Intoxicacion por organotostorados

J. Gervilla Cano?, J. Otal Bareche?®, M. Torres Justribo® y J. Duran RabésP

®Medicina Familiar y Comunitaria. ABS Eixemple. Lleida. Espana.
PMedicina Familiar y Comunitaria. ABS Artesa de Segre. Lleida. Espana.

El ambiente laboral puede ser fuente de exposicion a pa-
tologias. La intoxicacion crénica por organofosforados es di-
ficil de diagnosticar por las multiples manifestaciones clini-
cas que provoca si no pensamos y preguntamos al paciente
sobre su trabajo. Presentamos el caso de un paciente que fue
estudiado por multiples especialistas antes de llegar al diag-
nostico correcto.
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Work setting can be a source of exposure to diseases. Ch-
ronic poisoning by organophosphates is difficult to diagnose
due to the multiple clinical manifestations that it causes if
we do not consider and ask the patient about his work. We
present the case of a patient who was studied by many spe-
cialists before the correct diagnosis was reached.

Key words: organophosphate, poisoning, work.

INTRODUCCION

Muchas veces, los médicos no pensamos que la mitad del
tiempo de vigilia de nuestros pacientes lo pasan en su lugar
de trabajo. Si se introduce o aparece algtn factor nuevo en
el entorno laboral ocasiona que puedan estar expuestos a él
durante un largo intervalo de tiempo, sobre todo si afecta
insidiosamente a los trabajadores. Esto puede originar ca-
sos de busquedas dificultosas de patologias por parte de los
facultativos y alargar el malestar a los enfermos.

EXPOSICION DEL CASO

Paciente de 45 afios con antecedentes de litiasis renal de
repeticién, ambliopia de ojo izquierdo y hernia discal in-
tervenida hacfa 4 anos. Acude a nuestra consulta por un
pico febril de 39 grados acompaniado de un proceso farin-
goamigdalar que dura cinco dias. Al cabo de una semana
presenta un cuadro pustuloso de manos y pies, que es
diagnosticado de psoriasis pustulosa palmoplantar por
Dermatologia y que no mejora con los sucesivos trata-
mientos farmacologicos.

Dos semanas después se inicia un cuadro de astenia im-
portante, artralgias y algias abdominales, hablandose de po-
sible mononucleosis en Medicina Interna, después de reali-
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zarse una tomografia axial computarizada (TAC) abdominal
(normal) y siendo tratado con corticoides y antiinflamato-
rios no esteroideos con mala respuesta a la medicacion.

A los dos meses de iniciado el cuadro se anaden altera-
ciones cognitivas, pérdida de memoria y algun episodio de
vision borrosa, no encontrando anomalias por Oftalmolo-
gia. Realiza un ingreso hospitalario en el Servicio de En-
fermedades Infecciosas donde es dado de alta con la orien-
tacion diagnostica de posible smdrome SAPHO (sinovitis,
acné, pustulosis, hiperostosis y osteitis), que posterior-
mente se descarta. Utiliza a continuacion la medicina al-
ternativa (médico naturista y terapia de polaridad) sin
cambios en su situacion.

Estudiado al cabo de 11 meses por Reumatologia por
cuadro de poliartralgias migratorias y episodios de ra-
quialgia inflamatoria con rigidez de raquis asociada no se
llega a ningun diagnostico.

Pasado un ano del inicio del cuadro se suman lesiones
diseminadas eritematosas en frente y hombros, falta de
fluidez verbal, bradipsiquia, temblor de reposo e intencion
en manos, dificultad a la marcha con rigidez de la muscu-
latura paravertebral, problemas importantes del comporta-
miento que lo limitan, fatiga importante, episodios espo-
radicos de amaurosis, alteraciones del suertio, alteraciones
de la percepcion del gusto y artromialgias, y en general un
deterioro paulatino de su situacion clinica. Neurologia,
durante la aparicion de esta sintomatologia, practica un es-
tudio neurofisiologico en el que el electroencefalograma
(EEG) y la resonancia magnética nuclear (RMN) son nor-
males; y la tomografia por emision de foton unico
(SPECT) cerebral, el estudio neuropsicolégico y los poten-

SEMERGEN. 2007;33(1):21-3 21



Gervilla Cafo J et al. Intoxicacion por organofosforados

ciales evocados son compatibles con exposicion a produc-
tos organofosforados (OF), por lo que fue diagnosticado
de intoxicacion crénica por OF

El paciente, técnico agronomo de profesion, llevaba mas
de 2 anos sin aplicar pesticidas, pero en su lugar de traba-
jo estaba en contacto cutaneo y respiratorio de forma cro-
nica y discontinua con OF y otras multiples sustancias, en-
tre ellas los carbamatos y peritroides, que podian influir en
parte de la sintomatologia que presentaba.

DISCUSION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que ca-
da afio en el mundo ocurren un milloén de intoxicaciones se-
rias por pesticidas y 2 millones de intentos suicidas con los
mismos'. Los OF son los plaguicidas més frecuentemente
involucrados?. Son derivados del acido fosforico. Compren-
den el malation, paration, diclorvés y diacinén entre otros.
Desde 1942 se han sintetizado mas de 50.000 productos de
este tipo, siendo utilizados como insecticidas®, acaricidas,
nematicidas, funguicidas y homicidas (gases de guerra). Ca-
si la mitad de las cosechas son tratadas con este tipo de in-
secticida. Su penetracion en el organismo es rapida por cual-
quiera de sus vias: cutanea, digestiva y respiratoria. Su
distribucion es a la grasa corporal, pero no se acumulan.
Su eliminacién es fundamentalmente renal, por lo que la
presencia en orina de sus metabolitos es un buen indice
de gravedad de la intoxicacion. Su toxicidad se produce por
la inhibicion irreversible de la acetilcolinesterasa y la secun-
daria acumulacion de acetilcolina, neurotransmisor respon-
sable del impulso nervioso en las neuronas preganglionares
simpaticas y parasimpaticas, las fibras posganglionares para-
simpaticas, las glandulas sudoriparas inervadas por el sim-
patico, los nervios motores del musculo esquelético y algu-
nas terminaciones nerviosas del sistema nervioso central.
Las dosis toxicas dependen del compuesto y aparecen entre
30 minutos y 2 horas después de la exposicion®. La mayo-
ria de los pacientes son trabajadores agricolas varones®.

Independientemente de la via de entrada, las manifesta-
ciones clinicas que puede producir son!-:

— Afectaciéon muscarinica: dolor abdominal, vémitos,
diarrea e incontinencia fecal; broncoconstriccion y miccio-
nes involuntarias; miosis y parlisis de la acomodacion;
aumento de todas las secreciones (broncorrea, sudoracion,
salivacion, lagrimeo, hipersecrecion gastrica, intestinal y
pancreatica); vasodilatacion periférica con rubor e hipo-
tension arterial; alteraciones de la conduccion auriculo-
ventricular y bradicardia sinusal.

— Afectacion nicotinica: astenia intensa, fasciculaciones,
sacudidas musculares, paresias y paralisis; taquicardia, va-
soconstriccion periférica, hipertension arterial (HTA), hi-
perexcitabilidad miocardica; hiperpotasemia, hiperlactaci-
demia e hiperglucemia.

— Afectacion central: cefalea, convulsiones, confusion,
coma, depresion respiratoria y alteraciones hemodinamicas.

— Polineruropatia retardada sensitivo-motora que se
presenta a los 7-14 dias después de la exposicion.

— Sindrome intermedio: paralisis de la musculatura pro-
ximal de las extremidades y del térax con compromiso

respiratorio, de aparicion a las 24-96 horas de la clinica
aguda.

— Afectacion a largo plazo: cuadros neuropsicolégicos
cronicos inespecificos, no confirmados.

La presencia de broncorrea, fasciculaciones, depresion
respiratoria y bajo nivel de conciencia se ha asociado a in-
toxicaciones graves>°. La muerte suele ser debida a insu-
ficiencia respiratoria, siendo menos frecuente por arrit-
mias, parada cardiaca, anoxia cerebral o fracaso
multiorganico.

Los sintomas pueden prolongarse en el tiempo a causa
de la inhibicion irreversible de las colinesterasas, cuya re-
generacion tarda unos 3 meses en producirse. A pesar de
ello, la mayoria de pacientes se recuperan en 24-48 horas
y no suele haber secuelas®. En las intoxicaciones graves la
mortalidad se sitta en el 10-25%, dependiendo de la do-
sis y del compuesto’.

Para el diagnostico de sospecha es fundamental pregun-
tar por el trabajo que realiza el paciente y su entorno
laboral.

La técnica mas utilizada para el diagnostico es la dosifi-
cacion de la actividad de las colinesterasas plasmaticas o
intraeritrocitarias mediante espectrofotometria ultraviole-
ta. Se pueden detectar también los OF en plasma por gas-
cromatograffa. Para el paration la presencia de sus meta-
bolitos en orina es diagnostica.

El tratamiento de la intoxicacion por OF requiere pri-
mero unas medidas generales, como son la aspiracion-la-
vado gastrico y administracion de carbon activado y catar-
ticos en caso de ingestion, o el lavado de la superficie
corporal durante al menos 10 minutos si la contaminacion
es cutanea. Ademas del tratamiento general y el mante-
nimiento de las constantes vitales, para antagonizar los
efectos muscarinicos se utiliza la atropina via parenteral a
dosis de 1 mg cada 5-10 minutos hasta conseguir atropi-
nizaciéon®*. En casos seleccionados, debido a su efectivi-
dad discutida, para los sintomas nicotinicos se puede ad-
ministrar un regenerador de colinesterasas: metasulfato de
pralidoxima 1 g en 250 ml de suero fisiologico a pasar en
30 minutos, pudiéndose repetir una hora después y cada
8 horas si persiste el cuadro?*. No son técnicas utiles la
depuracion renal o extrarrenal.

En enfermos graves pueden ser necesarias la adminis-
tracion de oxigeno y la ventilacion mecanica; en estos pa-
cientes la morfina, la aminofilina y las fenotiacinas estan
contraindicadas’.

La principal arma para evitar lo anteriormente expuesto
serfa la utilizacion de medidas preventivas en los trabaja-
dores potencialmente expuestos, que consistirian en’:

— Conocimiento suficiente del OF utilizado.

— Leer las etiquetas de los productos y seguir sus indi-
caciones.

— Almacenamiento adecuado del producto.

— Vestirse con un equipo de proteccion correcto (traje
impermeable ajustado, mascarilla, gafas, sombrero).

— No comer, beber ni fumar durante su aplicacion.

— Rotacion frecuente de trabajadores dentro de una mis-
ma area de trabajo.
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