ARTICULOS DE REVISION

Revista Instituto Médico “Sucre” LXXX: 143 « (58-65) - 2014
— |

INTOXICACION POR PLAGUICIDAS
ALGUNAS DIFERENCIAS ENTRE ORGANOFOSFORADOS,
CARBAMATOS, PIRETROIDES- PIRETRINAS Y ANTICOAGULANTES.
UNA NECESIDAD EN NUESTRO MEDIO

Dr. Boris Arancibia Andrade

Internista - Toxicologo, Departamento de Emergencias. Hospital Santa Barbara

Dra. Katerine Yaiiez Sasamoto

R-11I, Gastroenterologa Clinica. I.G.B.J. Sucre

Dr. Javier Melcon Macias

Cirujano de Emergencias Hospital Santa Barbara
Univ. Daniela M. Quezada Dupleich
5° ano Facultad de Medicina UM.R.PS.F.X.CH.

Palabras Clave: Diferenciacion, plaguicidas, organofosforados, carbamatos, piretrinas-piretroides y anticoagulantes.

Key Words:

Differentiation, pesticides, organophosphates, carbamates, pyrethroids-pyrethrins and anticoagulants.

RESUMEN

La presente publicacion presenta algunas de
las diferenciaciones de los plaguicidas que
son utilizados frecuentemente en nuestro
medio sobre todo en el 4rea ruralcomo la
zona de los valles y chaco por el sector agri-
cola y de uso doméstico en la cuidad.

Existe mucha confusion y desconocimiento
de esta tematica en el momento de atender un
paciente intoxicado por plaguicidas,incluso
por parte de los propios profesionales del
aérea de la salud sobre todo los médicos
que trabajan en las salas de emergencia.La
problematica de los plaguicidas pasa a un
segundo plano y no es tomada en cuenta. De
esta manera sale a luz cuando en las noticias
la prensadifunde informacion relacionada
con intentos de suicidio o fallecimientos a
causa de la ingestion de plaguicidas y todo
lo relacionan a losorganofosforadosy a su
vez con los famosos raticidas, llegando a una
terrible y penosa confusion.

El personal de salud estd en la necesidad
de saber diferenciar este tipo de plaguicidas
para que no confundan a los medios de comu-
nicacion y a la poblacion entera sobre qué
tipo de plaguicidascirculan en la ciudad y en
el aérea rural.El presente articulo presenta
algunas diferencias y caracteristicas clinicas

con lasignosintomatologia y tratamiento de
Organofosforados, Carbamatos, Piretrinas-
Piretroides y Anticoagulantes.

SUMMARY

This publication presents some of the differ-
entiations of pesticides that are commonly
used in our country especially in the rural
area as the area of the valley and chaco for
agriculture and domestic usein the city.

There is much confusion and ignorance of this
subject at the time to serve an intoxicated by
pesticides ,even by health professionals espe-
cially doctors working in emergency room
patient. The problem of pesticide goes into
the background and is not taken into account.
Thus comes to light when the news media
disseminates information related to suicide
attempts or deaths from ingesting pesticides
and everything related to organophosphate
and also with the famous rodenticides, lead-
ing to a terrible and painful confusion.

Health staffis in need of to differentiate this
type of pesticide to not confuse the media
and the entire population about what kind of
pesticides circulating in the city and rural air.
This article presents some differences and
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clinical features and treatment of the symp-
tomatology sign Organophosphates, Carba-
mates, Pyrethroids-pyrethrins and anticoagu-
lants.

INTRODUCCION

Un pesticida o plaguicida Segln la
OMS (Organizacion Mundial de la
Salud), se define como ‘“cualquier
sustancia o mezclas de sustancias,
de caracter organico o inorganico,
que esta destinada a combatir insec-
tos, acaros, roedores y otras especies
indeseables de plantas y animales
que son perjudiciales para el hombre
o que interfieren de cualquier otra
forma en la produccion, elaboracion,
almacenamiento, transporte y com-
ercializacion de alimentos (1).

Segun estimaciones de la OMS, a
nivel mundial se producen anual-
mente 3 millones de intoxicaciones
agudas por plaguicidas, como resul-
tado de esto mas de 200.000 muertes.




Revista Instituto Médico “Sucre” LXXX: 143 - (58-65) - 2014
[

Los paises en vias de desarrollo son
particularmente vulnerables, espe-
cialmente América Latina que abarca
el 75 % de estos casos. Y si se piensa
en exposiciones cronicas, se estima
que 700.000 personas sufren estos
efectos al afio.

El gran desarrollo de los plaguici-
das modernos comenzo6 con el DDT
(DicloroDifenil Tricloroetano), pert-
eneciente al grupo de los organoclo-
rados, y se presentdé como una sus-
tancia inocua para los seres humanos
capaz de erradicar de una sola vez
todas las plagas. Fue tal el impacto
y promocion de esta nueva sustancia,
que a su descubridor, el investiga-
dor suizo Paul Miiller, se le otorgd
el Premio Nobel en 1948 (1,2,). Sin
embargo, al poco tiempo de utilizado
el DDT, se comenzaron a observar
efectos no deseados, como por ejem-
plo la aparicién de moscas domésti-
cas resistentes a las dosis normales
de plaguicidas o los primeros casos
de intoxicaciones agudas en seres
humanos. Desde entonces, comen-
zaron a aparecer otros insecticidas
similares al DDT, también de la
familia de los organoclorados, cuyo
bajo costo, efectividad y aparente
inocuidad originaron una rapida
expansion de estos plaguicidas. Es a
fines de los afios 50’ cuando aparece
un segundo tipo de plaguicidas:
los organofosforados. Si bien éstos
tienen mayor potencia de accidn,
también provocan efectos mas graves
en los seres humanos. (4).

fia oral (mg/Kg de peso)

Clasificacion de los plaguicidas

Se pueden clasificar segtn diferentes
criterios como por ejemplo: (6).

Segtn el tipo de plaga que se desea
controlar: Insecticida, Acaricida,
Nematicida, Molusquicida, Roden-
ticida, Avicida, Bactericida, Fungi-
cida, Herbicida.

Segun el grupo quimico: Bipiri-
dilos, Carbamatos, Compuestos
arsenicales, Compuestos de cobre,
Compuestos organoestanicos, Com-
puestos organoclorados, Compues-
tos organofosforados, Compuestos
organomercuriales, Derivados cuma-
rinicos e indandiona, Derivados del
cloronitrofenol, Derivados de acido
fenoxiacético, Derivados de hidro-
carburos, Nitrofendlicos y nitro-
cresolicos, Piretrinas y piretroides,
Ditio y tio carbamatos, etc.

Segtn la clasificacion toxicologica:
La Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) ha recomendado una
clasificacion segliin su peligrosidad,
entendiendo ésta como su capacidad
de producir dafo agudo a la salud
cuando se da una o multiples exposi-
ciones en un tiempo relativamente
corto.

Esta clasificacion utiliza la toxici-
dad aguda expresada en dosis letal
50 (DL50) en rata en el caso de las
vias oral y dérmica y la CL50 o con-
centracion letal media en rata para la
absorcion respiratoria: Tabla 1

Solidos Liquidos Solidos
Muy toxicos Dlgos 5 DLgos 25 DLys=10
Toxicos 5=Dles<50 255DLeo<200 10=Dlee<100
MNocivos 50<DLes=500 200:DLgs<2000 100=DLgs=1000

ia dérmica (mg/Kg peso)
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Poblacion expuesta a plaguicidas

A pesar de que todas las personas
pueden estar expuestas a plaguici-
das, existen grupos con mayor riesgo
de presentar intoxicaciones, éstos
son los trabajadores del sector agri-
cola, agroindustrial y forestal; los
trabajadores aplicadores urbanos
de plaguicidas, los del sector trans-
porte, almacenamiento y comerciali-
zacion de plaguicidas o quienes estan
expuestos a aplicacion en su lugar
de trabajo. La via de entrada de los
plaguicidas al organismo es esencial-
mente por via respiratoria o dérmica.

En cuanto a la poblacion en general,
estan mas expuestas las comunidades
rurales que viven cerca de predios
donde se aplican plaguicidas, esta
forma de exposicion se denomina
“por deriva o vecindad”; ademas de
los familiares de trabajadores agrico-
las, asi como quienes estan expues-
tos a aplicaciones domésticas o al
consumo de alimentos y agua con-
taminados (7,8).

ORGANOFOSFORADOS:

El primer compuesto organofos-
forado se sintetizd a finales del
siglo XIX, sin embargo hasta 1937,
Schriader no definio la estructura que
les conferia su actividad como insec-
ticida. En la actualidad constituyen
el grupo de plaguicidas mas amplia-
mente utilizados en la agricultura
mundial, habiendo desplazado a
los plaguicidas organoclorados. La
OMS (1992) estim6 que su consumo

Via respiratoria
mg/L aire

Liquidos Gases,
aerosoles y
fumigantes

DLgosS0 Clyp=0.50

50=DLgy=400 0.5<CLces2

400<DLys=4000 25CLge=20

Tabla N° 1 Fuente: En M. Repetto (ed) Postgrado en Toxicologia. [lustre Colegio Oficial de Quimicos. Sevilla.2014
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se duplicaria en los ultimos afios del
siglo XX y los primeros del siglo
XXL(4).

Propiedades Fisicoquimicas

Son grupos alquilicos o arilicos que
pueden estar unidos de forma directa
al atomo de fosforo o a través de un
puente de oxigeno o azufre.

Por tanto se pueden definir a los
compuestos organofosforados como
derivados esteres, amidas o tioles
de los acidos fosforicos, fosfonicos,
fosforotioico o fosforoditioico.

Toxicocinética: Son

Liposolubles

compuestos

Viadeingreso y absorcion: Ingestion,
inhalacion, contacto cutaneo y ocu-
lar. Las grasas aceleran su absorcion.

(8).

Metabolismo: Son metabolizados en
el higado por Oxidacion, desalqui-
lacion, reduccion.

Eliminacion: Orina y heces.
Mecanismo de Accién

Losorganofosforados  ejercen  su
accion a través de la inhibicion de
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la acetilcolinesterasa (AChE) medi-
ante Fosforilacion de Acetilcolinest-
erasa y este en Fosforilcolinesterasa
(union irreversible llegando hasta
1 mes). Figura 1

Una vez que se ha producido el
envejecimiento la regeneracion de
la actividad acetilcolinesterasica
depende de la resintesis dela enzima
y no de la reactivacion de la misma.

Manifestaciones Clinicas:
Intoxicacion Aguda

La aparicion de los sintomas es mas
rapida cuando se inhala, en el caso
de compuestos como el tabun o sarin
puede ser de solo unos segundos. La
mayoria de los agentes produciran
los primeros signos y sintomas de la
intoxicacion entre las 6 y las 12 horas
de la exposicion, con la excepcion de
los compuestos de mayor liposolubi-
lidad.

Los sintomas de una intoxicacion
aguda por organofosforados provo-
can un triple cuadro clinico de base
colinérgica (Rousseau y cols., 2000)
(9,10).

ENZIMA INHIBIDA

AUMENTO DE LOS NIVELES DE ACETILCOLINA
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- Sindrome muscarinicoparasim-
paticomimético resultante de la
estimulacion parasimpatica post-
ganglionar y se manifiesta como
miosis, sialorrea, sudoracion,
lagrimeo, broncoespasmo con
hipersecrecion bronquial, vomi-
tos, diarreas, disuria, tos, con-
striccion toracica, disnea y fallo
respiratorio .

- Sindrome nicotinico: producido
por estimulacion neuromuscular
se manifiesta por fasciculaciones
musculares, calambres, mialgias.

- Sindrome neuroldgico: se mani-
fiesta mediante una fase inicial
de estimulacion seguida de una
fase secundaria de depresion.
Le acompana ansiedad, ataxia,
confusion mental, convulsiones,
colapso, coma y depresion de
centros cardiorrespiratorio.

Neuropatia Retardada

Se trata de una axonopatia simétrica
distal sensitivomotora que se instaura
de forma rapida dias después de la
exposicion a algunos organofosfora-
dos. El tiempo de latencia varia de 8
a 21 dias segln la dosis y tiempo de
exposicion (11,12).

Sindrome Intermedio

En 1974, Wadia y cols, clasifica-
ron los sintomas que presentan los
pacientes intoxicados por organo-
fosforados en sintomas tipo I que se
manifiestan al ingreso en el hospital y
el tipo II que aparecen a las 24 horas
o mas del inicio de la intoxicacion.
Los sintomas tipo I consisten en tras-
tornos colinérgicos con fascicula-
ciones y alteracion de la conciencia 'y
responden a la atropina(13).
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Intoxicacion Cronica

La exposicion reiterada a bajas dosis
provoca una inhibicién enzimatica
que se manifiesta cuando cada dia
es superior al 1% de la actividad
acetilcolinesterasica normal. (13,14).

Tratamiento

Paciente que llega intoxicado ala
sal de emergencias siempre realizar
el ABCDE reanimacion y un buen
soporte hemodindmico (monitori-
zacion cardiologica,

pulsioximetria y control de diuresis)
lo que se pretende es salvar la vida
tratar al paciente después el toxico

1. Descontaminacion: Lavar la piel
y las ropas con agua y jabon graso
alcalino

La aspiracion del contenido gastrico
mediante sonda nasogastrica puede
estar indicada si todavia no ha
transcurrido una hora de la ingestion,
aplicar carbon activado y si se apli-
camultiples dosis utilizar catartico
como lactulosa o manitol.(12).

2. Tratamiento especifico
a) Atropina

La atropina es un antagonista com-
petitivo de la acetilcolina en los
receptores postsinapticosmusca-
rinicos. La administracion inicial de
1-2 mg via intravenosa, si no se puede
administrar por esta via se puede uti-
lizar la via intramuscular. Los efec-
tos de la atropina aparecen entre 1
a 4 minutos de su administracion,
siendo maximos a los 8 minutos. Si
no se observan efectos con la dosis
administrada, esta se debe doblar
cada cinco minutos hasta que aparez-
can los efectos. El punto final de una
atropinizacioén con éxito es la desa-
paricion de las secreciones bronqui-
ales. Una vez que se ha conseguido la

dosis apropiada de atropina, se debe
ajustar para mantener la ausencia de
secreciones bronquiales al menos 24
horas.(11).

La aparicion de pupilas dilatadas o
de taquicardia no son contraindi-
caciones para la administracion de
la atropina. Se espera que el ritmo
cardiaco aumente unos 10-20 latidos
por minuto.

b) Oximas

Son sustancias nucleofilicas que
actian regenerando la acetilco-
linesterasa mediante la eliminacion
del grupo fosforico del sitio activo
del enzima. Ademas actian como
secuestradores de las moléculas de
organofosforados no unidos a la
enzima. Tenemos la pralidoxima, la
obidoxima y la trimidoxima (14).

Las oximas y la atropina son sinérgi-
cos con lo que los sintomas musca-
rinicos empiezan a desaparecer ente
los 10 a los 40 minutos de la admin-
istracion. También se puede utilizar
anticonvulsivantes y bicarbonato si
hay acidosis

CARBAMATOS

Aparecieron en 1945, siendo los
primeros carbamatos sintetizados
activos de forma directa sobre el
suelo. En Estados Unidos se penso
que estos plaguicidas podian sustituir
a los organofosforados debido a que
su toxicidad hacia el hombre es mas
baja que la de aquellos. Sin embargo
esto no ha sido posible debido a que
son compuestos muy poco estables y
facilmente biodegradables. (2,3).

Propiedades Quimicas

Son compuestos derivados del acido
carbamico

ARTICULOS DE REVISION

Las estructuras quimicas siguientes
se corresponden con dos de los insec-
ticidas carbamicos mas utilizados en
la agricultura

Toxicocinética

Una vez absorbidos, su distribucion
es rapida sobre todo a tejidos donde
se metabolizan. Su metabolismo
origina productos que normalmente
son menos toxicos que el compuesto
original. El metabolismo es muy
rapido por lo que en raras ocasiones
se produce acumulacion. La via prin-
cipal de eliminacion es la urinaria.

(6).
Mecanismo de Accion

Tiene el mismo mecanismo de accion
que los organofosforados,pero es
menos peligroso para el hombre, ya
que no origina el envejecimiento de
la unién enzima-sustrato,después
comienza la recuperacion con la
desaparicion de los sintomas y la
vuelta de las actividades de la AChE
a la normalidad debido al metabo-
lismo rapido y eliminacion urinaria
como metabolitos.(7,8).

N-METILCARBAMATO se pro-
duce la Carbamilacion de Acetilco-
linesterasa llegando a la Carbamil-
colinesterasa (union reversible, no
mas de 12 — 24 Hrs)

Los sintomas de una intoxicacion
aguda por carbamatos provocan un
triple cuadro clinico de base coliné-
rgica similar a,los organofosforados
(Rousseau y cols., 2000):

- Sindrome muscarinicoparasim-
paticomimético resultante de la
estimulacion parasimpatica post-
ganglionar

ENZIMA INHIBIDA

AUMENTO DE LOS NIVELES DE ACETILCOLINA
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- Sindrome nicotinico: producido
por estimulacién neuromuscular

- Sindrome neurolégico: se manifi-
esta mediante una fase inicial de
estimulacion seguida de una fase
secundaria de depresion. (9,10).

Tratamiento

Realizar el ABCDE reanimacion
y un buen soporte hemodinamico (
monitorizacion cardioldgica y pulsi-
oximetria ,control de diuresis) salvar
la vida después el toxico

El tratamiento de la intoxicacion
humana es similar al de la intoxi-
cacion por organofosforados, aunque
la administraciéon de oximas no esta
indicada ya que la unién carbamatos-
AChE es tan labil que la enzima se
regenera de forma espontanea. (13).

Los pacientes que presenten toxi-
cidad ocular aislada pueden ben-
eficiarse de una instilacion local de
atropina o escopolamina. De forma
similar si el paciente solo presenta
broncoespasmo o tiene broncor-
rea continuada después del tratami-
ento sintomatico la nebulizacion de
atropina o ipratropio contribuira a la
oxigenacion del paciente

PIRETRINAS Y PIRETROIDES

Estos compuestos son insecticidas
que presentan muy baja toxicidad en
humanos lo que se utiliza en insec-
ticidasdomésticos y agricultora y
ectoparasitos.

Las Piretrinas de origen natural y
los piretroides de origensintético

Piretrinas son insecticidas natu-
rales descubiertas en el siglo XIX.
Las especies productoras de dichos
insecticidas naturales pertenecen a
la familia de las compuestas, con-
cretamente a la especie Chrysante-
mumcinaerefolium. De esta planta
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se obtiene el extracto de pelitre que
presenta seis componentes activos
que se conocen de forma colectiva
como piretrinas. El valor del extracto
depende de su contenido en piretri-
nas: piretrinas I y II; cinerinas [ y II
y jasmolinas I y II. Raa ves se utiliza
por ser fotolabil y rapidamente bio-
degradable y muy costoso.(6,7).

Piretroides se obtienen al modificar
la molécula de las Piretrinas clinica-
mente ese distinguen dos tipos de
piretroides:

Tipo I producen el sindrome “T”
(Temblor, ataxia y paralisis) ten-
emos piretrina, aletrina, tetramet-
rina, kadetrina, resmetrina, fenot-
rina y permetrina

Tipo II Produce Sindrome“CS”
(coreatetosis, salivacion y con-
vulsiones) tenemos cipermetrina,
cilflutrina, fenpropantrin, delta-
metrina, cyfenotrin, fenvarelate y
fluvalinate

Toxicocinética:

Via de entrada gastrointestinal y res-
piratoria distribucion todos los teji-
dos

Biotransformacion:enel higado
Excrecion: via urinaria y heces
Mecanismo de Accion:

Actua postergando el cierre de los
canales de sodio produciendo una
prolongada corriente desodio durante
el final de la despolarizacion.(9).

Cuadro Clinico:

Piretrinas: dermatitis de contacto,
rinitis asma sialorrea vomitosataxia
y convulsiones

Pirtroides: los 2 sindromes T 'y CS

Sinergia

Las mezclas de piretroides y orga-
nofosforados se sinergizan no estan
autorizadas, aunque en alglin pais en
desarrollo se hayan comercializado,
ademas encontramos en el mercado
mezclas de piretroides mas rodenti-
cidas, piretrinas mas carbamatos o
Piretrinas mas carbamatos mas anti-
coagulantesy como vehiculo deriva-
dos del petrdleo

Tratamiento

Realizar el ABCDE reanimacion
y un buen soporte hemodindmico
(monitorizacion cardioloégica y Pul-
sioximetria, control de diuresis) sal-
var la vida después el toxico

Medidas de  descontaminacion
lavado gastrico dentro de la hora
tener cuidado Cuando la formulacion
ingerida contenga como vehiculo un
hidrocarburo derivado del petrdleo;

como por ejemplo el kerosene, se
deben extremar las medidas de pro-
teccion de la via respiratoria antes
de realizar las maniobras de rescate
digestivo, por el riesgo de producir
neumonitis quimica por aspiracion.
(13,14).

No hay antidoto.

Las convulsiones con diazepam o
fenobarbital, solo tratamiento sin-
tomatico.

ANTICUAGULANTES o
DENTICIDA

RO-

Antes de 1976 se consideraba que las
intoxicaciones por rodenticidas anti-
coagulantes eran clinicamente insig-
nificantes. En aquellos momentos,
las formulaciones de rodenticidas
solian contener pequenas cantidades
de warfarina. Las intoxicaciones
humanas, aunque bastante comunes,
solo eran serias después de ingestion
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cronica. En 1998, las exposiciones a
rodenticidasrepresentaron el 0.8% de
las informadas al centro de vigilan-
cia antitoxica de los Estados Unidos.
Un 10% de ellas se corresponden
con intoxicaciones por warfarina
(Litovitz y cols, 1999). La estructura
quimica de la warfarina es: (7,8,9).

Los rodenticidas anticoagulantes uti-
lizados en la actualidad se pueden
dividir, atendiendo a su estructura
quimica, en:

a) 4-hidroxicumarinas: brodifacoum,
bromadiolona, difenacoum vy
cumatetralilo

b) Indandionas: clorofacinona, difa-
cinona y pindona

Toxicocinética

La via predominante de exposicion
a estas sustancias es la ingestion.
Estos productos son bien absorbidos
por la pared gastrointestinal. La abs-
orcion percutanea de los anticoagu-
lantes parece posible. La vida media
de eliminacién de la warfarina varia
entre 24 a 36 horas, mientras que la
del brodifacoum varia entre semanas
y meses en el caso de las sobredosis
en humanos. La clorofacinona pre-
senta una vida media que varia entre
6 y 23 dias Los rodenticidas de larga
duracion, superwarfarinas o war-
farinas de segunda generacion son
mucho mas lipofilicos y son capaces
de unirse a los sitios hepaticos de la
warfarina con una afinidad mayor.
La recuperacion clinica de una intox-
icacion por warfarina se produce en
unos 5 dias.(10).

La cantidad de warfarina presente
en las formulaciones comerciales
es tan pequena (0.025-0.05 %) que
se necesita una intoxicacion cronica
para que se produzcan hemorragias.
Sin embargo, el efecto anticoagulante

de las superwarfarinas persiste meses
e incluso afios, dependiendo de la
dosis ingerida.(9).

Mecanismo de Accion

La activacion de los factores de la
coagulacion II, VII, IX y X ademas
de las proteinas S y C necesita
vitamina K como cofactor. La car-
boxilacion de un residuo especifico
de acido glutamico terminal activa a
estas proteinas de la coagulacion.

Cuando el anticoagulante reduce
criticamente los niveles de los fac-
tores de activacion, quedando estos
por debajo del 30% de los valores
normales aparece la coagulopatia
(Hoffman y cols, 1988). De los fac-
tores dependientes de vitamina K, el
Factor VII tiene la vida mas corta,
aproximadamente 5 horas. Por ello,
un efecto medible no aparecera hasta
las 14-24 horas de la exposicion.
Las hemorragias normalmente no se
desarrollan hasta pasados 2 6 3 dias
de la exposicion.(11,12).

Manifestaciones Clinicas

En la mayoria de los casos, estos
compuestos estan relacionados con
intoxicaciones  pediatricas  acci-
dentales que no suelen tener sig-
nificacion clinica ya que las dosis
ingeridas suelen ser pequefias. Por
otro lado, la mayoria de las intoxi-
caciones de adultos o de nifios que
sufran el sindrome de Munchausen
se presentan después de la ingestion
de grandes dosis o de la intoxicacion
cronica. (10).

Las hemorragias pueden no tener
importancia clinica o pueden ser
graves. Desde epistaxis, sangrado de
encias, heridas, hematomas y pete-
quias. Otros sintomas pueden ser el
dolor de costado, hematuria, dolor
abdominal con o sin hematemesis.
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La aparicion de hemoptisis a partir
de una hemorragia alveolar obliga a
un tratamiento de ventilacion asistida
prolongada. La muerte se puede pre-
sentar en casos de hemorragias suba-
racnoideas, subdurales, intraverte-
brales y vaginales. (8,9).

= Consideraciones pediatricas

La gran mayoria de los pacientes
pediatricos que son atendidos por
una posible intoxicacion por roden-
ticidas, son llevados al hospital
después de haber sido encontrados
comiendo un cebo. La mayoria de
ellos seran asintomaticos, a pesar
de que algunos se puedan quejar de
nauseas, vomitos o dolor abdominal
(Smolinske y cols, 1989). Desgra-
ciadamente, no hay signos fisicos
que pueden predecir una exposicion
significativa. Es bastante raro que se
conozca la cantidad ingerida. Afor-
tunadamente la concentracion de
rodenticidas es tan baja que raras
veces se desarrolla una coagulopatia
clinicamente significativa.(7,8).

Tratamiento:
Realizar el ABCDE  reani-
macién y un buen soporte

hemodinamico(monitorizacién car-
diologica y pulsioximetria, control
de diuresis) salvar la vida después el
toxico

Medidas de  descontaminacion
lavado géastrico dentro de la hora
tener cuidado

Pacientes sintomaticos

La severidad de la hemorragia es la
que dicta la intervencion terapéutica
a seguir. En el caso de hemorragias
cerebrales, gastrointestinales o vagi-
nales que pongan en peligro la vida
se necesita sangre entera y plasma
fresco congelado. Estos productos
de la sangre contienen factores de
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la coagulacion que inmediatamente
la iniciaran. Por ello, los primeros
estudios de la coagulacion se deben
realizar antes de que se administren
los productos derivados de la sangre,
de forma que se pueda obtener una
informacion fidedigna del estado del
paciente. (13,14).

Ademas se debe empezar con una
terapia de vitamina K via EV lento
diluido

Paciente asintomatico

Si el paciente no presenta tiempos
de coagulacion elevados no se debe
administrar la vitamina K de forma
profilactica

DISCUSION:

Analizando estos plaguicidas que
sonmuyfrecuentes en nuestro medio
podemos comprender que antes de
tratar a estos pacientes tenemos que
guiarnos por la clinica para poder
saber frente aque tipo de plaguicida
estamos, entre los organofosforados
y carbamatosambos son inhibidores
de la acetilcolinesterasa, presenta
clinica colinérgica, los organofosfo-
rados presentan clinica mas severa
, o hay mejoria entre 12 -24 horas
causan frecuentemente los fallec-
imientos y proceden del area rural,
en cambio los carbamatos son muy
frecuentes en la cuidad por tener
libre venta en el mercados y nadie
controla, presenta clinica mas leve
con mejoria entre las 12 horas en
el mercado viene puro o mezclado
con anticoagulante llegando a lla-
marse ‘raticida’y son las que mas se
atienden en el Hospital Santa Bar-
bara.

En cambio las Piretrinas causan
menos toxicidad en humanos con
clinica de compromisoneurolédgico,
no tiene antidoto solo tratamiento
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sintomatico pero si presenta clini-
cacolinérgica y alteracion de la
coagulacion estara mezclado con
organofosforados, carbamatos o
anticoagulantes tomar muy en cuenta
estasvariaciones al momento de
realizar el examen clinico semiologi-
coy tratamiento del paciente.

Los anticoagulantes, son los verda-
deros RATICIDAS y son conoci-
dospor toda la poblacién y la prensa,
tienen masrepercusion en el sector
pediatrico; no tanto en los adultos.
No vienen solos, pueden venir mez-
clados con carbamatos, piretroides.
Se debe tomar encuenta estas var-
iaciones al momento de realizar el
examenclinico semiologico y tratam-
iento del paciente.

Presentamos algunos ejemplos de
RATICIDAS, carbamatos y organo-
fosforados.

LSS S

Formulacion: compuesto por antico-
agulante y carbamato

- Bromadiolona

- Aldicarb (Carbamato, inhibidor
de colinesterasa).

Ejemplos de organofosforados

Nombre Nombre

Comin Comercial
Azametiphos Snip

Asuntol o

Coumaphos Cumafos
Phorate Thimet
Metamidophos | Tamaron
Malathion Belation

. . metilparation-
Metilparation Folidol-M

Mata Ratas y Ratones

—r 7 |
| . :._u‘l_.l'\-! 4

Formulacion compuesto por antico-

agulante

- Cumatetralyl

Ejemplos de Carbamatos

Nombre Nombre
Comun Comercial
Aldicarb Snip
p Temik o
ropoxur Aldicarb
Baygon o
Phorate Unden
Benomyl Benlate
Carbaryl Sevin
CONCLUSION:

Paciente intoxicado que llega a la
sala de emergencias lo primero:
1.- salvar la vida,tratar al pacientey
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luego al toxico, 2.- después guiarse
por el sindrometoxicologico que
presenta,3.-siempre que se pueda se
debe solicitar la etiqueta y una mues-
tra del toxicopara poder guiar nuestra
conducta terapéutica,4.- paciente es
del arearural o ciudad, el area rural
pensar en organofosforados;aunque
no siempre es asi, pero puede orien-
tar, sies de la cuidad pensar en car-
bamatos, piretroides o anticoagulan-
tes por tener venta libre y es lo mas
frecuente en emergencias, 5.- admin-
istrar antidoto,si no tiene solo realizar
soporte hemodinamico,tratamiento
sintomatico.

De esta manera tendremos un buen
registro de qué tipo de plaguicida
es el causante mas frecuente delas-
intoxicaciones en nuestro medio y
proporcionarinformaciénmasprecisa
a la prensa y poblacidonpara que no
relacionen todo con organofosfora-
dos.

Por lo que pudimos ver los famosos
Raticidas son anticoagulantes mez-
clado con carbamatos, piretroides,
son los masfrecuentes por estar cir-
culando en la cuidad y ser de venta
libre,bajo costo y facil acceso.
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