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INTRODUCCION

Las drogas inhibidoras de acetilcolinesterasa han sido
utilizadas por el hombre desde tiempos inmemoriales,
primero como veneno en actos de brujeria el estracto de
Physostigma venenosum Balfour en Africa del Oeste,
cuyo compuesto principal, la fisostigmina, fue aislado
en 1864 y utilizado para el tratamiento del Glaucoma en
1877. El primer compuesto o6rgano fosfora do (TEPP) fue
sintetizado en 1854, sin embargo no fue sino hasta 1932
en que se inicia la busqueda de mas compuestos de este
tipo y su aplicacion como pesticidas, el paratiort fue
sintetizado en 1944 siendo el compuesto de su clase mas
utilizado. Los Carbamatos se sintetizan a partir de 1950,
siendo el propoxur el mas utilizado. Desde entonces su
uso se ha extendido para fines terapéuticos (fisostigmi-
na, neostigmina) y como pesticidas (organofosforados y
carbamatos), al mismo tiempo se ha presenciado la
aparicion de intoxicaciones por estos compuestos ya sea
iatrogénica, laboral, accidental, con fines de suicidio u
homicidi, y ya sea en forma aislada o grupal, los pesti-
cidas son los compuestos de su clase mas frecuentemente
envueltos en intoxicaciones, humanas.""-"~’ En el mundo la
mas alta incidencia de intoxicaciones la tiene Japon
con 1149 casos por afio (1953-69) con mortalidad del
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48.6% y 48.3% de suicidios.8 En Costa Rica se reporto
una mortalidad del 10% en 10 afios.” En Honduras en
1971 ocurri6 una intoxicacion masiva de soldados en
Marcala Departamento de La Paz en la que se vieron
afectados 128 soldados con una mortalidad del 28.170,"
en 1986-87 se reportaron un total de 786 casos de intoxi-
caciones en todo el pais. En el Hospital Escuela se
atendian aproximadamente 40 pcientes al afio, sin
embargo no se tenia estandarizado un esquema de
tratamiento para este tipo de problema, por lo que se
decidi6 la creacion de un Protocolo de diagnostico,
control y tratamiento del paciente intoxicado por dro-
gas inhibidoras de acetilcolinesterasa, y este es el repor-
te de su aplicacion.

MATERIAL Y METODOS

Organizacion

El estudio fue realizado en el Hospital Escuela, en la
ciudad de Tegucigalpa, D.C., después de discusion y
aprobacion del protocolo con la Jefatura del Servicio de
Urgencias Médicas. La inclusion de pacientes comenzo
en Abril de 1986 y finalizo en Octubre de 1988 siendo un
estudio de cohorte. El protocolo aun continua aplican-
dose en este tipo de intoxicaciones.

Seleccion de pacientes

De un total de 164 pacientes (66 por afo) con intoxica-
cién por inhibidores de acetilcolinesterasa atendidos se
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seleccionaron un total de 90 en base a 1) diagnodstico
clinico claro de la intoxicacion, 2) manejo anotado en
protocolo especial, presencia, al momento de la revision
de este protocolo. Se excluyeron aquellos pacientes cuyo
protocolo se encontraba incompleto (n=23), cuyo mane-
jo se baso en el protocolo pero esteno se encontrd (n=25),
0 cuyo menejo no so basé en el protocolo sino en el
criterio del grupo médico tratante (n=26).

Protocolo

El protocolo se estructurd para contener la siguiente
informacion: 1) datos generales del paciente, tipo y
cantidad de la droga, causa y via de exposicion, antece-
dente de intoxicacion con drogas similares. 2) sintomas,
signos y resultados de laboratorio y gabinete pertinen-
tes. 3 (para estandarizar la clasificacion del estado de
conciencia se utilizo la Clasificacion siguiente:®
Normal: No hay alteraciéon ni en grado de Vigilia ni
atencion.

Confusién: Incapacidad del paciente de pensar a una
velocidad y claridad normal.

Somnolencia: El paciente permanece despierto mientras
se le estimula verbalmente.

Estupor: El paciente no se mantiene totalmente despierto
(conciente), responde adecuadamente a estimulos dolo-
rosos y puede pronunciar palabras aisladas. Coma
leve: No se puede mantener ningin contacto con el
paciente quien aun responde a estimulos dolorosos. Los
reflejos profundos, tusigeno y corneal estan presentes.
Coma profundo: El paciente no responde a estimulos
dolorosos. Los reflejos profundos, tusigeno y corneal
estan ausentes.

4) La clasificacion del Grado de severidad y tratamiento
se hace asi:*®

Latente: Sin manifestaciones clinicas. Inhibicion de coli-
nesterasa sérica 10-50%. Manejo: observacion por 6 horas,
si desarrolla sintomas tratar acorde. Leve: Cefalea,
debilidad, mareos, vision borrosa, nauseas. Inhibicion de
colinesterasa sérica 50-80%. Manejo: Pralidoxima 1 g
IV (200 mg x") cada 8 horas PRN, (no usar si el agente
envuelto es un carbamato). Atropina: 2 mg IV o IM stat
y cada 15 a 30 minutos, segun evaluacion. Moderada:
Leve mas: lagrimeo, miosis moderada, salivacion y
sudoracion excesivas, vomitos, tos,poliuria, diarrea leve,
dolor abdominal, fasciculaciones, opresion toracica.
Inhibiciéon de colinesterasa sérica 80-90%. Manejo:
Pralidoxima: 1 g IV (200 mg x") cada 8 horas PRN.
Atropina: SmgIVoIMstat,2a5mgIVoIMcada$5 a
10 minutos hasta atropinizacion.

Severa: Moderada mas: miosis puntiforme, pérdida del
reflejo pupilar a la luz, secresiones nasales, paralisis
flacida, convulsiones, edema pulmonar, coma. Manejo:
Pralidoxima: 1 g IV cada 5 minutos (200 mg x') hasta 4 g,
cada 8 horas. Atropina: IGmg IV o IM stat, después4 mg
IV o IM cada 3 a 8 minutos hasta atropinizacion inicial,
después 1-2 mg IV o IM cada 10 a 15 minutos segun
evaluacion. En todos los casos se debe continuar la
api icacion de atropina segin sea necesario para mantener
un grado ligero de atropinizaciéon con: mucosa oral sin
salivacion, region axilar sin sudoracién, leve rubor,
midriasis, y taquicardia leve.

5) El manejo general va dirigido a: mantener via aérea
permeable (aspiracion, intubacion orotraqueal,
ventilacion mecanica), evitar absorcion (bafio con agua
y jabon, lavado géstrico con aplicacion de carbon
activado, catarsis). Aplicacion de liquidos y
medicamentos intravenosos, incluyendo
anticonvulsivantesde ser necesarios. Seevitanla morfina,
aminofilina, fenotiazinas, reserpina, succinilcolina, y la
furosemida.

6) Se incluye un cuadro de control para anotar 15
evaluaciones por pagina con los siguientes apartados:
tiempo, presion arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, temperatura, conciencia, pupilas (mm),
disnea, auscultacion pulmonar, hidratacion de mucosa
oral, sudoracion axilar, rubor facial, diuresis, momento
de bafios, atropina aplicada, cantidad de liquidos IV
aplicados, momento del lavado gastrico, litrosdeoxigeno
aplicados, diazepan, uso de ventilacion mecanica, y
observaciones.

Limitantes

Por carecer de medios laboratoriales adecuados no fue
posible realizar la medicién de colinesterasa sérica y
mucho menos eritrocitica. Ademas no se cuenta en el
Hospital Escuela con Pralidoxima para el tratamiento
de intoxicaciones con compuestos organo fosforados.
También se encontraron desviaciones en el manejo por
el protocolo en los pacientes con intoxicacion moderada
y severa (20.4%)queinfluyeronensu estadia hospitalaria.

Procedimientos

En la sala de Emergencia el paciente es evaluada y
tratado segpun el protocolo por: estudiantes del Gltimo
afio de la Carrera de medicina y Residentes de lo., 20.,
y 3er afio del postgrado en Medicina Interna,
posteriormente es trasladado a la sala de Observacion o
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a la Unidad de Cuidados Intensivos (si asi lo amerita)
donde su manejo se contintia en base al protocolo. Una
vez que se ha controlado el problema de la intoxicacion
es trasladado a una sala de hospitalizacion de Medicina
Interna, y al momento de ser egresados se remiten a la
Consulta extema del Hospital Escuela, y a la Consulta
externa del Hospital Neuropsiquiatrico cuando la causa
de la intoxicacion ha sido intento de suicidio, (estos
pacientes se les jlena ademas un protocolo deevaluacion
psiquiatrica del que se hard un reporte posterior).
Durante la hospitalizacion se aplican todos aquellos
medicamentos necesarios para controlar las
complicaciones que se presentan.

RESULTADOS

Del total de 164 pacientes se incluyen 90 (53.6%) en este
reporte, de los cuales 38 se atendieron en 1986,26 en 1987
y 26en 1988, con un rango de edad de 12a56afiosy un
promedio de23.6 afios (26.9 para los hombresy 20.0 para
las mujeres). Con el 44.4% entre los 20 y 29 afios, y el
81.1% entre los 10 y 29 afios. El 52.2% correspondio al
sexo masculino. El 75.5% procedia del area urbana, y las
principales ocupaciones eran: cstudiadasel 34.4%, oficios
domésticos el 26.6% y labradores el 18.8%. Se recibieron
pacientes de poblaciones cercanas o con buenas vias de
comunicacion, y es notable el hecho que no se recibieron
pacientes de las zonas bananeras, algodoneras, ni de las
dedicadas al cultivo de cafia de azucar.

En el 78.8% la intoxicacion se debid a intento de suicidio,
accidental en 18.8% y laboral en 2.2% de los casos, con
vias de entrada: gastrointestinal en 94.4%, piel en 3.3%
y piel + vias aéreas en 2.2%. Con antecedente de intoxi-
cacion con compuestos similares en el 5.5% de los casos.
El tipo de toxico utilizado fue Propoxur + DDVP (Oko,
BaygonO 57.7%, Malation 15.5%, Triclorféon 12.2%,
Cumafos 8.8% y Paratiéon en 5.5% do los casos. La
mortalidad fue del 7.7% para el grupo total y de 14.2%
si solamente se toman en cuenta los casos moderados y
severos. Se presentaron un total de 15 casos latentes, 26
leves, 28 moderados, y 21 severos. Todos los pacientes
clasificados inicialmente como latentes desarrollaron
sintomas de intoxicacion leve y se trataron acorde, es
por ello que una parte de los protocolos inicia el control
(y asi se reporta en las tablas) en el momento en que
desarrollan estos sintomas.

Para los pacientes con clasificacion de latentes se inicid
su atencion en el hospital en promedio a las 02:31 horas

del contacto, y el promedio de los signos vitales era:
Presion arterial 111/68, Frecuencia cardiaca 92 x', Fre-
cuencia respiratoria 21 x', y Temperatura oral 37.0 °C. Se
utiliz6 en ellos un promedio de 3.5 mg de atropina y el
tiempo promedio hasta normalizacion fue de 33 minu-
tos. Los sintomas mas frecuentes fueron: nauseas (73.3%),
vomitos (66.6%), y los signos palidez (40.0%), y habla
lenta (26.6).

En los pacientes con intoxicacion leve los distintos pro-
medios fueron: para el inicio de su manejo desde el
contacto de 03:24 horas, para sus signos vitales: Presion
arterial 116/77, Frecuencia cardiaca 94 x', Frecuencia
respiratoria 22 x', Temperatura 37.0 °C; atropina aplica-
da 5.4 mg, y el tiempo hasta normalizacién de 01:13
horas. Los sintomas mas frecuentes fueron: nauseas
(73.0%), vomitos (69.2%), vision borrosa (61.5%), sialo-
rrea (50.0%),y los signos: palidez (61.5%) miosis (57.6%),
habla lenta y diaforesis (50.0%).

En los pacientes con intoxicacion moderada los distintos
promedios fueron: para el inicio de su manejo desde el
contacto 02:56 horas; para sus signos vitales: Presion
arterial 110/65, Frecuencia cardiaca 82 x', Frecuencia
respirtoria 23 x', Temperatura 36.6 °C; atropina aplicada
36.5 mg, intoxicandose 4 pacientes; y el tiempo hasta
normalizacion de 04:31 horas. Los sintomas mas fre
cuentes fueron Cefalea y vomitos (100.0%), nduseas
(96.4%)), sialorrea (89.2%), vision borrosa (82.1%), debi
lidad muscular (64,2%), lagrimeo (60.7%), ansiedad
(53.5%); y los signos mas frecuentes fueron: miosis
(100%), diaforesis y sialorrea (89.2%), fasciculaciones
(82.1%), habla lenta, disminucion de fuerza muscular
(64.2%), palidez (57.1%). En los pacientes con intoxica
cion severa los distintos promedios fueron: para el inicio
de su manejo desde el contacto 01:23 horas; para sus
signos vitales: Presion arterial 104/63, Frecuencia car
diaca 61 x', Frecuencia respiratoria 21 x', Temperatura
36.6 °C; atropina aplicada 450.9 mg, intoxicandose 4
pacientes y el tiempo hasta normalizacién de 33:51
horas (sobrevivientes 66.6%). Los sintomas mas fre
cuentes fueron: cefalea, vision borrosa, sialorrea, nau
seas, vomitos, confusion (100%), lagrimeo (95.2%), ata
xia (90.4%), incontinencia fecal y urinaria, tos, disnea
(85.7%), debilidad muscular (80.9%), diarrea (76.1%),
colicos (71.4%), ansiedad (66.6%), mialgias (57.1 %); y los
signos mas frecuentes fueron: miosis, sialorrea diafore
sis profusa, fasciculaciones (100%), estertores pulmona
res (95.2%) palidez (90.4%), tiraje supraclavicular (80.9%),
sibilancias, disminucion de la fuerza muscular (76.1 %),
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Hiporreflexia (61.9%) y paralisis flacida (53.2%). Para

revisar la informacioén completa referirse a las Tabla No. 2.
tablas 1-4.
Sintomas
Tabla No. 1 Severa Moderada Leve Latente Total
(m=21) (=28) (n=26)(n=15) (n=90)
Datos generales
Total
Cefalea I 28 26 1 i
Niimero de pacientes a0 Miusess 2 7 12 1 78
Sexo:  Masculino 47 Vimizos 2 28 1310 77
Femenino 43 Visién borrosa 21 it 16 2 73
Edad: Rango a5  Seena 21 bL 13 4 &
Promiedio 2754 Confusion 21 g 8 a 38
EE:pacifrn: - Estudiante 31 Lagrimeo 20 17 w1 48
Oficios domésticos 24 Ailxiea 19 11 20 3
Labrador 17 Incontinencia fecal 18 13 1 0 32
Motorista 5 Ircontinencia urinaria 18 6 1 0 75
Otra 13 Disnea 18 ] 5 4 a5
Procedencia:  Rural 29 Tos 18 4 5 4 31
Urbana 68 Dekilidad muscular 17 18 mn 0 45
Agente utilizaﬂa: Propoxur + (Oko’, Baygon™ 52 Diarrea 16 10 Z 0 25
Malation 14 Calicos 15 12 F 5 3
Triclorfon 11 Ansiedad 14 15 g f 44
Cumafés g Mialgias 12 10 5 2 29
Paratién 5 Calambres 10 6 5 3 o
Causa: Intento de EI.Iil:'i(i]'D T 71 Coma g o 1] 0 3
Accidente 17 Tenesmo 4 2 a0 &
Trabajo 5 Convulsiores 3 0 80 3
it e . i i & Los datos anotados en la dasificacion de Latente hacen suponer que
Fiel 2 tos pacdentes no correspenden a esa dase, pera los datos de las natag
deingresolocorcoboran ydifieren delosencontradosen losprotocolos
Piel + respiratorio 2 fnicamente en Ja hora (protocolos enades al presensarse los sintomisg

da la intoxicadién).
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Tabla No. 3.

Signos

Severa Moderada Leve Latente Total

(=21) (n=28) <n=26) (n=15) <n=90)

Miosis 21 28 15 4] 4
Sudoracidn profusa 21 25 pi! 0 59
Slalorres 2] 25 5 Q 31
Fasciculaciones b 2 1] 44
Fstertores pulmonareas 20 L] 0 0 i
Palidez 19 14 16 f 57
Tiraje supraclavicular 7 fr 0 o 23
MMeminucién de merza musectilar 16 18 5 (i) a3
Sibilancias 14 ] u 4 16
Hiporreflexia 13 1 2 { 26
Cianosis 11 1 0 0 12
Paralisis flacida 11 0 0 0 11
Lakilidad emocional 10 12 10 2 34
Cema profundo ] 0 { i 5
Habla lenta 5 18 13 4 40
Semnealenda ] o 5 ] g
Estupor 3 3 [l (¥ &
Coma lewve 3 4] i 1] 3
Convulslones 3 i) 4] [ 3
Confusitn J 9 A 0 1
Condencia normal Q 7 9 153 4
DISCUSION

En el presente estudio observamos el comportamiento
de las intoxicaciones con pesticidas inhibidores de
acetilcolinesterasa en poblaciones con poca actividad
agronomica, en las que la causa principal de las

intoxicaciones es por intento de suicidio en contraste
con las zonas agricolas en que la principa) causa es
laboral.” La inhibicion de la enzima acetilcolinesterasa
causa sintoma por la acumulacién excesiva de la
acetilcolina en el Sistema nervioso central, ganglios
autonomos, terminales nerviosas parasimpaticas, y
terminales nerviosas motoras.” De los compuestos
encontrados en nuestro estudio tenemos del tipo
reversible (se inen al centro o sitio anionico de la enzima),
como el Propoxur que es un compuesto de tipo
Carbamato. Los demas compuestos son inhibidores
"irreversibles" (se unen al sitio anidnico y esterarico), y
son compuestos Organofosforados, todos solubles en
lipidos, por lo tanto se absorben bien por mucosas,
traspasn la barrera hema toen cefélica, tienen accion
importante en los ganglios y moderado efecto en los
musculos.” El inicio de los sintomas es mas rapido si la
via de entrada es aérea y los primeros sintomas son
oculares y pulmonares en esa via, los sintomas iniciales
y su intensidad dependen, asi como la evolucion, de la
via de contacto, la toxicidad del producto y la gravedad
de la exposicion.® La causa de muerte es por insuficiencia
respiratoria por espasmo de musculatura bronquial,
acumulo de secresiones en vias aéreas y depresion del
centro respiratorio a nivel del sistema nervioso central.”
La muerte se presenta sin tratamiento, desde 5 minutos
hasta 24 horas, y con tratamiento en los primeros 10
dias.® En nuestro estudio encontramos la muerte mas
rapida en 45 minutos y la mas tardia siete dias y medio.
También es notable el hecho que el insecticida mas
frecuentemente usado es una combinacién de
Carbamatos y Organofosforados, teniendo el doble de
concentracion del primero el Baygon con respecto al
Oko. También es importante el hecho que los casos
moderados y severos fueron en su mayoria varones con
un promedio de edad mayor. 5 de los pacientes (2
moderados,3 severos), se intoxicaronenforma accidental
al ingerir sus alimentosqueseencontraban contaminados
con Cumafos (familia completa). Recordamos asi lo
ocurrido en Marcala con 128 soldados y los pacientes
reportados en el estudio de Bendafia y Almendarez en
que se observa que de los pacientes tratados en el
Hospital General San Felipe menos del 10% se trataban
de casos severos a diferencia del 23.3% en nuestro
estudio. En la mayoria de los pacientes los sintomas se
inician en las primeras 12 horas y nunca después de las
primeras 24 horas® (excepcion hecha por continuacion
del contacto con el compuesto tdxico), en nuestros
pacientes maximo fue de 14 horas y el minimo de 7
minutos.
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Tabla No. 4
Manejo
Severa Moderada Leve Latente Total
(n=21) (n=28) (n=26} n=13} in=54)
Sexo: Masculino 15 7 10 5 47
Femenino 6 11 16 10 43
Tiempo desde contacto hasta atencion
Rango (315 00:20 00:20 00:15 00:15
03:00 10:00 16:00 08:00 16:00
Promedio 01:23 02:56 (13:24 02:31 02:38
Presion arterial sistélica: Rango 90-114 90-170 90-150 100-130 S0-170
Promedio 104 110 116 111 112
Presién arterial diastolica: Rango 40-70 40-80 60-100 60-70 40-100
Promedio 63 65 77 68 70
Frecuencia cardiaca: Rango 48-78 60-120 54-110 76-120 48-120
Promedio 61 82 94 52 86
Frecuencia respiratoria:  Rango 12-28 16-38 16-30 16-28 12-38
Promedio 21 23 22 21 22
Temperatura ("C): Rango Je0 3.0 380 368 30
8.0 373 a8y 375 387
Promedio 366 36.6 a7n 37.0 368
Atropina aplicada: Rango 50-1987 11-76 2-16 2-8 2-1987
Promedio 450.9 365 54 35 1184
Intoxicacidn atropinica moderada 4 4 o Lt 4
Ventilacidn mecdnica 14 0 0 0] 14
Tiempo hasta normalizacién: Rango (4:00 02:00 03:00 0015 0:15
120:00 1600 0300 0700 120:00
Promedio 33:51 {4:31 01:13 00:23 07:16
Condicidn de egreso: Curado 14 28 26 15 83
Muerto 7 1] 0 0 Fd
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El diagndstico de la intoxicacion depende de: la historia
de exposicion y de ser posible la identificacion de los
compuestos o sus metabolitos en ropa, piel, aspirado de
contenido gastrico, sangre u orina. Los signos de mayor
ayuda son la miosisy las faseiculadones, aunque también
es util la observacion de el alimento de la sudoracion,
salivacion, lagrimeo, y secresiones bronquiales. También
se debe observar el efecto de medicamentos
(principalmente en casos leves, en los que se tenga duda
del diagnostico clinico) como: Pralidoxima 1 g IV
recupera algunos sintomas, o Atropina 1 a 2 mg IV, si no
se logra atropinizacion es igual a intoxicacion por estos
compuestos, sin embargo si se logra atropinizacion
puede tratarse de una intoxicacion leve o de que no
exista intoxicacion alguna.’ El ultimo paso es la
determinacion de las colinesterasas en sangre siendo la
masfadldeestudiarlabutirilcolinesterasa o colinesterasa
sérica (falsa colinesterasa), ya que la colinesterasa
eritrocitica (colinesterasa verdadera) es mas dificil y
costosa de estudiar, sin embargo es la inica que nos
refleja lo que esta ocurriendo a nivel de la sinapsis, la
determinacion nos ayuda para: ratificar el diagnostico
clinico, (inhibicion de colinesterasa sérica es: leve 50 a
80%, moderada 80 a 90%, y severa mayor del 90%);
establecer el pronostico y valorar la respuesta al
tratamiento (en los casos severos la recuperacion de la
colinesterasa sérica es de 4 semanas y de la eritrocitica en
5 semanas). En nuestro estudio no contamos ni con
Pralidoxima ni con la posibilidad de hacer mediciones
de toxicos ni de colinesterasas, por lo que la clasificacion
que se ha presentado es en bases clinicas y de respuesta
al tratamiento con atropina aplicado.

Los compuestos 6rgano fosforad os se han clasificado
por su grado de toxicidad, de acuerdo a LDs asi: a) Mas
peligrosos: Paration, entre o tros, b) Peligrosos: Cumafos
(AsuntolO, DDVP (Oko'", Baygén"), ¢) Menos peligrosos:
Triclorfon (Neguvonr), y d) Aun menos peligrosos:"
Malation.* La LDs, del Propoxur es de 95 mg/Kg de
peso en comparacion con el Paration que es de 3.6 mg/
kg peso por la via oral y de 6.8 mg/kg de peso para via
cutanea, y para el DDVP que es de 56.0 mg/kg de peso
para via oral, y de 75.0 mg/kg de peso para via cutanea.

La presencia de los sindromes (muscarinico, nicotinico,
y del sistema nervioso central), y la incidencia de sus
respectivos sintomas y signos sigue el patron de los
reportes de la literatura para los grados de severidad.'-**®
Asimismo se encontr6 leucocitosis con desviacion a la
izquierda en el 85.7% de los casos con minimo de 10,800

y maximo de 16,400 leucocitos (ningun paciente tenia
eosinofilia). No encontramos alteraciéon en pruebas
funcionales hepaticas, pero hiperglicemia se encontré
en el 53.2% de los casos severos, hallazgos reportadosen
otros escritos.’-*

Al momento de aplicar la Atropina se debe tener el
cuidado de haber tomado las medidas iniciales
especialmente en lo que respecta a la permeabilizacion
de la via aérea ya que si se aplica este medicamento en
la presencia de cianosis se corre el riesgo de provocar
fibrilacion ventricular, ademas la atropinizacion sedebe
mantener por 24 a 72 horas, ya que en los casos severos
su suspension puede ser seguida de edema pulmonar y
depresion respiratoria fatales.® En tres de los pacientes
que fallecieron se encontré este problema en varias
ocasiones, ya que en ese periodo el abastecimiento del
medicamento era dado por los familiares y el atraso en
su llegada era relativamente prolongado. En un paciente
este atraso fue fatal.

Aunque las dosis de atropina aplicadas por nuestro
equipo son menores a las aplicadas en otros lugares,
estamos de acuerdo con el Dr. Bueso™y el Dr. Namba® en
la necesidad de aplicar dosis mayores a las recomendadas
usualmente en los libros de texto de Medicina Interna,
tratando de lograr y mantener un grado leve de
atropinizacion. Ninguno de los 8 casos de intoxicacion
atropinica puso en riesgo la vida de los pacientes
afectados en nuestro estudio, es asi que recomendamos
a las personas que atienden a este tipo de pacientes la
aplicacion de el protocolo de tratamiento que hemos y
continuarnosutilizando.Su utilidad se demuestra por la
mortalidad baja, sin embargo se requiere de un
suministro adecuado de los medicamentos apropiados,
y la posibilidad de utilizar ventilacién mecénica en los
casos severos.

RECONOCIMIENTO

Un especial reconocimiento al Dr. Manfredo Turcios
Raudales, Jefe del Servicio de Urgencias Médicas del
Hospital Escuela, quien reviso, corrigid, aprobd, y en
parte supervisoé la adecuada aplicacion del Protocolo.

BIBLIOGRAFIA

1. Bendafia, L.; Almendarez B., ]., Intoxicacién
epidémica por organofosforados en Honduras.
Revista Médica Hondurena. 1979, Vol. 47, pag. 17-21.



132

REVISTA MEDICA HONDURENA. VOL. 57 -1989

2. Bueso ]., A. Envenenamiento en humanos por

pesticidas en la zona sur de Honduras, diagnostico
y tratamiento. Revista Médica Hondurena. 1978, Vol.
46,67-73.

Friedman, P. A., Poisoning and its management, In:
Braunwald, E.; Isselbacher, K. J.; Petersdorf, R. G.;
Wilson, J. D.; Martin, J. B.; Fauci, A. S., Harrison's
Principies of Interna! Medicine, lith ed., New York,
Me Graw Hill Book Co., 1987.

Milby, T. H., Prcvention and management of
organophosphate poisoning. JAMA june 28m 1971,
Volé. 126, No. 13,2131-33.

Montoya C, M. A., Toxicologia critica. En: Academia
Nacional de Medicina, Tratado de Medicina Interna.
la. ed. México, D. F., El Manual Moderno. 1988.

. Moya R., J., Intoxicacién por insecticidas

organofosforados. Act. Med. Cost. Vol. 23, No. 1,
1980,65-70.

Murphy, S. D., Pesticides. En: Klaassen, C. D.;
Amdur, M.; and Doull,}.; eds. Casarett and Doull's
Toxicology: The Basic Science ofPoisons. 3rd ed. New
York, Macmillan Publishing Co. 1985.

Namba, T.; Nolte, C. T.; Jackrel, J.; Grob, D. Poisoning
due to organophosphate insecticides, acute and
chronic manifestations. Am J. Med. April 1971 (50):
475-91.

.Taylor, P., Anticholinesterase agents. En: Gilman, A.

G.; Goodman, L. S.; Rail, T. J.; Murad, F. Goodman and
Gilman's The Pharmacological Basis ofTherapeutics. 7th
ed. New York Macmillan Publishing Co. 1985.





