosas en guante y media, seguida de polineuropatia motora asimétrica,
caracterizada por debilidad de los miembros inferiores que asciende vy
compromete los miembros superiores y suele asociarse a trastornos sensitivos. En
la neurotoxicidad tardia se encuentra compromiso de grupos musculares distales,
pero en casos de intoxicacidon severa puede comprometer también grupos
proximales (46). En estudios electromiograficos y de electroconduccion se
encuentra disminucion en el disparo de las unidades de conduccion motoras, e

histopatolégicamente se halla degeneracién nerviosa Walleriana (47).

DIAGNOSTICO
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Para el diagndstico de intoxicacion por un inhibidor de la colinesterasa se debe
correlacionar el antecedente de la exposicion al toxico, con una sintomatologia
compatible, una mejoria clinica con la aplicacion de atropina (48), y una
disminucién de la pseudocolinesterasa sérica (49). Los niveles de
pseudocolinesterasa varian de un laboratorio a otro dependiendo de la técnica
utilizada para la medicion (50) (51), se sabe que niveles menores del 50% se
correlacionan con intoxicacién por inhibidor de la colinesterasa, sin tener relacion
directa con la severidad, ni con los desenlaces clinicos (52). Es preciso entonces

determinar el agente causal, la hora de exposicion y el tiempo.

Si existen dudas sobre el posible téxico, se puede hacer una prueba con atropina
que consiste en administrar 1 mg. o 0.01 a 0.02 mg./kg. por via endovenosa; si el
paciente no presenta sintomas de sobreestimulacion muscarinica es un fuerte

indicador de intoxicacion por un inhibidor de la colinesterasa.

Cambios en el electrocardiograma como prolongacion del QTc, tiene cierto valor

pronostico (53) (54) , pero hacen falta estudios mas grandes que lo confirmen.
CLASIFICACION SEVERIDAD DE LAS INTOXICACIONES

Los casos se clasifican segun su severidad en grados, aplicando el Phone Score
propuesto por el Programa Internacional de Seguridad Quimica,
(IPCS/EC/EAPCCT - OMS), en el momento de mayor gravedad del paciente (55).
(Ver tabla 1)

Grado 0: No intoxicacion.

Grado 1 (Intoxicacidon leve): sintomas irritativos o sindrome muscarinico
incompleto, o ambos, con colinesterasas normales, no siendo necesario utilizar el

antidoto.
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Grado 2 (Intoxicacion moderada): presencia de sintomas del sindrome
muscarinico o nicotinico, o ambos, descenso del nivel de colinesterasa plasmatica,

requiriendo tratamiento con el antidotico.

Grado 3 (Intoxicacion severa): al grado anterior se agrega compromiso
cardiovascular, respiratorio o del sistema nervioso central, o ambos, requiriendo
ademas del tratamiento con el antidotico y sintomatico, soporte de funciones

vitales.

Grado 4: Muerte.

TABLA 1. Clasificacion de Severidad de Intoxicaciones

Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado
4

Leve Moderada Severa Muerte
Digestivo Nauseas NVDC (++) NVDC (+++)

Vomitos Sialorrea Sialorrea (+++)

Colicos

Diarrea
Respiratorio Tos TDB (++) TDB (+++)

Disnea Hipoxemia Hipercrinia

Broncoespasmo Insuf.

Respiratoria

Neurolégico Cefalea Coma Coma profundo
Mareo superficial Miosis
Vértigo Miosis Convulsiones
Somnolencia puntiforme (+++)
Miosis Convulsion Depresion

respiratoria
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Cardiovascular Taquicardia o Bradicardia
bradicardia extrema
Hipo o
hipertension
Muscular Fasciculaciones | Fasciculaciones
(+++)
Piel Irritacidn Sudoracion Sudoracion
(+++)
Cianosis

Paraclinicos

Colinesterasa

normal

Colinesterasa

disminuida

Colinesterasa

disminuida

Hiperglucemia

Hipopotasemia

MANEJO

RESUCITACION INICIAL

En pacientes con intoxicacion de moderada a severa se debe obtener una linea
venosa y hacer reanimacion con cristaloides, debido a que usualmente presentan

bradicardia e hipotensién (56). Aplicando el ABCD de la reanimacién hay que
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asegurar la via aérea, vigilar que el paciente tenga una adecuada ventilacion,
verificar el estado circulatorio de los pacientes y alteraciones neurologicas. Si
presenta marcada alteracion del estado mental requieren oxigeno al 100%, y en

algunos casos intubacién orotraqueal con ventilacion mecanica (57) (58).

DESCONTAMINACION

En caso de exposicion topica al toxico, se debe proceder a una descontaminacion
agresiva removiendo totalmente la ropa y desechandola, y se debe realizar una
irrigacion abundante de todas las areas posiblemente expuestas. La OMS
recomienda irrigacion con dilucién al 0.5 % de hipoclorito de sodio, ya que los
organofosforados y carbamatos son hidrolizados con pH alcalino. Cuando la via de
intoxicacion es oral, se recomienda realizar lavado gastrico (59) con carbodn
activado (60), siempre después de iniciar la atropina y la pralidoxima y habiendo
asegurado la via aérea por el riesgo de broncoaspiracion. No se ha demostrado

que disminuya la morbilidad ni la mortalidad.

No hay evidencia que soporte que la alcalinizacion de la orina tenga un impacto
significativo en los desenlaces, por lo cual no es recomendada. Algunos estudios
reportan ciertos beneficios al hacer plasmaferesis en pacientes con intoxicaciones

severas, sin embargo los datos no son concluyentes (61)

ATROPINA

La Atropina es un antagonista competitivo de los receptores muscarinicos de la
acetilcolina, lo que disminuye la activacion colinérgica. La atropina se debe titular
en dosis endovenosas que van desde 1 a 5 mg para los adultos y 0.05 mg/kg en

ninos cada 3 a 5 minutos hasta obtener disminucidn de las secreciones
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pulmonares y halla parado la broncoconstriccion (62). La taquicardia y la midriasis
no son marcadores apropiados de atropinizacion ya que pueden indicar que
continua la hipoxia, hipovolemia o estimulacion simpatica (63). Los pacientes con
intoxicacién leve por organofosforados o por ciertos carbamatos pueden presentar
intoxicacion por atropina, que se manifiesta inicialmente con fiebre, fasciculacion
muscular y delirio, para lo cual se debe suspender la atropina, por lo menos

temporalmente mientras revierten los sintomas (64).

PRALIDOXIMA

Las Oximas son agentes que reaccionan con la acetilcolinesterasa, evitando su
unién con el organofosforado. La Pralidoxima y otras Oximas como Obidoxima no
deben administrarse sin atropina, porque empeoran los sintomas debido que las
oximas generan inhibicion transitoria de la acetilcolinesterasa (65). La ventaja de

las Oximas es que tienen efecto en sintomas tanto muscarinicos como nicotinicos.

Las Oximas pueden darse a todos los pacientes con evidencia de toxicidad
colinérgica, disfuncidn neuromuscular, o pacientes con evidencia de exposicion a
organofosforados que produzcan neurotoxicidad tardia. La OMS recomienda usar
bolos de Pralidoxima de 30 mg/kg. Se debe administrar al menos en 30 minutos,
ya que su administracién rapida se ha asociado a ataques cardiacos y
empeoramiento de la debilidad muscular. Se puede continuar una infusiéon de al
menos 8 mg/kg/hora, que se ajusta de acuerdo a la severidad de los sintomas y a
la respuesta clinica, llegando a requerir en muchas ocasiones varios dias de
tratamiento (66). Se ha observado que pacientes intoxicados con
organofosforados que contienen diethyl (chlorpyrifos) comparados con aquellos
que contienen dimetil (dimethoate, fenthion) al ser tratados con Pralidoxima
presentaban menor mortalidad y tasas de entubacion (67). La evidencia sobre la

utilidad clinica de las oximas se encuentra controvertida (68).
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BENZODIAZEPINAS

Las convulsiones inducidas por los organofosforados deben ser tratadas con
benzodiazepinas. Se ha encontrado en estudios experimentales en ratas que el
uso de benzodiacepinas en forma profilactica disminuye la disfuncidn
neurocognitiva. Se recomienda Diazepam 0.1 — 0.2 mg/kg IV y repetir si se

presentan crisis convulsivas (69).

Los medicamentos que se mencionan a continuacion probablemente estan
contraindicados en casi todos Ilos casos de envenenamientos por
organofosforados: morfina, succinilcolina, teofilina, fenotiazinas y reserpina. Las
aminas adrenérgicas deben administrarse solo si existe indicacion especifica, por

ejemplo, una hipotensioén marcada. (7)

Se hace necesaria la busqueda de nuevos antidotos mas efectivos para la
intoxicacidon por inhibidores de la colinesterasa, especialmente por

organofosforados (70).

La mortalidad resulta de una combinacién de depresion respiratoria central,
debilidad de los musculos respiratorios, broncoconstriccion y abundantes
secreciones pulmonares (71), y se relaciona con mayor edad, falla respiratoria,
sintomas de moderados a severos, y la demora en el inicio de la terapia adecuada
(72)
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3. OBJETIVO GENERAL:

Describir los factores predictivos asociados a la severidad de la intoxicacion por
Inhibidores de la Colinesterasa en el Servicio de Urgencias del Hospital
Universitario de Santander de Julio de 2006 a Diciembre de 2007.

3.1. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Describir Caracteristicas demograficas de los pacientes intoxicados por
Inhibidores de la Colinesterasa tratados en el servicio de Urgencias del Hospital

Universitario de Santander

2. Enumerar la fuente de exposicion, via de intoxicaciéon y los insecticidas mas
frecuentemente usados por los pacientes intoxicados por Inhibidores de la
Colinesterasa tratados en el servicio de Urgencias del Hospital Universitario de

Santander

3. Describir los signos y sintomas mas frecuentemente encontrados en
pacientes intoxicados por Inhibidores de la Colinesterasa tratados en el servicio de
Urgencias del Hospital Universitario de Santander

4. Enumerar los resultados de laboratorios, incluyendo la colinesterasa sérica.

5. Mostrar en pacientes con intentos suicidas los diagnésticos psiquiatricos de

urgencia mas frecuentes.

6. Enumerar factores clinicos, demograficos y de laboratorio que hayan

permitido estimar, el mejor nivel de prediccion de severidad de la intoxicacion por
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7. Determinar la proporcion de los intoxicados por inhibidores de la
colinesterasa con el total de intoxicados en mayores de 12 afos en el servicio de

Urgencias del Hospital Universitario de Santander.
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4. METODOLOGIA

4.1. MATERIALES Y METODOS:
4.1.1 DISENO:

El presente corresponde a un estudio observacional descriptivo con recoleccion

prospectiva de la informacion.

4.1.2 POBLACION Y MUESTRA:

La fuente de informaciéon utilizada son todos los pacientes intoxicados por
Inhibidores de la Colinesterasa que ingresen al Servicio de Urgencias del Hospital
Universitario de Santander de Julio de 2006 a Diciembre de 2007, registrados con
los codigos de diagnédsticos segun el CIE 10, tomando los datos aportados por el

paciente, hoja de remision e historia clinica.

4.1.3 DEFINICION DE CASO:

Se incluyeron pacientes desde Julio 06 hasta Diciembre de 07 que ingresaron con
diagnostico de intoxicacion aguda de algun Inhibidores de la Colinesterasa,
Carbamato u Organofosforado, mayores de 12 afios en el servicio de Urgencias

del Hospital Universitario de Santander.

Los pacientes que cumplieron con la definicién de caso y aceptaron participar en

el estudio se les realizo lo siguiente:

. Se tomo consentimiento informado verbal
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o Se les realizé una entrevista clinica, revisién de la historia clinica, las notas
de remision, ingreso y de evoluciones, laboratorios y hojas de medicamentos y se

registraron los resultados en el formato disefiados para tal fin.

4.1.4 CRITERIOS DE EXCLUSION:

Pacientes en quienes se confirmd por cuadro clinico, historia clinica o laboratorio

que la intoxicacion era debida a otro tipo de toxico.

4.2 DEFINICION DE VARIABLES:

NOMBRE: Nominal. Dato que aparece en el documento de identidad y/o historia

clinica con el cual se identifica el individuo.

EDAD: Numérica continua. Dato que permite la cuantificacion cronoldgica del

tiempo de vida en afos del individuo.

SEXO: Nominal. Es la identidad que permite el reconocimiento del sexo al cual
pertenece un individuo, hombre o mujer; masculino o femenino. 0 Femenino y 1

Masculino.

NATURAL: Nominal. Area geopolitica (departamento- municipio- vereda-

corregimiento) en donde nacié el individuo

PROCEDENCIA: Nominal. Para el estudio correspondera al area geopolitica
(departamento- municipio- vereda- corregimiento) de la cual reside el individuo,
donde radica su residencia habitual o permanente, que se divide a su vez en area

0 zona urbana y rural, 0 Rural y 1 Urbano.
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ESTRATO SOCIOECONOMICO: Ordinal, se tomaran los datos de direccion
suministrados y se establecera el estrato socioecondmico. Division de la poblacion
segun distinciones observables en indicadores fisicos de vivienda, acceso a
servicios publicos y de ambiente barrial, segun el Departamento Administrativo

Nacional de Estadistica.

OCUPACION: Nominal, sector de la economia en donde se desempefia
habitualmente, teniendo en cuenta la clasificacion de la OIT, de 01 - 09, 10 para

Ocupaciones militares, 11 para desempleados y 12 para Estudiantes

ESTADO CIVIL Nominal, vinculo reconocido socialmente que existe con su pareja,

0 Soltero, 1 Casado, 2 Separado, 3 Unién libre y 4 viudo.

ANOS EN ESTADO CIVIL: Numérica continua, afios en pareja, separados o

viudos

EDUCACION: Ordinal, periodos académicos terminados de educacién formal 0
Primaria incompleta, 1 Primaria completa, 2 Secundaria incompleta, 3 Secundaria
completa, 4Tecnologia, 5 Universitario y 6 Ninguno.

RELIGION: Nominal. Conjunto de creencias o dogmas acerca de la divinidad

referida por el individuo. 0 Catdlico, 1 Cristiano, 2 Evangélico, 3 Otro y 4 Ninguna.

IDENTIFICACION: Ordinal. Numero de documento de identidad que aparece

registrado en la historia clinica.

FECHA TOMA DE DATOS: Ordinal. Documentacion cronoldgica del tiempo
(dia/mes/afio) en el cual el paciente consulta y/o ingresa al servicio de urgencias

del Hospital
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HORA INTOXICACION: Ordinal. Hora referida por el paciente, acompafiante o

remision en la cual presenta la exposicion al toxico.

HORA INGRESO: Ordinal. Hora registrada en la historia clinica en la que inicia la
atencion.

REMITIDO: Nominal, si el paciente ingresa referido de otro centro o no. 0 Siy 1
No.

1. FUENTES DE EXPOSICION: Nominal, forma en que el toxico penetra al

cuerpo, 0 Intencional, 1 Ocupacional y 2 Ambiental.

2. VIA: Nominal, sitio de entrada del toxico, O Piel, 1 Inhalacion, 2 Gastrointestinal,

3 Conjuntival, 4 Parenteral y 5 Rectal.

3. MOTIVO: Nominal. Razén por la cual el individuo ingirié voluntariamente el
toxico. Se llena si la fuente de exposicién fue intencional. 0 Problemas familiares,
1 Disfuncion de Pareja, 2 P. Laborares, 3 Situaciéon escolar, 4 Enfermedad y 5

Impulsivo.

4. INSECTISIDA Nominal, se refiere al tipo de toxico involucrado. 0 Aldicarb, 1

Baygon, 2 Desconocidos y 3 Otros organofosforados.
CANTIDAD: Nominal. Dosis de toxico suministrada por el paciente o
acompanfante, ya sea en sobres o en centimetros cubicos, dependiendo de la

presentacion del insecticida.

OTRO: Nominal. Si se involucro durante la intoxicacion alguna otra sustancia

toxica. 0 Alcohol, 1 Coumarinico y 2 Otros.
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. SINTOMAS AUTONOMICOS: Nominal
. Bradicardia: frecuencia cardiaca menor de 60 latidos por minuto. 0 Siy 1 No

. Miosis: Pupilas de menos de 2 mm de diametro. 0 Siy 1 No

4
1
2
3. Lagrimacién: Lagrimeo copioso involuntario para el paciente. 0 Siy 1 No
4. Diaforesis: Sudoracion. 0 Siy 1 No

5. Sibilancias: Ruido respiratorio que se percibe como un silbido. 0 Siy 1 No

6. Broncorrea (secrecion pulmonar): Secreciones pulmonares que pueden
documentarse al examen fisico como movilizacion de secreciones. 0 Siy 1 No

7. Depresion respiratoria: Déficit en la frecuencia y calidad de la respiracion que
llevan a maniobras de soporte ventilatorio. 0 Siy 1 No

8. Sialorrea: Salivacion profusa. 0 Siy 1 No

9. Vémito: Accion de vomitar. 0 Siy 1 No

10. Dolor abdominal: Molestia referida o documentada al examen fisico del
abdomen referida por el paciente como dolorosa 0 Siy 1 No

11. Relajacion esfinter anal: Deposicidn involuntaria. 0 Siy 1 No

12. Relajacion esfinter urinario: Miccion involuntaria. 0 Siy 1 No

13. Fasciculaciones 0 Siy 1 No

14. Debilidad: Disminucién de la fuerza muscular referida por el paciente o
documentada al examen fisico. 0 Siy 1 No

15. Agitacion: Desasosiego del paciente encontrado al evaluar el paciente. 0 Siy 1
No

16. Confusion: Estado en el que el paciente presenta alteracion de sus respuestas
a estimulos externos y no es capaz de reconocer ni entender el mundo que lo
rodea 0 Siy 1 No

17. Coma: Paciente que presenta disminuciéon de respuesta a estimulos dolorosos.
0Siy1No

18. Convulsiones: Episodios de contracciones involuntarias de grupos musculares.
0Siy1No
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19. Paralisis: Incapacidad del paciente para movilizar uno o varios grupos
musculares en extremidades. 0 Siy 1 No

20. Cefalea: Dolor de cabeza. 0 Siy 1 No

21. Vértigo: Sensacién subjetiva de movimiento del propio cuerpo o de los objetos
alrededor. 0 Siy 1 No

22. Vision borrosa: Disminucion en la claridad de la vision referida por el paciente.
0Siy1No

23. Diarrea: Aumento en el numero y disminucion en la consistencia de las
deposiciones. 0 Siy 1 No

24 OTROS SIGNOS Y SINTOMAS: otros signos y sintomas referidos por el

paciente o encontrados en la historia clinica.

5. ANTECEDENTES

PATOLOGICOS: Nominal. Se refiere a todas aquellas enfermedades médicas que
han aquejado al paciente hasta la fecha. 0 Cardiovasculares, 1 Respiratorios, 2
Gastrointestinales, 3 Reumatoldgicos, 4 Neuroldgicos, 5 Endocrinoldgicos, 6 Otros
y 7 Negativos.

PSIQUIATRICOS: Nominal. Se refiere a todas aquellas enfermedades mentales
que han aquejado al paciente hasta la fecha. 0 Depresién, 1 TAB, 2 Esquizofrenia,
3 Trastornos de ansiedad, 4 trastorno adaptativo, 5 Otros y 6Negativos.
TOXICOLOGICOS: Nominal. Se refiere a todos aquellos habitos de consumo
voluntario de sustancias téxicas que ha tenido el paciente. Cigarrillo 0 Si y 1 No,
alcohol 0 Si'y 1 No, alucinégenos 0 Siy 1 No

GINECOLOGICOS Y OBSTETRICOS:

Gestaciones: ordinal. Numero de embarazos hasta la fecha.

Partos: ordinal. Numero de partos vaginales hasta la fecha.

Cesareas: ordinal. Numero de cesareas hasta la fecha.

Abortos: ordinal. Numero de abortos hasta la fecha.

Mortinatos: ordinal. Nimero de mortinatos hasta la fecha.
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PLANIFICACION: Nominal. Uso de método anticonceptivo. 0 Siy 1 No

FUR: Ordinal. Documentacion cronoldgica del tiempo (dia/mes/afo) en el cual
empez6 la ultima menstruacion.

# hijos: Ordinal. Numero de hijos del paciente

OTROS: Otros antecedentes de importancia referidos por el paciente.
FARMACOLOGICOS: Nominal, si el paciente referia encontrase tomando algun

medicamente en el momento. 0 Siy 1 No

6. ASISTENCIA VENTILATORIA

1. Oxigeno: Nominal. Requerimiento de oxigeno suplementario por el paciente y el
método empleado. 0 Siy 1 No; 0 Canula, 1 Mascara, 2 Ventury y 3 Oxihood.

a cuantos litros: Ordinal. Litros por minuto empleados (____Its)

2. Entubacion orotraqueal: Nominal. Accion de entubar al paciente. 0 Siy 1 No

7. ATROPINA: Requerimiento de atropina durante la hospitalizacion. 0 Siy 1 No
Dosis: Ordinal. Dosis de atropina en miligramos administrada al paciente. Durante:

Primera hora, primeras 24 horas, 24 — 48 horas

8. PRALIDOXIMA: Requerimiento de pralidoxima durante la hospitalizacién. 0 Si 'y

1 No; Durante: Primera hora, primeras 24 horas, 24 — 48 horas

9. ANTICONVULSIVANTE: Requerimiento de anticonvulsivantes durante la

hospitalizacion. 0 Siy 1 No; 0 Benzodiazepina, 1 Fenitoina y 2Ninguno.

10. SOLICITUD UCI: Pacientes en quienes se pidié valoracion por el servicio de
UCI de la institucién. 0 Siy 1 No

TRASLADO A UCI: Pacientes trasladados a la unidad de cuidados intensivos 0O Si
y 1 No

DIAS: Ordinal Numero de dias en UCI
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LIQUIDOS ENDOVENOSOS (LEV) Liquidos endovenosos administrados al
paciente durante la hospitalizacion. 0 Si y 1 No. Durante: Primera hora, primeras
24 horas, 24 — 48 horas

LAVADO GASTRICO: Nominal. Procedimiento en el cual un tubo es insertado en
el estbmago, y a través de éste se irrigan fluidos que posteriormente se extraen
para remover el material que pueda estar contenido dentro del 6rgano. 0 Siy 1

No. Ademas de registrar si se utilizé SSN y/o carbén activado

BANO CORPORAL: Nominal. Procedimiento en el cual se realiza un lavado de

toda la superficie corporal. 0 Siy 1 No

DIFENHIDRAMINA: Nominal. Si el paciente se le administra por lo menos una

dosis del medicamento. 0 Siy 1 No y dosis utilizada

FUROSEMIDA: Nominal. Si el paciente se le administra por lo menos una dosis

del medicamento. 0 Siy 1 No y dosis utilizada

RANITIDINA: Nominal. Si el paciente se le administra por lo menos una dosis del

medicamento. 0 Siy 1 No y dosis utilizada

HALOPERIDOL: Nominal. Si el paciente se le administra por lo menos una dosis

del medicamento. 0 Siy 1 No y dosis utilizada

ESTADO AL EGRESO: Condicidon en la cual se encuentra en el momento del

egreso. Este estado puede ser vivo o0 muerto.
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FECHA DE EGRESO Ordinal. Documentacion cronolégica del tiempo
(dia/mes/afio) en el cual el paciente es dado de alta del HUS, bien sea por mejoria
clinica, remision a otra institucién o defuncion.

HORA: Ordinal. Hora en que aparece registrado el egreso del paciente.

DX PSIQUIATRIA: Nominal. Diagnésticos consignados en la historia clinica por el
servicio de psiquiatria. 0 Depresion, 1 TAB, 2 Esquizofrenia, 3 Trastornos de

ansiedad, 4 Trastorno adaptativo, 5 Trastorno de personalidad, 6 Duelo y 7 Otros.

LABORATORIOS: Ordinales. Las muestras de laboratorio (colineterasa,
hemograma, BUN, creatinina, etc) seran procesadas segun estandares del

Laboratorio del Hospital Universitario de Santander.
4.3 RECOLECCION DE LOS DATOS:

Se recogieron pacientes desde Julio de 2006 a Diciembre de 2007, con
diagnostico de intoxicacién por algun inhibidor de la colinesterasa y se les
diligencié el formulario disefiado para la recoleccidén de datos, donde se incluyen
las variables epidemiolégicas como son nombre, edad, sexo, sitio de donde es
natural, procedencia, direccion de la residencia actual del paciente, numero
telefénico, informacion del informante si fuese necesaria, ocupacion, estado civil y
numero de anos que lleva en esta condicion, nivel educativo, religién y numero de
identificaciéon. También se incluyeron variables de interés clinico, como la fecha y
hora tanto de intoxicacion como de consulta, fuentes de exposicion, la via de
intoxicacidon, motivo y el tipo de intoxicacién, los sintomas clinicos que presenta el
paciente teniendo en cuenta los reportes de la literatura. Este formato incluyé
antecedentes personales patoldgicos, toxicos, psiquiatricos, ginecoldgicos, en el
caso de ser necesarios; y numero de hijos. Dentro de las variables que se querian

medir tenemos: la necesidad de asistencia ventilatoria, oxigeno; atropina y dosis
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empleadas, pralidoxima y dosis empleadas, anticonvulsivantes y que tipo, solicitud
y traslado a unidad de cuidados intensivos y el numero de dias, cantidad de
liquidos endovenosos utilizados; si se utilizo o no de difenhidramina, furosemida y
ranitidina, asi como las dosis empleadas; si se realizo lavado corporal y lavado
gastrico con carbon activado y/o solucion salina. Ademas de anotar los
laboratorios del paciente, diagnosticos psiquiatricos, y el estado de salida del
paciente con fecha y hora (VER ANEXO 1).

4.3.2 Revision de datos:

Se verificaron los datos obtenidos de los pacientes, realizando una revision de las
historias clinicas en archivo del Hospital Universitario de Santander, después del
egreso, complementando los datos que pudieron haber quedado pendientes. Lo
anterior se realizé previa autorizacion del Jefe de Estadistica del Hospital

Universitario de Santander, teniendo acceso total a las Historias Clinicas.

Se determind segun la base de datos de egresos hospitalarios todos los
diagndsticos CIE 10 de intoxicaciones agudas (ver anexo Cdédigos) en pacientes
mayores de 12 afos desde el 01 julio de 2006 hasta 31 de diciembre de 2007, y
se cruzaron con la base de datos del estudio para tratar de hallar la relacién de
intoxicados por inhibidores de la colinesterasa con el total de intoxicados en el

Hospital Universitario de Santander en dicho periodo de tiempo.

4.3.3 Procesamiento y control de calidad de los datos:

Todos los datos del estudio se digitaron por duplicado de forma independiente y
las dos bases de datos se compararon para detectar errores de digitacion y se

corrigieron con base en la informacion de los formatos escritos.
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4.4 PROCESAMIENTO Y ANALISIS:

Las muestras de laboratorio (colineterasa, hemograma, BUN, creatinina, etc)
fueron procesadas segun estandares del Laboratorio del Hospital Universitario de
Santander. Los laboratorios eran solicitados por los médicos tratantes y los

resultados se tomaran de la historia clinica y bases de datos de la Institucion.

Los datos recolectados en el instrumento se incluian en una base de datos en
formato Microsoft Office Excel 2003, y posteriormente se analizaron usando el
software estadistico STATA 9.0.

Se aplicaron técnicas estadisticas de tipo descriptivas como frecuencias,

promedios, porcentajes, medianas, valores minimos, maximos, segun el tipo de

variable para la presentacion de resultados.
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5. CONSIDERACIONES ETICAS

El consentimiento informado se tom6 de forma verbal, tanto de los pacientes,
como de sus familiares. Ademas se acoge a la ley Colombiana expresada la
resolucion del ministerio de salud N° 008430 DE 1993 (4 DE OCTUBRE DE 1993)

articulo 11 clasificada como investigacion sin riesgo.
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6. RESULTADOS

Caracteristicas socio-demograficas

Un total de 111 pacientes fueron recogidos en el periodo del estudio, de los cuales
el 51,4% eran mujeres. La mediana de la edad fue 22 afos, con rango intercuartil
de 17 a 34 anos. La edad minima fue 12 anos y la maxima 78 anos. La mediana
de edad en las mujeres fue de 20 anos (rango intercuartil 16-24 afos), mientras
que en los hombres fue de 30 afios (rango intercuartil 22-44 afos; p < 0,001). Los
pacientes menores de 18 afos correspondian al 26,13% (29 pacientes). De las 57
mujeres, 23 (40,35%) eran menores de 18 afos, mientras que de los 54 hombres,

6 (11,11%) eran menores de 18 afos; p<0,001.

La mayoria de los pacientes provenian del area urbana, 50,5% de Bucaramanga,
8,1% de Floridablanca, 5,4% de Piedecuesta y 2,7% de Girdn; el restante 28,8%
provenian de zonas rurales. La distribuciéon urbano/rural no mostré diferencia
significativa entre mujeres y hombres (p = 0,15), ni por grupos de edad (p = 0,53).
De los 32 pacientes rurales, 8 (25%) eran menores de 18 afos. De los 79

pacientes urbanos, 21 (26,58%) eran menores de 18 afios; p=0,864.

Los datos sobre la ocupacién se obtuvieron en 103 (92,8%) de los pacientes.
Entre estos se encontré que el 20,4% eran estudiantes, principalmente de
bachillerato, 29,1% se dedicaban a ocupaciones elementales, 16,5% eran
agricultores y 14,5 % trabajadores independientes. La ocupaciéon mas frecuente en
las mujeres fue el trabajo en ocupaciones elementales (36,5%), seguido de las

estudiantes (30,8%). En los hombres, la ocupacidn mas frecuente fue la
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agricultura (27,5%), seguida de las ocupaciones elementales (21,6%). En los 103
pacientes con ocupacion registrada, de las 52 mujeres, 16 (30,77%) eran
estudiantes, mientras que de los 51 hombres, 5 (9,8%) eran estudiantes; p=0,008.
De los 30 pacientes rurales, 4 (13,33%) eran estudiantes; de los 73 pacientes
urbanos, 17 (23,29%) eran estudiantes; p=0,255. El 90,48% de los menores de 18
afos eran estudiantes, en comparacién con solo 9,52% de los mayores de 18
afnos; p<0,001

El estado civil se registro en 103 (92,8%) de los pacientes. El 49,5% eran solteros,
25,2% se encontraban en unién libre, 13,6% eran casados y 10,7% se
encontraban separados. Se obtuvo informacion sobre la religion en 78 (70,3%) de
los pacientes, siendo catdlicos el 76,9%, cristianos el 9%, evangélicos el 1,3% vy

7,7% referian no practicar algun tipo de religion.

El nivel educativo se documentd en 85 (76,6%) de los pacientes. De estos, 7%
eran analfabetas, 14,1% tenian la educacién primaria incompleta, 18,8% habian
terminado la primaria 37,6% tenian educacién secundaria incompleta, 14,1%
habian terminado la secundaria, 2,4% eran técnicos y 4,7% eran profesionales
universitarios. La mayor parte de las mujeres (56,3%) habian cursado parte de la
secundaria y 14,6% la habian completado. Solo 4,2% de las mujeres tenian
estudios superiores y 2,1% eran analfabetas. En los hombres el grado de
educacion mas frecuente fue la primaria incompleta (29,7%). Aunque se
encontraron mas hombres con estudios superiores (10,8%) también hubo un
mayor porcentaje de analfabetismo (13,5%). De acuerdo al sitio de procedencia,
en los pacientes de area rural el grado mas frecuente fue la primaria incompleta
(33,3%), en tanto que en los del area urbana el grado mas frecuente fue la
secundaria incompleta (41,4%). El grado de analfabetismo fue similar entre

pacientes de procedencia rural y urbana (7,4% y 6,9%, respectivamente).
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Caracteristicas de la intoxicacion.

El 94,6% de los casos de intoxicacion por inhibidores de la colinesterasa la fuente
fue intencional, 1,8% por exposicion ocupacional y 3,6% por exposicion ambiental.
La intoxicacidn se dio por via gastrointestinal en el 96,4% de las pacientes,
cutanea en el 2,7% y por inhalacion en 0,9%. No hubo diferencias entre mujeres y
hombres en la forma (p = 0,34) ni en la via de la intoxicacion (p = 0,13). Asi
mismo, no hubo diferencias en la forma (p = 0,79) ni en la via de la intoxicacién (p

= 0,28) en relacién con la procedencia.

El motivo de la intoxicacion se logré registrar en 79 (75,2%) de los pacientes con
intoxicacion intencional. EI motivo mas frecuente fueron los problemas familiares
en 43% de los casos, seguido de los problemas de pareja en 31,6% de los casos,
problemas en el trabajo en 11,4%, dificultades escolares en 2,5%, relacionado con
enfermedades en 8,9% y sin motivo claro (impulsivo) en 2,5%. No se encontraron
diferencias en los motivos que llevaron a la intoxicacion entre mujeres y hombres
(p = 0,28) ni entre pacientes rurales y urbanos (p = 0,38). El 100% de los
estudiantes tuvieron intoxicacion intencional, comparado con 92,68% de los no
estudiantes; p=0,442. En la Tabla 2 se muestra que los problemas familiares eran
significativamente mas frecuentes en pacientes intoxicados que eran estudiantes,

con una tendencia similar en los pacientes menores de 18 afios.
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Tabla 2. Motivo de intoxicacion en pacientes menores de 18 afios y
estudiantes.

Problemas | Disfunciéon | Problemas | Situacion | Enfermedad | Impulsivo p
familiares pareja laborales escolar

Menor de 15 5 0 1 1 0

18 afios (68,18%) | (22,73%) (4,55%) (4,55%)

(n=22)

Mayor de 19 20 9 1 6 2 0,099

18 afios (33,33%) | (35,09%) | (15,79%) | (1,75%) (10,53%) (3,51%)

(n=57)

Estudiante 11 2 0 2 0 0

(n=15) (73,33%) | (13,33%) (13,33%)

No 23 19 8 0 7 2 0,005

estudiante | (38,98%) (32,2%) (13,56%) (11,86%) (3,39%)

(n=59)

El Aldicarb (carbamato) fue el insecticida mas frecuentemente utilizado con 75,7%
de los casos, seguido de los organofosforados en 19,8%. En 4,5% de los
pacientes no se pudo determinar el toxico. En estos pacientes se realizé el
diagnostico de intoxicacion por inhibidores de la colinesterasa con base en la
clinica y los niveles de colinesterasa disminuidos. No se encontraron diferencias
entre hombres y mujeres en tipo de toxico utilizado (p = 0,28), sin embargo si hubo
diferencias significativas entre los pacientes de area rural, en quienes el 50%
empled Aldicarb y 43,8% utiliz6 organofosforados, y los de zona urbana, con
86,1% en el grupo de Aldicarb y solo 10,1% en el de organofosforados (p < 0,001).

Entre los 84 pacientes que utilizaron Aldicarb, se pudo determinar el numero de

sobres ingeridos del insecticida en 82 (97,6%). Mas de la mitad (53,7%) tomo un
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sobre, 26,8% tomaron menos de un sobre, 15,9% tomaron dos sobres, 2
pacientes (2,4%) tomaron 3 sobres y un solo paciente (1,2%) ingiri6 8 sobres. Al
comparar la cantidad de sobres de Aldicarb ingeridos entre mujeres (n=43) y
hombres (n=39), se encontré que los hombres tomaron mayores cantidades de
insecticida (Tabla 3). No hubo diferencias entre pacientes rurales y urbanos en el

numero de sobres ingeridos (p = 0,55).

Tabla 3. NOmero de sobres ingeridos de Aldicarb segun el género.

Cantidad Mujeres (n=43) | Hombres (n=39)
Menos de 1 sobre 37,2% 15,4%

1 sobre 51,2% 56,4%
Mas de 1 sobre 11,6% 28,2%

* p = 0,037 para la comparacién entre los tres grupos.

El consumo de bebidas alcohdlicas junto con el insecticida fue referido por 9,0%
de los 111 pacientes, en tanto que 3,6% manifestaron la ingesta concomitante de

otras sustancias toxicas.

La hora de la intoxicacién y la hora de ingreso al servicio de urgencias se registré
en 103 (92,8%) de los casos. Al analizar el tiempo transcurrido desde la
intoxicacion hasta el momento de la consulta a la Institucion, la mediana fue de 4,5
horas, con rango intercuartil de 1,7 a 7,3 horas. El tiempo minimo para consultar a
urgencias fue de 0,33 horas y el maximo 24 horas. El 50% de los pacientes
llegaron remitidos de otras instituciones, donde en la mayoria de las veces se
habia iniciado manejo para la intoxicacion. La mediana del tiempo transcurrido

desde la intoxicacion hasta el ingreso al Servicio de Urgencias de la Institucidon en
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los pacientes remitidos fue de 6,3 horas en los pacientes remitidos (rango
intercuartil 4,1 a 10,2 horas), en comparacién con 2,2 horas (rango intercuartil 1,2
a 5,7 horas) en los pacientes que acudieron directamente al Servicio de Urgencias
(p < 0,001). El tiempo transcurrido también fue significativamente mayor en los
pacientes del area rural (mediana 7,3 horas, rango intercuartil 4,5-11,0 horas) que
en lo pacientes urbanos (mediana 3,0 horas, rango intercuartil 1,5-6,3 horas; p =
0,0021). No hubo diferencia en la mediana del tiempo transcurrido entre hombres
y mujeres (4,1 horas vs 4,6 horas; p = 0,99). La mediana de tiempo transcurrido de
la hospitalizaciéon a urgencias en menores de 18 anos fue de 3,4 horas (rango
intercuartil 1,7 - 8) vs 4,8 (rango intercuartil 1,9 — 7,2) en mayores de 18 afios;
p=0,9372

Caracteristicas clinicas

- Antecedentes:

De 110 (99,1%) pacientes a quienes se les indagd por antecedentes patolégicos,
27,2% presentaban alguna patologia previa. En la tabla 4 se enumeran en orden
de frecuencia los antecedentes patoldgicos de los pacientes intoxicados. No se

encontraron diferencias significativas entre hombres y mujeres (p = 0,75), entre

grupos de edad (p = 0,64), ni por lugar de procedencia (p = 0,33).
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Tabla 4. Antecedentes patoldgicos de los pacientes intoxicados.

Antecedentes Pacientes (n=110)
Gastrointestinales 8,2%
Respiratorios 7,3%
Neurolégicos 3,6%
Cardiovasculares 2,7%
Endocrinologicos 0,9%
Reumatoldgicos 0.9%
Otros 3,6%

Los antecedentes psiquiatricos se obtuvieron en 107 (96,4%) pacientes. Solo
12,2% de estos pacientes refirieron algun antecedente. Los diagnosticos
psiquiatricos previos se presentan en orden de frecuencia en la tabla 5. No hubo
diferencias significativas entre hombres y mujeres (p = 0,17), por grupos de edad

(p = 0,092), ni por lugar de procedencia (p = 0,59).

Tabla 5. Antecedentes psiquiatricos de los pacientes intoxicados.

Antecedentes Pacientes (n=107)
Depresion 6,5%
Esquizofrenia 0,9%
Trastorno afectivo bipolar 0,9%
Otros 3,7%

Los antecedentes toxicolégicos se indagaron en 106 (95,5%) pacientes. Entre
estos se encontré6 que el 255% tenian antecedente de tabaquismo, siendo
significativamente mas frecuente en el género masculino (44,2% vs 7,4%; p <

0,001), asi como en los pacientes de mayor edad (Tabla 6; p = 0,016). No hubo
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diferencia significativa de acuerdo al lugar de procedencia (p = 0,94). El consumo
de bebidas alcohdlicas fue referido por el 33% de los pacientes. Al igual que con el
tabaquismo, fue el consumo de alcohol mas frecuente en los hombres (53,9% vs
13%; p < 0,001) y en los pacientes de mayor edad (Tabla 6; p < 0,001).
Nuevamente, no se encontraron diferencias de acuerdo al lugar de procedencia. El
consumo de sustancias recreativas fue referido por el 3,7% de los 106 pacientes,
presentandose unicamente en los hombres (7,7% vs 0; p = 0,038), sin diferencias
por grupo de edad (Tabla 6; p = 0,99). Aunque solo los pacientes del area urbana
refiieron consumo de sustancias recreativas, el poder de la muestra en este
aspecto no alcanzé para demostrar una diferencia estadisticamente significativa
(5,4% vs 0; p = 0,18).

Tabla 6. Frecuencia de antecedentes toxicolégicos por cuartiles de edad.

Bebidas Sustancias

Edad Tabaquismo*

alcohdlicas* recreativas
< 18 afios 7,1% 10,7% 3,6%
18 a 22 afios 19,2% 19,2% 3,8%
23 a 34 anos 35,7% 39,3% 3,6%
> 34 anos 41, 7% 66,7% 4,2%
* b =0,016 para la comparacion entre los cuatro grupos.
+ 5<0,001 para la comparacion entre los cuatro grupos.

Los antecedentes ginecolégicos se registraron en 53 (93%) de las 57 mujeres
intoxicadas. Se encontré que 49,1% habian tenido embarazos previos, 32,1%
tenian mas de un embarazo previo y 13,7% refirieron abortos. El 46,2% de las

mujeres tenian hijos, dato comparable con el hallado en los hombres (50% tenian
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hijos; p = 0,38), aunque la informacién solo se obtuvo en 34 (63%) de los 54
pacientes masculinos.

- Presentacion clinica:

En la tabla 7 se muestran en orden de frecuencia los signos y sintomas agudos
presentados durante las primeras horas al ingreso de los pacientes intoxicados. La
diaforesis fue la unica manifestacibn que mostré diferencia significativa entre
mujeres y hombres (42,1% vs 61,1%; p = 0,045). No se encontraron diferencias en
la frecuencia de los sintomas relacionadas con la edad. En la comparacion de la
procedencia de los pacientes entre urbano vs rural, la miosis (77,2% vs 46,9%; p =
0,002) y la diarrea (34,2% vs 12,5%; p = 0,021) fueron mas frecuentes en los
primeros. En la comparacion carbamatos (n=84) vs organofosforados (n=22) se
encontré que los pacientes con intoxicacion por carbamatos presentaban con
mayor frecuencia miosis (78,6% vs 36,4%; p < 0,001) y diarrea (32,1% vs 9,1%; p
= 0,031), mientras que en los pacientes intoxicados por organofosforados fue mas
frecuente la lagrimacién (18,2% vs 3,6%; p = 0,014). Dentro de las
manifestaciones severas, la bradicardia fue la mas comun, presentandose en poco
menos de la tercera parte de los casos. La depresion respiratoria, las convulsiones
y el coma fueron infrecuentes. Ningun paciente presentd paralisis. No se
encontraron diferencias significativas en la frecuencia de las manifestaciones
severas por sexo, edad, procedencia ni por tipo de insecticida. El tiempo
transcurrido desde la intoxicacidon hasta el ingreso a urgencias del HUS tampoco

mostrd asociacion con la frecuencia de las manifestaciones clinicas severas.
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Tabla 7. Frecuencia de signos y sintomas en pacientes con intoxicacion por
inhibidores de colinesterasa.

Signos/sintomas Pacientes (n=111)
Miosis 68,5%
Sialorrea 68,5%
Voémito 66,7%
Fasciculaciones 58,8%
Dolor abdominal 51,4%
Diaforesis 48,7%
Visién borrosa 31,5%
Broncorrea 31%
Bradicardia 30,6%
Diarrea 27,9%
Confusion 27%
Relajacion esfinter anal 25,2%
Debilidad 21,6%
Relajacion esfinter urinario 18,9%
Cefalea 15,3%
Veértigo 14,4%
Sibilancias 13,6%
Agitacion 11,7%
Depresion respiratoria 8,1%
Lagrimacion 7,2%
Convulsiones 2,7%
Coma 1,8%
Paralisis 0
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- Laboratorio clinico:

El hemograma de ingreso se realizé en 93 (83,8%) de los pacientes y solo en 59
(53,2%) se incluyo el recuento de plaquetas (Tabla 8). Se observé que los
pacientes masculinos tenian niveles de hematocrito mayores que las mujeres
(45,2 £ 5,2 % vs 40,6 + 3,9 %; p < 0,0001). No se encontré diferencia por area de
procedencia. Tampoco se encontré asociacion significativa entre los niveles de
hematocrito y las manifestaciones clinicas al ingreso. Los pacientes presentaban
un estado de respuesta inflamatoria aguda reflejado en la leucocitosis y en la
neutrofilia relativa. El grado de leucocitosis fue mayor en las mujeres que en los
hombres (16.656/mm3 vs 14.520/mm3; p = 0,029). No hubo diferencia de acuerdo
al lugar de procedencia. Los pacientes que ingresaron bradicardicos tenian un
menor grado de leucocitosis (13.792/mm3 vs 16.440/mm3; p = 0,031). El recuento
de plaquetas también fue mayor en las mujeres que en los hombres, aunque en
ambos se encontraba dentro del rango normal (312.709/mm3 + 66.966 vs
252.646/mm3 = 64.118; p = 0,0009). No hubo diferencia segun el lugar de

procedencia ni asociacion con las manifestaciones clinicas al ingreso.

Tabla 8. Hemograma al ingreso al servicio de urgencias HUS.

Caracteristicas Pacientes (n=93)*
Hemoglobina (g/dl )* 14,2 (13,4 — 15,2)
Hematocrito (%)’ 429 +5,1
Leucocitos (/mm?°)* 15.350 (10.950 — 18.800)
Neutrofilos (%) 86 (81 — 90)
Linfocitos (%) 11 (6 — 15)
Plaquetas (/mm?®)’ 284.205 + 71.752
* Para el recuento de plaquetas n=59

Mediana (rango intercuartil).
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T . L .
Promedio + desviacion estandar.

Al evaluar por grupos de edad segun los cuartiles, se observé una aparente
relacion inversa entre con los recuentos de leucocitos y plaquetas, no asi con el
hematocrito (Tabla 9). Sin embargo, las pruebas estadisticas (se utilizd el Test de

Spearman) descartaron una correlacion significativa.

Tabla 9. Caracteristicas del hemograma por grupo de edad.

Edad Hematocrito (%)* | Leucocitos (/mm°)¥ | Plaquetas (/mm?>)*
< 18 afos 419147 17.035 318.923 £ 54.082
(n=25) (12.300 — 20.600)
18 a 22 anos 42,1 +5,6 16.938 294.785 + 87.999
(n=22) (12.000 — 20.400)
23 a 34 afnos 44 + 45 14.682 273.705 £ 60.163
(n=23) (10.000 — 17.500)
> 34 afos 435+ 5,7 13.731 256.140 £ 72.703
(n=22) (10.700 — 17.700)

* . . .z .
Promedio + desviacién estandar.

¥ Mediana (rango intercuartil).

# r=-0.14;p=0.18

T =025 p=006

Solo 12 pacientes (10,8%) tenian reportes de gases arteriales tomados al ingreso
al Servicio de Urgencias. Los resultados de éstos se resumen en la tabla 10. El

numero de pruebas fue insuficiente para el analisis bivariado.
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Tabla 10. Gases arteriales.

Caracteristicas Pacientes (n=12)
pH* 7,41 (7,30 -7,42)
PCO, (mmHg)* 36,3:2,9
PO, (mmHg)* 77,8 (73,2 -88,1)
Saturacion arterial de oxigeno (%)* 95,4 (93 — 96,3)
Bicarbonato (mEq/L)* 21,4 (20,9 — 21,9)
Base exceso* -2,7 (-8,9--2,1)
* Mediana (rango intercuartil).

Promedio + desviacion estandar.

Cuarenta y dos de los pacientes (37,8%) tenian un registro de glicemia al ingreso
a urgencias. La mediana de la glicemia fue de 103,5 mg/dl (rango intercuartil 93 —
139,8 mg/dl). No se encontraron diferencias significativas por sexo ni por area de
procedencia. Asi mismo, no hubo asociacion entre la glicemia y las
manifestaciones clinicas al ingreso. No se observaron diferencias entre los grupos
de edad.

De los parametros de funcion renal, la creatinina se registré en 86 (77,5%)
pacientes y el nitrégeno ureico (BUN) en 69 (62,2%) pacientes. La mediana de la
concentracion sérica de creatinina al ingreso fue de 0,77 mg/dl (rango intercuartil
0,67 — 0,97 mg/dl), siendo mayor en hombres que en mujeres (1,02 mg/dl vs 0,70
mg/dl; p < 0,0001). No hubo diferencia segun el lugar de procedencia ni por los
grupos de edad. Tampoco se encontrd asociacion entre los niveles de creatinina y
las manifestaciones clinicas al ingreso. La concentracion de BUN no mostro
diferencias segun el género, el lugar de procedencia o los grupos de edad, ni se

observo asociacion con las manifestaciones clinicas al ingreso.
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El tiempo de protrombina (TP) se registré en 40 (36%) pacientes y el tiempo
parcial de tromboplastina (TPT) en 42 (37,8%) pacientes. El promedio del TP fue
12,9 segundos (+ 1,3 segundos). La mediana del TPT fue 28,6 segundos (rango
intercuartil 26 — 33,2 segundos). Ninguno de los dos mostré diferencias de
acuerdo al sexo, la procedencia o el grupo de edad. Tampoco presentaron

asociacion con las manifestaciones clinicas al ingreso a urgencias del HUS.

La determinacion de colinesterasa sérica se registré en 90 (81,1%) pacientes. La
mediana de la concentracion de colinesterasa fue 7,9 yKat/L (rango intercuartil 4,9
— 16 pKat/L), en hombres fue de 8,4 pKat/L (rango intercuartil 6,6 — 21,4 yKat/L) y
en mujeres fue de 7,1 yKat/L (rango intercuartil 4,2 — 15 pKat/L; p = 0,12) con un
rango de normalidad en el laboratorio de la Institucion de 35,8 — 82,5 uKat/L. No
se encontraron diferencias en la concentracion segun el area de procedencia.
Comparando los cuartiles de edad, los pacientes del cuartil mayor presentaron una
tendencia a mayores concentraciones, sin embargo esta no fue estadisticamente
significativa (p = 0,15). No se hallé diferencia en la concentracién de colinesterasa
segun el tipo de toxico consumido. Con relacion a las manifestaciones clinicas al
ingreso, los pacientes que cursaron con depresion respiratoria presentaron
menores concentraciones de colinesterasa que aquellos sin compromiso
respiratorio (10,8 vs 15,7; p = 0,040). Al realizar el analisis estratificado por
cuartiles de colinesterasa, se observd una mayor proporcion de mujeres en el
cuartil de menor concentracion. Entre los cuartiles no hubo diferencias en el area
de procedencia, ni el tiempo transcurrido desde la intoxicacion hasta el ingreso. En
las manifestaciones clinicas, la depresidn respiratoria se presentd
predominantemente en el cuartil de menor concentracion de colinesterasa. En la
tabla 11 se muestra la distribucion de las caracteristicas anteriormente

mencionadas entre los cuartiles de concentracion de colinestarasa.
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Tabla 11. Caracteristicas sociodemogréficas y clinicas segun cuartiles de
concentracion de colinesterasa sérica.

Colinesterasa (uKat/L) p
<5 5-7,9 8-16 > 16

(n=23) (n=22) (n=23) (n=22)
Mujeres (%) 73,9 50 47,8 50 0,0407
Rurales (%) 17,4 27,3 26,1 31,8 0,30*
Tiempo de 5,3 3,0 3,0 6,0 0,47*
intoxicacion (1,7-7,7) (2-6,7) (1,4-5,8) (3,1-10)
(horas)*
Depresion 26,1% 4,6% 4,4% 4,6% 0,003*
respiratoria
(%)

#
Mediana (rango intercuartil).

¥ . S
p para la comparacion entre el cuartil inferior y los otros tres.

- Manejo en inicial de urgencias:

La atropina se utilizé en 99,1% de los casos. La mediana de la dosis de atropina
administrada durante la primera hora posterior al ingreso a urgencias HUS, fue
6mg (rango intercuartil 3-12mg), con una dosis maxima de 40mg en un solo caso
(0,9%). En las primeras 24 horas de manejo en urgencias, la mediana de la dosis
acumulada de atropina fue 42mg (rango intercuartil 18-83mg). La mayor dosis
acumulada en las primeras 24 horas fue 576 mg, registrada en un solo caso

(0,9%). Se presento una tendencia a la utilizacion de mayores dosis de atropina en
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hombres que en mujeres, tanto en la primera hora (8,1mg (4-12mg) vs 6,5mg (3-
10mg)) como en el acumulado de 24 horas (45,5mg (19-111mg) vs 38mg (18-
62mg)). Sin embargo, esta tendencia no fue estadisticamente significativa (p =
0,094 en la primera hora; p = 0,21 acumulado de 24 horas). No se encontraron
diferencias en la dosis de atropina segun el area de procedencia o el tipo de téxico
utilizado, ni se encontrd relacion con el tiempo trascurrido desde la intoxicaciéon
hasta el ingreso a urgencias. Tampoco se encontraron diferencias significativas
entre las dosis administradas en la primera hora segun las manifestaciones
clinicas al ingreso. Los pacientes que ingresaron con depresion respiratoria
tuvieron dosis acumuladas en 24 horas significativamente mayores que aquellos

sin compromiso respiratorio (83mg (44-120mg) vs 39mg (18-78mg); p = 0, 036).

La pralidoxima solo se empleé en 8,2% de los pacientes, sin diferencias
significativas por sexo, edad, procedencia, tiempo transcurrido desde la
intoxicaciéon hasta el ingreso, ni por el tipo de insecticida. Se utilizé pralidoxima con
mayor frecuencia en los pacientes que se presentaron con depresion respiratoria
(33,3% vs 6%; p = 0,004) y con menor frecuencia en los pacientes que al ingreso
presentaban vomito (2,7% vs 18,9%; p = 0,003) o dolor abdominal (1,8% vs
14,8%; p = 0,013).

Se realizé lavado gastrico en el 93,6% de los pacientes, utilizando en todos ellos
solucién salina al 0,9% (SSN). El carbon activado se empled adicionalmente en
25% de estos pacientes. No se hallaron diferencias para la administracion de
carbdn activado entre hombres y mujeres, entre pacientes rurales y urbanos, ni en
relacion con el tiempo transcurrido desde la intoxicacion hasta el ingreso, o las
manifestaciones clinicas iniciales. El tipo de toxico tampoco influy6é en la decision
de emplear el carbén activado. Ademas, 27% de los pacientes fueron sometidos a
bafo corporal como parte de la descontaminacion, sin diferencias por género,

procedencia, tiempo transcurrido desde la intoxicacion, tipo de toxico ni
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manifestaciones clinicas. En total, 9% de los pacientes intoxicados recibieron
lavado gastrico con SSN mas lavado con carbon activado y bafio corporal, 16,2%
recibieron lavado gastrico con SSN y bafio corporal, sin carbon activado, 14,4% se
les realiz6 lavado con SSN y carbdn activado, sin bafio corporal, 53,2% solo se les
hizo lavado con SSN, 1,6% solo fueron sometidos a bano corporal y al 5,4%

restante no se les realizd descontaminacion.

En la tabla 12 se muestran las dosis de medicamentos utilizados en el manejo de

los pacientes intoxicados con inhibidores de la colinesterasa.

Tabla 12. Medicamentos y dosis.

24 horas entre 24 y 48 horas entre 48 y 72 horas
Difenhidramina 30cc (20 — 45cc) 45cc (30 — 45cc) 45cc (30 — 45cc)
(n) (n=90) (n=71) (n=29)
Furosemida 20mg (20-60mg) 40mg (20 — 60mg) 25mg (20 — 60mg)
(n) (n=38) (n=22) (n=10)
Ranitidina 150mg (150 — 150mg) | 150mg (150 — 150mg) | 150mg (100 — 150mg)
(n) (n=74) (n=62) (n=28)
Haloperidol 10mg (7,5 — 15mg) 10mg (5 — 15mg) 15mg (10 — 15mg)
(n) (n=29) (n=59) (n=34)

- Complicaciones:

De los 111 pacientes intoxicados, 5,4% requirieron intubacion orotraqueal por
insuficiencia respiratoria, 9,3% de los hombres y 1,8% de las mujeres. A pesar de
la diferencia aparente entre géneros, ésta no alcanzo significancia estadistica (p =
0,081). La intubacién fue mas frecuente en pacientes de procedencia rural que
urbana (12,5% vs 2,5%; p = 0,035). Asi mismo, los pacientes que requirieron

intubacién tardaron mas tiempo desde la intoxicacién hasta el ingreso a urgencias
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(7,7 horas (rango intercuartil 7,3-10,2 horas) vs 4,2 horas (rango intercuartil 1,7-7
horas); p = 0,026). La diferencia aparente entre el carbamatos y organofosforados
(3,6% vs 13,6%) en necesidad de intubacién no alcanzé diferencia estadistica por
limitaciones de la muestra (p = 0,069). No hubo diferencias en la necesidad de
intubacién por grupos de edad, ni de acuerdo a los antecedentes patolégicos. Con
respecto a las manifestaciones clinicas al ingreso, se observé mayor frecuencia de
intubacidn orotraqueal en aquellos que presentaban lagrimacién (25% vs 3,9%; p
= 0,011), convulsiones (33,3% vs 4,6%; p = 0,030), coma (50% vs 4,6%; p =
0,005). En contraste, se intub6 con menor frecuencia a los pacientes que
presentaban vomito (1,4% vs 13,5%; p = 0,008). En los paraclinicos se noté que
los pacientes que fueron intubados, al ingreso presentaban mayores niveles de
hematocrito (47,1 £+ 7,6 % vs 42,6 + 4,8 %; p = 0,033) y creatinina (1,46 mg/dl
(rango intercuartil 1,04-2,68 mg/dl) vs 0,77 mg/dl (rango intercuartil 0,68-
0,94mg/dl); p = 0,038). Solo los pacientes en el cuartil inferior de concentracion de
colinesterasa requirieron intubacion (13,4% vs 0; p = 0,003). Los pacientes
intubados requirieron mayores dosis acumuladas de atropina durante las primeras
24 horas (163 mg (rango intercuartil 57-246 mg) vs 41,5 mg (rango intercuartil 18-
79 mg); p = 0,036). Fueron intubados con mayor frecuencia los pacientes que
recibieron pralidoxima (22,2% vs 4,0%; p = 0,021). Dado que el lavado gastrico
con SSN fue una medida casi universal, no se pudo evaluar su efecto sobre las
complicaciones. El lavado con carbén activado y el bafio corporal no se asociaron

con diferencias en la frecuencia de intubacién orotraqueal.

Se le solicitd valoracion por UCI al 15,3% de los pacientes, 22,2% de los hombres
y 8,8% de las mujeres (p = 0,049). No hubo diferencia segun el area de
procedencia. La valoracion fue solicitada con mayor frecuencia en los pacientes
que tardaron mas tiempo en ingresar a urgencias (7,5 horas (rango intercuartil 1,2-
10,2 horas) vs 4,1 (rango intercuartil 1,7-6,8 horas); p = 0,047). No hubo

diferencias por cuartiles de edad, antecedentes patoldgicos ni por el tipo de téxico
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utilizado. Los pacientes que presentaban broncorrea al ingreso a urgencias fueron
valorados con mayor frecuencia (32,4% vs 7,9%; p = 0,001). Se encontrd
diferencia significativa en los valores de TP entre los pacientes valorados por UCI
y los que no la requirieron (14,4 + 2,0 segundos vs 12,7 + 1,1 segundos; p =
0,0062), aunque ambos grupos se encontraban dentro del rango normal. La
concentracion sérica de colinesterasa fue significativamente inferior en los
pacientes a quienes se les solicitd valoracion (3,4 (2,2-8,3) vs 8,3 (5,6-18,6); p =
0,0088). Los pacientes en el cuartil inferior de concentracién de colinesterasa
fueron valorados con mayor frecuencia que los pacientes de los tres cuartiles
superiores (26,1% vs 7,5%; p = 0,019). Los pacientes valorados por UCI
requirieron mayores dosis de atropina en la primera hora (12 mg (8-13 mg) vs 5,5
mg (3-10 mg); p = 0,003) y mayores dosis acumuladas en las primeras 24 horas
(145 mg (rango intercuartil 47,5-256,5) vs 38 mg (rango intercuartil 17-68 mg); p =
0,0002). Fueron valorados con mayor frecuencia los pacientes a quienes se les
administrd pralidoxima (55,6% vs 11,9%; p = 0,001). No se encontraron diferencias
en la solicitud de valoracion por UCI segun el empleo de medidas de

descontaminacion (lavado con carbon activado y el bano corporal).

Fueron trasladados a la UCI 29,4% de los pacientes valorados, que corresponden
a 4,5% del total de 111 pacientes intoxicados incluidos en el estudio. La diferencia
entre mujeres y hombres (1,8% vs 7,4%) no alcanzé significancia estadistica (p =
0,15). Los pacientes de area rural fueron trasladados con mas frecuencia que los
urbanos (12,5% vs 1,3%; p = 0,010). No hubo diferencias en el traslado a UCI de
acuerdo al grupo de edad, a los antecedentes patologicos ni al tipo de toxico
utilizado. Los pacientes trasladados tardaron mas tiempo desde la intoxicacion
hasta el ingreso a urgencias (8,7 horas (rango intercuartil 6,4-12,7 horas) vs 4,3
horas (rango intercuartil 1,7-7,1 horas); p = 0,047). Fueron trasladados con mayor
frecuencia los pacientes que al ingreso a urgencias presentaban broncorrea

(11,8% vs 1,3%; p = 0,015), fasciculaciones (8,8% vs 0; p = 0,027) y convulsiones
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(33,3% vs 3,7%; p = 0,015). En contraste, los pacientes que presentaron vémito al
ingreso requirieron traslado a UCI con menor frecuencia (1,4% vs 10,8%; p =
0,024). Los pacientes que ingresaron a la UCI en los paraclinicos iniciales tenian
una glicemia mayor (175 mg/dl (rango intercuartil 137-213 mg/dl) vs 102,1 mg/di
(rango intercuartil 93-130,4 mg/dl); p = 0,034), un TP mas prolongado (16,5 + 0,7
segundos vs 12,7 + 1,1 segundos; p < 0,0001) y menores niveles de colinesterasa
(1,2 (rango intercuartil 0,1-2,2) vs 8 (rango intercuartil 5,3-17,0); p = 0,025). Solo
los pacientes del cuartil inferior fueron trasladados a la UCI (8,7% vs 0O; p = 0,015).
Se alcanzaron mayores dosis acumuladas de atropina en las primeras 24 horas en
los pacientes que fueron trasladados a UCI (214,5 mg (rango intercuartil 110-282)
vs 41 mg (rango intercuartil 18-79 mg); p = 0,014). Fueron trasladados con mas
frecuencia los pacientes que recibieron pralidoxima (22,2% vs 3,0%; p = 0,008). La
diferencia en frecuencia de ingreso a UCI entre los pacientes que recibieron
lavado gastrico con carbon activado y los que no se les hizo lavado no alcanzo
significancia estadistica (1,3% vs 7,7%; p = 0,091). El porcentaje de pacientes que
fueron llevados a UCI fue similar entre aquellos sometidos a bafio corporal y los

que no fueron descontaminados por este medio (4,9% vs 3,3; p = 0,72).

Solo 3 de los 111 pacientes intoxicados fallecieron, todos ellos hombres, dos
procedentes del area rural (con edades de 34 afos y 56 afnos) y uno urbano (63
afos de edad). El tiempo transcurrido desde la intoxicacion hasta el ingreso a
urgencias fue mayor en los pacientes fallecidos (15,3 horas (rango intercuartil 7,7-
16,7 horas) vs 4,5 horas (rango intercuartil 1,7-7,1 horas); p = 0,016). No hubo
diferencias significativas con respecto al téxico empleado. La mortalidad fue mayor
en los pacientes que ingresaron en coma (50% vs 1,9%; p < 0, 0001). Los
pacientes fallecidos presentaron en los paraclinicos iniciales mayores niveles de
hematocrito (51,2 + 4,8 % vs 42,6 + 6,2 %; p = 0,034) y creatinina (1,46 mg/dI
(rango intercuartil 1,4-1,52 mg/dl) vs 0,77 mg/dl (rango intercuartil 0,67-0,95
mg/dl); p = 0,021), asi como TP mas prolongado (14,9 + 1,2 segundos vs 12,8 +
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3,0 segundos; p = 0,031). Solo uno de los pacientes fallecidos tenia registro de
niveles séricos de colinesterasa, la cual se encontraba en el cuartil inferior de
concentracion (2,9 yKat/L). Sin embargo, por tratarse de un unico caso, no se
obtuvieron diferencias estadisticamente significativas (p = 0,086 para la
comparacién de la mortalidad entre el cuartil inferior y los tres superiores). La
dosis de atropina durante la primera hora fue mayor en los pacientes fallecidos (17
mg (rango intercuartil 12-17 mg) vs 6 (rango intercuartil 3-11 mg); p = 0,013), no
obstante, la dosis acumulada en 24 horas no mostré diferencia significativa entre
fallecidos y sobrevivientes (247 mg (rango intercuartil 38-298 mg) vs 42 (rango
intercuartil 18-81 mg); p = 0,086). Aunque ninguno de los pacientes que recibid
pralidoxima fallecié, en este aspecto tampoco se encontré diferencia significativa
(p = 0,60). La diferencia en la mortalidad de acuerdo al uso de carbdn activado no
alcanzo significancia estadistica (1,3% en pacientes con lavado vs 7,7% en sin
lavado; p = 0,094). No hubo diferencias en la mortalidad entre los pacientes
sometidos a bafo corporal y aquellos que no recibieron este tipo de

descontaminacién (3,3% vs 2,5%; p = 0,81).

- Diagnd@stico psiquiatrico:

La valoracién por psiquiatria durante la hospitalizacién se realizé en 91 (82%) de
los pacientes, sus diagndsticos se muestran en la tabla 13. En estos pacientes el
diagnéstico mas frecuente fue depresion (49,5%), seguido de delirium (19,8%). No
se encontraron diferencias por sexo, area de procedencia, grupo de edad ni tipo
de toxico empleado. Entre los pacientes con antecedentes psiquiatricos (12,2%;
Tabla 5), del 6,5% pacientes con antecedente de depresién, al 66,7% se les
diagndstico nuevamente depresién y al 33,3% restante de dicho grupo se les hizo
diagndstico de delirium. Solo la mitad de los pacientes previamente catalogados
como otros diagnosticos fueron valorados por psiquiatria, diagnosticandose en

todos los casos depresion. El antecedente de trastorno afectivo bipolar coincidié
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en todos los casos con el diagndstico de la hospitalizacion, mientras que los
pacientes con antecedente de esquizofrenia fueron diagnosticados en la
hospitalizacion como trastorno afectivo bipolar. No se encontré asociacion entre
los diagndsticos psiquiatricos de la hospitalizacion y las complicaciones
registradas (insuficiencia respiratoria con necesidad de intubacion orotraqueal,

traslado a UCI, muerte).

Tabla 13. Diagndsticos psiquiatricos

Diagndsticos Pacientes (n=91)
Depresion 49,5%
Delirium 19,8%
Trastorno de personalidad 6,6%
Trastorno adaptativo 5,5%
Duelo 5,5%
Trastorno afectivo bipolar 2,2%
Otros 11%

Se reportaron complicaciones en el 32,4% de los pacientes. Siendo las mas
frecuentes la psicosis con un 47,2% de las complicaciones (15,3% del total de
pacientes), hipokalemia con un 16,6% de las complicaciones (5,4% del total de
pacientes), insuficiencia respiratoria con un 13,9% de las complicaciones (4,5%

del total de pacientes).

Se habia planteado dentro los objetivos del estudio, determinar la proporcion de
los intoxicados por inhibidores de la colinesterasa con el total de intoxicados en
pacientes mayores de 12 anos, sin embargo esto no fue posible debido a que
muchos de los pacientes que figuraban como intoxicados por carbamatos u

organofosforados en nuestra base de datos no se encontraron con los cédigos CIE
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10 de intoxicacion, sino con codigos de intento suicida en la base de datos del

hospital, por lo cual no pudimos hacer esta estimacion.
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7. DISCUSION

El presente estudio se destaca por su tamafio de muestra y por la recoleccion
prospectiva de la informacion, a diferencia de la mayoria de los encontrados en la
literatura, que consisten en series de casos retrospectivas (5) (73) (74) (75) (76).

(77). Adicionalmente, varios de los estudios previos solo incluyeron pacientes

intoxicados por organofosforados (6) (78).

La proporcion hombres-mujeres intoxicados varia en las diferentes series
revisadas. En el estudio Boliviano de Exner y Urquiso se presentaron el doble de
mujeres que de hombres (74) y en el estudio de Ferreira y Maaroco en Brasil, se
encontré una mayor proporcion de hombres intoxicados (75). En contraste, en
nuestro estudio el numero de hombres y mujeres intoxicados fue
aproximadamente el mismo. Sin embargo, se encontraron diferencias significativas
entre géneros al hacer el analisis por grupos de edad, siendo mayor la proporcion

de mujeres entre los pacientes mas jovenes y menor entre los mayores.

En concordancia con lo reportado por estudios Latinoamericanos (74) (75), y en
regiones de alta incidencia de intoxicaciones por inhibidores de la colinesterasa
como Sri Lanka (73), nuestro estudio corroboré que este problema involucra
principalmente poblacion joven (mediana de 22 afios); siendo el grupo de mujeres
de una menor edad. Llama la atencidn que la poblacién era predominantemente
urbana, esto podria ser explicado por el gran numero de intentos suicidas y la

disponibilidad del Aldicarb en nuestro medio, siendo usado como rodenticida.
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Una quinta parte de la poblacién intoxicada eran estudiantes, que corresponde con
la edad encontrada en el Estudio. Las ocupaciones de la poblaciéon estudiada
estdn dentro de las catalogadas como de baja remuneracion, esto muy
probablemente debido al tipo de pacientes que se atienden en un Hospital publico
de tercer nivel. La ocupacion encontrada con mas frecuencia en hombres fue la
agricultura, como se podria esperar por el uso de plaguicidas dentro de su
ocupacion, sin embargo, no se encontrd diferencia estadistica con otro tipo de

ocupaciones.

El intento suicida es la principal fuente de intoxicacion en la mayoria de los
estudios Latinoamericanos, con un frecuencia que varia entre el 48 y el 79% (5)
(75). En nuestro estudio, la proporcién fue considerablemente mayor (94,6%),
similar a la hallada en un estudio Boliviano recientemente publicado, en el cual fue
del 97% (74)

Sin embargo, en otras series revisadas predominaba la fuente de intoxicaciéon
accidental, como en el estudio de Yelamos (78), esto puede ser debido a que el
estudio se realizd en una region de Espafa que tiene como principal fuente

economica la agricultura.

Aunque el motivo de intoxicacién, solo se pudo registrar en el 75,2% de los
pacientes con intoxicacion intencional, se encontré que principalmente los
problemas familiares y de pareja eran los que llevaban a los pacientes a realizar
un intento suicida con un inhibidor de la colinesterasa. No se encontré en la

literatura revisada reporte sobre este tipo de variable.

El Aldicarb, un carbamato de vida media corta, fue con mucho el insecticida mas

frecuentemente reportado en los pacientes que ingresaron al estudio,
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principalmente en poblacion urbana. Esto podria ser explicado al acceso limitado a

otro tipo de inhibidores de la colinesterasa.

El consumo concomitante de bebidas alcohdlicas y de otro tipo de toxico fue bajo
en nuestro estudio no alcanzando el 10% de los casos. Solo se encontré un
reporte de coingesta de etanol del 61% en una serie de 35 pacientes de
intoxicaciéon por aldicab en Los Estados Unidos, en la que también predominaron

los intentos suicidas (79).

Se destaca en el estudio, que la mediana para la demora entre el momento de la
intoxicacion y la consulta al servicio de Urgencias de la Institucion de 4,5 horas,
este dato incluye los pacientes que ingresaban directamente y aquellos que
llegaban remitidos. El tiempo de demora de consulta fue mayor que el encontrado
en el estudio de los Bolivianos (74). Como era de esperarse, la demora fue
significativamente mayor en pacientes remitidos y en pacientes del area rural que
en quienes consultaron directamente y en pacientes del éarea urbana,
respectivamente. La mayor demora para ingresar el servicio de urgencias de
tercer nivel se asocio con mayor frecuencia de complicaciones y mayor mortalidad.
Otra consideracion importante, es que al ser pacientes remitidos ya habian
recibido atencion médica, por lo que la demora en la atencion, inicio de manejo y
posterior traslado retardan también el ingreso al servicio de Urgencias del tercer

nivel.

Adicionalmente se encontré que el 25,5% y el 33% tenian antecedentes de
tabaquismo y consumo de alcohol respectivamente, siendo significativamente mas
frecuentes en hombres y en pacientes de mayor edad. No se encontré en los
estudios revisados reporte sobre antecedentes médicos, ni toxicologicos de los

pacientes.
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La presentacion clinica de nuestros pacientes (frecuencia de signos y sintomas)
fue muy similar a la descrita en otras series. En el estudio boliviano (74), los
signos y sintomas gastrointestinales fueron los mas frecuentes, mientras que en
nuestro estudio, aunque también estaban presentes, tuvieron frecuencias
notablemente menores. En contraste, otros signos, considerados marcadores de
severidad (fasciculaciones y broncorrea), fueron mas frecuentes en nuestros
pacientes. En el estudio de Yelamos, al igual que en nuestro estudio, se
encontraron como principales sintomas la miosis, la sialorrea y el vomito (78). No
obstante, reportaron un mayor porcentaje de pacientes con diaforesis, similar a lo
descrito en el estudio Australiano de Emerson, aunque con menores porcentajes
(76).

Respecto a los sintomas asociados con complicaciones, la broncorrea y las
fasciculaciones se asociaron a mayor frecuencia de éstas, especificamente con la
necesidad de manejo en UCI; similar a lo encontrado en el estudio Boliviano. Sin
embargo, la diarrea y la sialorrea, que en el estudio Boliviano fueron también
marcadores de riesgo, en nuestro estudio no se asociaron con las complicaciones
evaluadas. En ambos estudios, el vomito se asocid6 con menor frecuencia de
complicaciones. En nuestro estudio, como podria esperarse, las manifestaciones
neurologicas severas como convulsiones y estado de coma se relacionaron con
mayor frecuencia de intubacién; y el coma se asocié con mayor mortalidad. Por
otra parte, llama la atencidén la asociacion encontrada entre la lagrimacién y la
intubacion orotraqueal. Este hallazgo podria explicarse por la mayor frecuencia de
lagrimaciéon en pacientes intoxicados por organofosforados y la tendencia a una
mayor frecuencia de intubacion en los pacientes que recibieron este tipo de

toxicos.

Los pacientes de nuestro estudio presentaban leucocitosis y neutrofilia, con un

mayor grado de leucocitosis en mujeres. Diferencias inespecificas (valores dentro
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del rango de normalidad) en el hematocrito y el TP tuvieron asociacion estadistica
con las complicaciones evaluadas, mas la utilidad éstas en la practica resulta
incierta. Una moderada elevacién en los niveles de creatinina se asocié con
necesidad de intubacion y con mortalidad. La interpretacion de las diferencias en
los valores de glicemia al ingreso, si bien fueron estadisticamente significativas,
resulta dificil de interpretar, teniendo en consideracion que corresponden a
glicemias al azar. Se registro niveles de colinesterasa sérica en el 81,1% de los
pacientes encontrandose un valor de 7,9 uKat/L, muy por debajo de los valores de
corte de la institucion como se reporta en estudios previos (6). Dentro los
hallazgos mas relevantes del presente estudio, esta la asociacion de los niveles de
colinesterasa con manifestaciones clinicas marcadoras de severidad y con
complicaciones. Los pacientes que presentaron depresion respiratoria tenian
concentraciones menores de colinesterasa. Esta asociacion resulta mas evidente
en evaluacion por cuartiles, observando que los pacientes con niveles de
colinesterasa menor de 5 yKat/L (cuartil inferior) tienen mayor riesgo de depresion
respiratoria. Mas aun, solo los pacientes de este grupo requirieron intubacién
orotraqueal y fueron trasladados a UCI. La asociacion de los niveles de
colinesterasa con la mortalidad no se pudo establecer por falta de este dato en los
pacientes fallecidos. Aun asi, la determinacion de los niveles de colinesterasa en
los pacientes intoxicados de nuestro medio se vislumbra como un importante
marcador de la severidad de la intoxicacién y como determinante de riesgo de

complicaciones.

Practicamente la totalidad de nuestros pacientes recibieron manejo con atropina
(con la unica excepcion de un paciente que referia ingesta de inhibidor de la
colinesterasa, pero no presentaba signos ni sintomas de intoxicacion, por lo cual
se mantuvo en observacién). En contraste, menos del 10% recibieron pralidoxima.
Esto se debe probablemente a que la evidencia respalda el uso de la pralidoxima

principalmente en intoxicacién por organofosforados (68) y en nuestro centro la
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mayoria de las intoxicaciones correspondian a carbamatos. En el servicio de
urgencias del presente estudio, la dosificacion de la atropina depende de la
severidad de la sintomatologia. Es asi que los pacientes que presentaban
depresion respiratoria recibieron mayores dosis de atropinas las primeras 24

horas.

De la misma manera, se utilizé la pralidoxima con mayor frecuencia en pacientes
que presentaron depresidn respiratoria, probablemente porque fueron
considerados casos mas severos. Este estudio no permite evaluar los beneficios y
los riesgos del uso de la pralidoxima, ni su relacion con la falla respiratoria,

necesidad de intubacion y manejo en UCI.

Comparar con nuestro estudio tienen limitaciones al ser un Unico centro, y tratarse
de un hospital publico que atiende predominantemente poblacion con SISBEN y
con ARS. Por ser un hospital de tercer nivel muchos de los pacientes remitidos
posiblemente era debido a su severidad, y los casos leves pudieron ser

manejados en hospitales locales y aun en segundos niveles.
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8. CONCLUSIONES

1. La Intoxicacion por inhibidores de la colinesterasa es una entidad frecuente
la cual se diagnostica principalmente en pacientes jovenes en el Servicio de
Urgencias del Hospital Universitario de Santander.

2. La fuente de intoxicacion intencional representé la gran mayoria de casos
de intoxicacion por inhibidores de la colinesterasa, evidenciandose que los
problemas familiares y de pareja representaban el 74% de los motivos que habrian
llevado al evento.

3. El Aldicarb, un carbamato, fue el toxico que se encontr6 con mayor
frecuencia en este tipo de intoxicaciones (75,7% de los casos).

4. La miosis, la sialorrea, el vomito, las fasciculaciones y el dolor abdominal
fueron los signos y sintomas que se encontraron con mayor frecuencia,
reportandose en mas del 50% de los casos.

5. La miosis y la diarrea fueron encontrados con wuna frecuencia
estadisticamente mayor en pacientes intoxicados con carbamatos y la lagrimacion

en pacientes intoxicados con organofosforados.

6. Se encontré leucocitosis y neutrofiia en la mayoria de pacientes
intoxicados.
7. Los pacientes que se trasladaron a UCI, requirieron intubacion orotraqueal y

presentaban depresion respiratoria se encontraban predominantemente en el
grupo con niveles de colinesterasas séricas menores de 5 yKat/L.

8. Otros factores que se encontraron con mayor frecuencia en pacientes que
presentaban complicaciones eran la demora desde la intoxicacién hasta el ingreso
a urgencias, presencia de broncorrea, convulsion o coma. Ademas, tenian valores
de hematocritos y creatinina mas elevados.

9. El 4,5% de los pacientes que ingresaron al estudio recibié manejo en UCI.
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10. Se trasladaron a UCI con menor frecuencia aquellos pacientes que

presentaron vémito
11.  Fallecieron el 2,7% de los pacientes que ingresaron en el Estudio, siendo 3

pacientes hombres de mas de 34 afios.
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9. RECOMENDACIONES

1. Se sugiere realizar un plan de control por los organismos gubernamentales
encargados de la disponibilidad comercial de este tipo de toxicos,

especialmente del Aldicarb.

2. Se plantea la realizaciéon de un estudio para establecer posible factores
prondsticos con base en los resultados obtenidos en nuestro estudio como
tiempo en consultar, signos clinicos como broncorrea, fasciculaciones,
convulsiones y coma; valores de hematocritos y creatinina y pacientes con

niveles de colinesterasa menores de 5 pKat/L.
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ANEXO A. INSTRUMENTO

INHIBIDORES DE LA COLINESTERASA

NOMBRE EDAD SEXO M__F__
NATURAL PROCEDENCIA

DIRECCION TEL
INFORMANTE TEL

OCUPACION ESTADO CIVIL afos
EDUCACION RELIGION

IDENTIFICACION FECHAD_ M A

HORA INTOXICACION HORA INGRESO

1. Fuentes De Exposicion: 1. Intencional __ * 2. Ambiental (accidental)____
3. Ocupacional (fumigacion, ropa) (*Llenar MOTIVO)

2.VIA: 1. Piel 2. Inhalacion 3.Gastrointestinal__ 4.
Conjuntival 5. Parenteral 6. Rectal

3. * MOTIVO: 1. Problemas Familiares __ 2. Disfuncion de Pareja
3.P.Laborares 4. Situacion escolar 5. Enfermedad

4. INSECTICIDA:

CANTIDAD

OTRO: CANTIDAD

73



5. SINTOMAS AUTONOMICOS

1. Bradicardia 2. Miosis 3. Lagrimacion___ 4. Diaforesis___ 5.

Sibilancias 6. Broncorrea (secrecion pulmonar) 7. Depresion

respiratoria_ 8. Sialorrea_ 9. VOomito 10. Dolor abdominal____

11. Relajacion esfinter anal___ 12. Relajacion esfinter urinario ____ 13.
Fasciculaciones 14. Debilidad___ 15. Agitaciéon____ 16.
Confusion___ 17. Coma___ 18. Convulsiones_ 19.
Paralisis_ 20. Cefalea_ 21. Vértigo _ 22. Visién borrosa__  23.

Diarrea___ 24. OTROS

6. ANTECEDENTES
PATOLOGICOS

PSIQUIATRICOS

TOXICOLOGICOS
GO:G_ P _C_A_ M
D M_A__ #hios___
OTROS

PLANIFICACION SI__NO__ FUR

FARMACOLOGICOS

7. ASISTENCIA VENTILATORIA

1.0xigenoNo__ Si_ Canula___Mascara___ Ventura__ (___ Its)

2. Entubacion orotraqueal Si_~ No

8. ATROPINA No Si (ampollas)

12 hora 24 horas |48 horas |72 horas |96 horas | 120 horas | TOTAL

9. PRALIDOXIMA No

Si

(ampollas)

12 hora

24 horas

48 horas

72 horas

96 horas

120 horas

TOTAL
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10. ANTICONVULSIVANTE No Si

1. Benzodiazepina 2. Fenitoina

11. UCI Solicitud UCINO___ S| TRASLADO:NO___SI___ DIAS

12.LAB/FECHA / / / / /

Colinesterasa

HB

HTCO

Leucocitos

PMN

Linfocitos

Eosinofilos

PCR

VSG

GASES ARTER

Ph

PCO2

P02

Sa02

HCO3

PAFI

BE

Glicemia

BUN

Creatinina

PT/INR

PTT
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13. LEV:

12 hora 24 horas |48 horas | 72 horas | 96 horas 120 horas

14. LAVADO GASTRICO Si__ No FECHAD__M__ HORA___.
SSN__ CARBON ACTIVADO
15. BANO CORPORAL Si_ No___ FECHAD_ _M__ HORA

16. DIFENHIDRAMINA Si___ No Viavo__ IV
17. FUROSEMIDA Si__No__ Viavo__IV__
18. RANITIDINA Si__No__ Viavo__IV__

17.VIVOSI__NO_FECHAD_M__ HORA _:
HALOPERIDOL Si___ No___ ViavO__ IV __

18. DX
PSIQUIATRIA

19. COMPLICACIONES:
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