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IDENTIFICACION DE LA SUST

Plaguicidas:
Insecticidas:
Inhibidores de Colinesterasas:
Organofosforados (-thion, -fos, -fon-)

Carbamatos
Organoclorados (endosulfan)
Piretroides (-trin, -thrin, -trina)
Amitraz




IDENTIFICACION DE LA SUST

Si no se sabe gué es esa sustancia:

Preguntar para qué sirve o para que se usa
A Ve n eanadumigarlosc ul ti voso
A V e n panaagnatar cucarachasyz ancudos o
AVeneanagnatargar r apat aso




IDENTIFICACION DE LA SUST

Si no se sabe gué es esa sustancia:

Cual es la forma fisica de la sustancia:
Veneno color blanco y olor fuerte (fosforados)
Veneno con olor a huevo rancio (endosulfan)
Veneno con olor a tinta de marcador (amitraz)

V¢’ Thiodan




IDENTIFICACION DE LA SUST

Segun la procedencia del paciente:

Fincas cafeteras (endosulfan)
Suroeste antioqueiio, zonas cafeteras

Fincas de ganado de leche o de carne (amitraz)

Norte de Antioguia (zonas lecheras); Bajo Cauca y Nordeste
antiogueno (zonas ganaderas)

Fincas de cultivos en general (organofosforados)
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IDENTIFICACION DE LA SUST

Reconocimiento por la clinica:

Organofosforados y carbamatos:
Olor aliaceo
Sintomas muscarinicos

Endosulfan:
Convulsiones tonico-clonicas generalizadas

Amitraz:
Hipotermia, depresion de conciencia, paro respiratorio
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IDENTIFICACION DE LA SUST

Tratar de dilucidar el tipo de sustancia
Evitar al maximo el concepto de:
Nl ntoxicaci - -n por sust

Precisar, por lo menos, el tipo de sustancia
(insecticida, raticida, herbicida, etc)

Hacer un acercamiento sindromatico




IDENTIFICACION DE LA SUST

Determinar las caracteristicas del toxico:
Tipo de toxico
Cantidad
Presentacion
Via de ingreso
Tiempo de evolucion
Medidas iniciales




INHIBIDORES DE
COLINESTERASAS




GENERALIDADES

Organofosforados
Metrifonato (Neguvon®)
Clorpirifos (Latigo®, Lorsban®)
Parathion (Folidol®)

Diazin6n (Basudin®)
Metamidofos (Monitor®)

Carbamatos
Aldicarb (Camped6n®)
Propoxur (Baygon®)
Metomil (Lannate®)
Carbofuran (Furadan®)
Primicarb
Aminocarb







TOXICOCINETICA

Buena absorcion por todas las rutas

Distribucion a tejido adiposo, SNC, higado y
rnon (acumulacion en tejido adiposo)

Metabolismo por esterasas y oxidasas
Excrecion renal lenta por acumulacion

Diferencias cineticas de CB y OF:
CB no cruzan con facilidad hacia el SNC
Union reversible a la colinesterasa. Nofi e nv e j e C ¢

Kwong, T. Ther Drug Monit 2002; 24(1): 14449



TOXICODINAMICA

Inhibicidn de hidrolasas de ésteres carboxilicos:
Quimotripsina.
Aliesterasas.
Paraoxonasas.

Acetilcolinesterasa:
Eritrocitica (verdadera)
plasmatica (pseudocolinesterasa)

Acetilcolinesterasa: musculo, sinapsis, plasma,
eritrocitos.

Clark, R.. Insecticides: Organic Phosphorus Compounds and Carbam:
In: GoldfranKs Toxicologic Emergencies. 8th Edition. 20C
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by preventing the hydrolysis of
acetylcholine, thus increasing its
avallability.




RECEPTORES COLINERGICO

MUSCARINICOS NICOTINICOS
5 tipos 3 tipos
Principalmente en: Localizacion:

SNC SNC

Glandulas Placa motora

Corazon Ganglios

Musculo liso Médula adrenal




SINDROME COLINERGICO

FASE MUSCARINICA FASE NICOTINICA || FASE DE SNC
Miosis Midriasis Confusion
Disnea Hipertension Desorientacion
Broncorrea Taquicardia Ataxia
Broncoespasmo Fasciculaciones Agitacion
Bradicardia Mialgias Convulsiones
Hipotension Calambres Estupor
Sialorrea Hipotonia Coma

Vomito Depresion respiratoria
Peristaltismo aumentado

Diarrea

Dolor abdominal

Miccion espontanea




COMPLICACIONES

Agudas:
Crisis colinérgica
Neumonia aspirativa
Sindromes convulsivos

Sindrome Intermedio

Tardias:
Neuropatia periférica retardada
Sindrome neuropsiquiatricos




Torsade de
pointe

Ventricular
fibrillation
and

sinus rhythm
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TRATAMIENTO

Estabilizacion inicial PR
Descontaminacion /
Atropinizacion

Sulfato de Magnesio

Reactivadores de colinesterasas
Difenhidramina

Bicarbonato de sodio

Diazepam



ATROPINA

¢ En quienes?
Bradicardia con hipotension
Dificultad respiratoria por secreciones y

broncoespasmo
¢, Como?
Adultos 27 5 mg cada 31 5 minutos

Nifos 0.05 mg/Kg cada 317 5 minutos
Aplicacion directa y rapida

¢ Hasta cuando?
Hastalanatropini zaci -n




ATROPINA

Goteos de atropina:
0,57 1 mg/h titulado a necesidad en adultos
0,025 mg/kg/h en nifios

No tiene accion sobre receptores nicotinicos




REACTIVADORES DE COLINEST

NDC 60977-141-01

1 Protopam Chloride

8 (pralidoxime chloride) for injection
19 Ronlf otopam Chloride

6x1gSingle Dose Vials —
FOR INTRAVENOUS INJECTION; dingle Dose Vial #
may also be given by intramuscular or subcutaneous INTRAVENOUS INJECT!

injection if the intravenous route is not feasible. given subcutaneously 0,
— — SCllarly if this route is 10~



REACTIVADORES DE COLINEST

Oximas: pralidoxima (Protopam® y Contrathion®)
Ampollas de 300 mgyde 1lg
En intoxicaciones graves con OF

Aceleracion del proceso de recuperacion
hidrolitica de la colinesterasa

No recuperaenzimasi e nv e | €2¢d-48ha s O



REACTIVADORES DE COLINEST

Dosis que se han sugerido:

Adultos: dosis iniciales de 1-2 g IV en 10-15 minutos
Nifos: 20-40 mg/kg IV en 10-15 minutos

Infusion de 250-500 mg/h titulada segun sintomas en
adultos y ninos 10-20 mg/kg/h

Cl -

Karalliede, L., Senanayake, N. Br J Anaesth 1989; 63:7&b



OTRAS MEDIDAS

Diazepam:

Estudios animales dicen que el uso en la fase aguda,
Incrementa la supervivencia y disminuye la incidencia
de convulsiones y neuropatia

Atenua la depresion respiratoria inducida por OF

Difenhidramina:
Adultos 50 mg VO/IV ¢/8 horas =t
Niflos 1 mg/Kg ¢/8 h sin pasar de 50 mg ;

aming HCI

Dﬁenﬂldr;mlm ,

Bicarbonato de Sodio | ‘

\

Difenhid



SINDROME INTERMEDIO

Inicio alas 481 72 horas
Debilidad muscular progresiva

Compromiso proximal de miembros superiores,
cara, cuello, musculos respiratorios

Compromiso de pares craneanos y musculatura
faringea y laringea

iiALTA MORTALIDAD!!



INSECTICIDAS ORGANOCLOR!




GENERALIDADES

Hidrocarburos policlorinados ciclicos complejos
Propiedades insecticidas

4 categorias (por quimica y toxicidad):
Diclorodifeniltricloroetano (DDT) y analogos
Ciclodienos (aldrin, dieldrin, endosulfan, heptaclor)
Hexaclorociclohexano (lindano) |
Mirex y clordecone
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TOXICOCINETICA

Buena absorcion oral e Inhalatoria

Absorcidon cutanea variable, segun el compuesto
El vehiculo y el estado fisico alteran la absorcion
Preparados en solventes organicos o en polvo

e




TOXICOCINETICA

Distribucion:
Alta liposolubilidad, buena penetracion a tejidos
Réapida redistribucion del SNC a tejidos grasos

Metabolismo

Endosulfan, lindano y otros: rapido metabolismo,
menos persistencia en tejidos




TOXICOCINETICA

Eliminacion:
Vida media variable (liposolubilidad y metabolismo )
La principal ruta de excrecion es la bilis

Sufren procesos de circulacion enterohepatica y
enteroentérica

Se excretan por leche materna y pueden pasar la
barrera placentaria




MECANISMO DE TOXICIDAD

La mayoria actuan como estimulantes del SNC

AEnvenenami-amicoo
Hiperexcitabilidad y descargas neuronales repetidas

No inhiben colinesterasas

WATER
NO DRINKING
¥ NO SWIMMING




MECANISMO DE TOXICIDAD

Ciclodienos y lindano:
Antagonistas GABA (unidn en el sitio de picrotoxina)
Efectividad de las benzodiacepinas y los BBTs

Sensibilizacion del miocardio a catecolaminas




CUADRO CLINICO

Ciclodienos, lindano y toxafene:
Sin sintomas prodromicos

Primera manifestacion: sindromes convulsivos, en 1-
2 horas o0 en 5-6 horas si hay estomago lleno

Convulsiones autolimitadas o que progresan a status

Puede haber hipertermia asociada, aumento de
la actividad muscular y neumonias aspirativas




DIAGNOSTICO

Historia de exposicion al agente organoclorado

Olor extrano en la boca, en el vomito o en la piel
(endosulfan: azufre,n h u eopwoad r i d 0o 0)

Rx de abdomen: radio-opacidad por clorados

Diagnostico diferencial con otras causas de
convulsiones agudas




TRATAMIENTO

Estabilizacion inicial
Descontaminacion (segun el caso)
Disposicion de ropa contaminada

Proteccion del personal auxiliador

Precaucion con el paso de SNG por el riesgo de
convulsiones

Oxigeno suplementario a necesidad
Control de hipertermia con medidas fisicas



TRATAMIENTO

Colestiramina (Questran®): 1 sobre de 4 g c/ 6 h

Vigilar eq. hidroelectrolitico y éacido base, al
igual que la oxigenacidon y el estado neurologico

Convulsiones:

Diazepam IV (adultos 5-10 mg c¢/10-15 min y ninos
0.3 - 0.5 mg/kg ¢/5 min a necesidad)

Fenobarbital: adultos 10 - 20 mg/kg en 60 cc SS
0.9% a 25 - 50 mg/kg/min, dosis adicionales de 120
mg c¢/20 min; ninos 15 - 20 mg/kg con dosis
adicionales de 5 - 10 mg/kg



TRATAMIENTO

Para status epilepticus se pueden dejar goteos
de fenobarbital a 05 - 1 mg/kg/h o con
midazolam asi: 0.2 mg/kg bolo lento y luego
iInfusion de 0.75 - 10 ug/kg/min

También se puede usar propofol

La fenitoina tiene poca
efectividad para las convulsiones
iInducidas por ciclodienos




TRATAMIENTO

Aminas adrenérgicas con precaucion. si se

requieren usar dosis bajas posteriores a la
reanimacion con cristaloides

En caso de agitacion usar benzodiazepinas o
dosis bajas de antipsicoticos |
WARRING

No es dutil la atropina
como antidoto. Solo para

casos de  Dbradicardia
sintomatica




AMITRAZ [ XILENO




GENERALIDADES

Insecticida tipo formamidina utilizado como
acaricida y garrapaticida

Generalmente disuelto en xileno

CH, c|:H3 CH,
Na. _N_ N
\C/ \C/
H H

CH, CH,



GENERALIDADES

NoO es una intoxicacion frecuente

Amplia disponibilidad en ganaderia y de uso
domeéstico en veterinaria




MECANISMO DE TOXICIDAD

Genera toxicidad neurologica y cardiovascular
por su efecto agonista sobre los R U2

Disminucidn de la produccion de insulina y de
calor (hiperglucemia i hipotermia)

El xileno genera toxicidad gastrointestinal y
pulmonar, ademas actua como un depresor del
sistema nervioso central




TOXICOCINETICA

Rapida absorcion, con picos plasmaticos en
envenenamientos en un lapso de 2 horas

Tiempo de vida media de 4 horas
La absorcion dérmica genera toxicidad
sistémica

Triatox™ :



CLINICA

Es dificil discriminar los sintomas y signos
relacionados con el principio activo (amitraz) y
con el vehiculo (xileno)

o Fur Tiere: ynce
3 7ur Wasch- oder Badebehandlung

& x 50 ml Konzentret €




CLINICA

Ingestion:
Sintomas en 30 7T 90 minutos
Hipotermia, hipotension y bradicardia sinusal
Somnolencia y ataxia, hasta depresion de conciencia
Depresion respiratoria
Acidosis metabdlica y acidosis/alcalosis respiratoria

Segun el grado de ingesta se produce miosis (en baja
cantidad) o midriasis (alta cantidad)

Hiperglicemia (reportes de glucemia > 500 mg/dL)



DIAGNOSTICO

No hay pruebas clinicas
de medicion del agente
en liguidos biologicos

Se requiere conocer el
antecedente de contacto
con la sustancia

Cuadro clinico de coma,
depresidn respiratoria e
hipotermia, entre otros




MANEJO

Principalmente sintomatico y de soporte
No existe un antidoto especifico

Asegurar via aerea en caso de compromiso del
nivel de conciencia (soporte ventilatorio en UCI)

Manejar las convulsiones con BZDs IV
Atropina en caso de bradicardia severa

La hipotension se maneja con liquidos con o sin
Inotropicos asociados



PIRETRINAS Y PIRETROII




GENERALIDADES

PIRETRINAS:
Extractos activos de Chrysanthemum cinerariaefolium

PIRETROIDES.:
derivados sintéticos de las piretrinas

Usadas en China desde el siglo | DC
Insecticidas de contacto altamente téxicos

Alta liposolubilidad
Inactivadas rapidamente por el agua y la luz



Chrysanthemum cinerariaefolium




PIRETROIDES

Derivados sintéticos de las piretrinas
Mayor potencia gue las piretrinas
Tienen mas estabilidad ambiental

12 generacion (1949): aletrina

22 generacion (1965): tetrametrina

32 generacion (1970). fenvalerato/permetrina.
Utilidad en agricultura por mayor estabilidad (4-7
dias en cultivos)



PIRETROIDES

Hay mas de 1000 compuestos diferentes, en
mas de 2000 presentaciones

En Insectos, la toxicidad es potenciada por
moléculas que inhiben su metabolismo:

Butdxido de piperonilo
N-octil biciloheptano dicarboximida

Ejercen un efecto paralizante rapido en los
Insectos ( i k ndoocvkn O




CLASIFICACION

Se dividen en dos tipos segun la estructura y la
clinica que genera la intoxicacion

Tipo | (carecen de un grupo ciano):
Permetrina, aletrina, tetrametrina, fenotrina

Tipo Il (mas potentes y mas toxicas):

Cipermetrina, deltametrina, fenpropatrina, fluvalinato,
fenvalerato




USOS MEDICOS

Permetrina

Tratamiento topico de
ectoparasitosis

Impregnacion de ropas
por su capacidad
repelente de insectos

No se ha reportado
toxicidad por este uso

Reemplazan el lindano




MECANISMO DE ACCION

Paralisis del sistema nervioso del insecto por
blogueo de canales de Na en estado abierto
generando despolarizacion prolongada

Tipo I: inducen descargas repetitivas

Tipo II: mayor grado de despolarizacion




TOXICOCINETICA

La toxicidad de las piretrinas en mamiferos por
via oral y por via dérmica es muy baja

DL, = 1000 mg/kg

Llegan rapidamente a SNC. No se acumulan vy
no tienen circulacion enterohepatica

Son degradadas por sistemas oxidativos



