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INTRODUCCIÓN
Existen más de 200 sustancias químicas de este grupo que 
se emplean principalmente como insecticidas y nematicidas,  
sin embargo, algunas de ellas se utilizan también como her-
bicidas, fungicidas, plastificantes,  fluidos hidráulicos (en la 
industria) y como arma de guerra química1.  Como ejemplo 
de su uso; en el estado de California, EUA, el uso de Clor-
pirifos, ocupa el lugar 14 dentro de los pesticidas usados.2 
En contraste, el empleo de compuestos organofosforados 
(COF) en Sinaloa se ubica en el primer lugar.3 

Siendo Sinaloa un Estado Líder Nacional en Alimentos, 
se cuenta con una superficie agrícola de más de 850 mil hec-
táreas de riego y más de 500 mil de temporal en las que se 
aplican en promedio 7 a 8 mil toneladas anuales de plagui-
cidas, con lo que se produce un importante desecho tóxico, 
500 toneladas de envases vacíos de plaguicidas anualmente; 4 
los agroquímicos son contaminantes de fuentes acuíferas. 

En un estudio realizado en el 2000, se documentó 
un gran número de pesticidas en muestras de agua, sedi-
mentos y en los tejidos de camarón.5 Todo lo anterior ha 
puesto en riesgo la salud de los jornaleros agrícolas y del 
resto de la población, por lo que se creó en Febrero de 
1994, el Comité Estatal de Seguridad para el Manejo y Uso 
de Plaguicidas, Fertilizantes y Sustancias Tóxicas (CO-
ESPLAFEST).4 En México la autoridad que regula a los 
plaguicidas es la Comisión Intersecretarial para el Control 
del Proceso y Uso de Plaguicidas, Fertilizantes y Sustancias 
Tóxicas (Cicoplafest) que fue creada a través del decreto 
publicado el día 15 de octubre de 1987.6

En la base de datos del Sistema Único Automatizado de 
Vigilancia Epidemiológica (SUAVE), se registraron duran-
te los años 2004 y 2005: 380 y  334 casos de intoxicación 
por plaguicidas, respectivamente7 , mientras que en el 2006 
fueron 285, de las cuales 226 en hombres y 59 en mujeres.8 
De estas los COF ocupan el segundo lugar, reportado, con 
un 40% del total.7, 9 Esta última tendencia es similar para el 
resto de México, donde ocupan el primer lugar.10

TOXICOCINÉTICA Y 
TOXICODINÁMICA

Los COF ingresan al organismo por las vías cutánea, res-
piratoria y digestiva. Las dos primeras constituyen las rutas 
más comunes de penetración en intoxicaciones laborales y de 
guerra ó terrorismo; la última es más frecuente en intoxica-
ciones de otro origen como las intoxicaciones suicidas. 11, 12

Los COF, el mecanismo a través del cual producen 
toxicidad es, la inhibición de la acetilcolinesterasa (ACh), la 
enzima responsable de la destrucción y terminación de la 
actividad biológica del neurotransmisor acetilcolina (AC). 
Con la acumulación de la AC se altera el funcionamiento 
normal del impulso nervioso. Las colinesterasas, es decir, 
las enzimas que producen la hidrólisis de la acetilcolina 
pueden ser de dos tipos:13 -15

La colinesterasa verdadera, acetilcolinesterasa, colineste-
rasa eritrocitaria, específica o de tipo e, se encuentra unida 
a las membranas de las neuronas, en las sinapsis gangliona-
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Gráfica 3. Porcentaje de pacientes reportados 
de intoxicación por plaguicidas en México. 10

res de la estructura neuromuscular del organismo y en los 
eritrocitos y, la pseudocolinesterasa o colinesterasa inespecí-
fica, también denominada butirilcolinesterasa, colinesterasa 
plasmática o de tipo s, está presente generalmente en forma 
soluble en casi todos los tejidos (principalmente hígado) y en 
el plasma, pero en poca concentración en el sistema nervioso 
central y periférico. Dicha enzima también es inhibida por 
los COF, pero sin manifestación de síntomas clínicos. 

MECANISMO DE ACCIÓN DE 
LOS PLAGUICIDAS 

El mecanismo de acción de todos los COF, es la inhibi-
ción funcional de la enzima ACh. En la transmisión coli-
nérgica normal, el neurotransmisor AC es liberado en la 
sinapsis en respuesta a un potencial de acción que alcanza 
a la neurona colinérgica. 

La AC se encuentra en el sistema nervioso simpático 
y parasimpático pre y post ganglionar, el sistema nervioso 
central y la placa neuromuscular15. Estas vías pueden subdi-
vidirse en muscarinicas y nicotínicas dependiendo del tipo 
de receptor de acetilcolina. Los receptores muscarínicos se 
encuentran en glándulas, pulmón y músculo liso gastroin-
testinal, cerebro y nervio vago.  

Los sitios con receptores nicotínicos incluyen los gan-
glios autonómicos, músculo esquelético y médula espinal. 
La AC se libera desde la terminal presináptica, lo cual per-
mite la unión al receptor colinérgico en las neuronas post 
sinápticas ó el órgano efector. Posteriormente se disocia 
del receptor y se hidroliza en forma rápida por la ACh for-
mando acetato y colina.21 La inactivación de la ACh por los 
COF da como resultado el acumulo de acetilcolina intrasi-
naptica lo cual conduce a sobreestimulación de la neurona 
postsináptica y el órgano efector.15, 21

El siguiente esquema muestra como los compuestos or-
ganofosforados reaccionan con la enzima colinesterasa de 
manera similar a la AC:

Paso 1: 
AB + acetilcolinesterasa ------> B + acetilcolinesterasa modificada (A).

Paso 2: 
Acetilcolinesterasa modificada (A) + H2O ------> A + Acetilcolinesterasa.

AB representa la molécula del compuesto organofosforado. 

En el primer paso, la parte ácida (A) del plaguicida se in-
corpora covalentemente en el sitio activo de la enzima, mien-
tras que se libera su fracción alcohólica (B). En el segundo 
paso, una molécula de agua libera la parte ácida (A) del pla-
guicida, dejando la enzima libre y, por lo tanto, reactivada. 

Este proceso de reactivación puede ser prolongado e 
incluso llegar a ser irreversible. De ahí que, en forma clíni-
ca, a los COF se les llama inhibidores irreversibles porque 

el proceso de reactivación tarda mucho tiempo, lo que hace 
que la enzima pierda sus propiedades catalizadoras.

Estos compuestos inicialmente inhiben la función de la 
ACh formando inicialmente una unión reversible.22 Estos 
complejos pueden degradarse en forma espontánea, permi-
tiendo la reactivación de la enzima ó pueden desarrollar un 
proceso de envejecimiento.23 

El envejecimiento es un proceso de desalcalinización 
dependiente de tiempo que resulta en la inactivación irre-
versible de la enzima.21, 22, 23, 24, 25 Cuando el antídoto obido-
xima se utiliza antes del proceso de envejecimiento, este 
puede reactivar la enzima en forma de complejo, separando 
el COF.21 El proceso de envejecimiento del complejo acetil-
colina-organofosforado es variable en tiempo, y puede du-
rar de minutos a horas, para los diferentes productos. Una 
vez que el envejecimiento ocurre, las oximas son incapaces 
de restaurar la actividad de la ACh y deberá ocurrir la sínte-
sis de nueva ACh para restaurar la función.24, 25

DIAGNÓSTICO
Los antecedentes de exposición, así como los datos de-

rivados del examen físico son suficientes para sospechar una 
intoxicación aguda por COF. Idealmente deberá monitori-
zarse el nivel de biomarcadores; un nivel bajo de ACh ver-
dadera y plasmática hacen muy sugestivo el diagnóstico de 
intoxicación por COF en pacientes sin exposición previa. 

En pacientes con exposición previa, el diagnóstico basa-
do solo en el uso de biomarcadores es menos útil, aunque no 
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paso, una molécula de agua libera la parte ácida (A) del pla-
guicida, dejando la enzima libre y, por lo tanto, reactivada. 

Este proceso de reactivación puede ser prolongado e 
incluso llegar a ser irreversible. De ahí que, en forma clíni-
ca, a los COF se les llama inhibidores irreversibles porque 

el proceso de reactivación tarda mucho tiempo, lo que hace 
que la enzima pierda sus propiedades catalizadoras.

Estos compuestos inicialmente inhiben la función de la 
ACh formando inicialmente una unión reversible.22 Estos 
complejos pueden degradarse en forma espontánea, permi-
tiendo la reactivación de la enzima ó pueden desarrollar un 
proceso de envejecimiento.23 

El envejecimiento es un proceso de desalcalinización 
dependiente de tiempo que resulta en la inactivación irre-
versible de la enzima.21, 22, 23, 24, 25 Cuando el antídoto obido-
xima se utiliza antes del proceso de envejecimiento, este 
puede reactivar la enzima en forma de complejo, separando 
el COF.21 El proceso de envejecimiento del complejo acetil-
colina-organofosforado es variable en tiempo, y puede du-
rar de minutos a horas, para los diferentes productos. Una 
vez que el envejecimiento ocurre, las oximas son incapaces 
de restaurar la actividad de la ACh y deberá ocurrir la sínte-
sis de nueva ACh para restaurar la función.24, 25

DIAGNÓSTICO
Los antecedentes de exposición, así como los datos de-

rivados del examen físico son suficientes para sospechar una 
intoxicación aguda por COF. Idealmente deberá monitori-
zarse el nivel de biomarcadores; un nivel bajo de ACh ver-
dadera y plasmática hacen muy sugestivo el diagnóstico de 
intoxicación por COF en pacientes sin exposición previa. 

En pacientes con exposición previa, el diagnóstico basa-
do solo en el uso de biomarcadores es menos útil, aunque no 
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por eso debe desdeñarse. El monitoreo de los síntomas en 
presencia de antídotos es de igual manera útil. La severidad 
de los síntomas no se correlaciona con los niveles de ACh. 

Cuadro clínico
Las características clínicas de los pacientes intoxicados con 
COF, dependerá de la dosis, el agente y vía de absorción del 
producto. Algunos síntomas muscarínicos son diaforesis, y 
diarrea, miosis, bradicardia, broncorrea y broncoespasmo, 
emesis, epífora, secreciones y saliva excesiva, aumento en la 
frecuencia urinaria.13, 16 

Los signos y síntomas nicotínicos incluyen midriasis, 
fasciculaciones musculares, calambres musculares, palidez, 
parálisis flácida, hipertensión y taquicardia.13, 16 Síntomas 
y signos del SNC incluyen insomnio, ansiedad, depresión 
respiratoria, convulsiones, coma y ataxia.13, 28, 29 Como se 
mencionó, aunque puede estar presente  midriasis, es co-
mún que predomine la miosis.12, 16, 26, 27, 30 

La disfunción respiratoria aguda es causa común de 
muerte por estos agentes.28  Se produce una broncorrea 
intense con broncoconstricción lo cual deriva en dificultad 
respiratoria severa con hipoxia refractaria, obstrucción de la 
vía aérea; la estimulación nicotínica produce debilidad de los 
músculos respiratorios y parálisis, y aún puede ocurrir pri-
mero apnea de origen central.19, 28 Los efectos cardiovascu-
lares son menos predecibles tanto que el paciente se puede 
presentar con taquicardia, bradicardia ó un ritmo cardiaco 
normal. Así mismo hipertensión ó hipotensión. Arritmias, 
bloqueo AV y cambios en la repolarización así como isque-
mia miocárdica pueden presentarse.13, 16, 18, 26, 31-35

Neurotoxicidad intermedia o 
síndrome intermedio

Aparece súbitamente 24 a 96 horas después de intoxicación 
aguda. Se presenta debilidad y parálisis de nervios cranea-
les. Debilidad de músculos proximales de extremidades y 
flexores del cuello. Debilidad y parálisis de músculos respi-
ratorios. Existe recuperación en 5 a 20 días y, si el manejo 
es adecuado, generalmente no quedan secuelas.

Neurotoxicidad retardada 
Inicia 1 a 3 semanas después de exposición, con o sin cua-
dro previo de intoxicación aguda. Se presentan calambres, 
sensación de quemadura y dolor sordo o punzante simé-
trico en pantorrillas y menos frecuente en tobillos y pies; 
parestesias en pies y piernas. Luego, debilidad de múscu-
los peroneos, con caída del pie, seguida de disminución 
de sensibilidad al tacto, al dolor y a la temperatura en ex-
tremidades inferiores y en menor grado, en extremidades 
superiores y atrofia muscular; signo de Romberg presente; 
pérdida de reflejos aquilianos y de contractura de tobillo. 

Finalmente, se instala parálisis que afecta miembros in-
feriores, pero también puede alcanzar los superiores. Des-

pués de un adecuado tratamiento de sostén, la recuperación 
puede presentarse entre 6 a 18 meses, luego del inicio del 
déficit neurológico. En casos severos puede quedar algún 
tipo de secuelas. 36 - 46

Pruebas de laboratorio 
Es importante recordar que el descenso de la seudocoli-
nesterasa en el plasma y/o de la actividad colinesterásica 
de los eritrocitos, constituyen los índices bioquímicos más 
relevantes para el diagnóstico, ya que hacen evidente la ab-
sorción de COF. 

Si el diagnóstico de la intoxicación se basa en la inhibi-
ción de la actividad colinesterásica, éste debe hacerse cuan-
do la disminución sea del 25% o más, como mínimo, recor-
dando que en los trabajadores expuestos en forma crónica 
a éstos plaguicidas, el nivel de colinesterasa en bajo, aún sin 
intoxicación aguda. La depresión enzimática aparece por 
lo general inmediatamente después de producirse una ab-
sorción significativa de los inhibidores de colinesterasa, o 
dentro de las 24 horas siguientes. 16 - 20

Utilidad de los biomarcadores
Colinesterasa verdadera: Biomarcador de elección para uti-
lizar en los sistemas de vigilancia de la exposición crónica y 
en casos de intoxicación aguda por COF. La actividad de la 
ACh verdadera, se correlaciona de mejor forma con la de la 
colinesterasa que se encuentra en la sinapsis nerviosa, por 
lo que es un mejor biomarcador que la ACh plasmática. 

Disminuye en minutos a horas después de una exposi-
ción aguda a COF, dependiendo de la ruta de ingreso del 
producto y la dosis del mismo. Depende su síntesis de la 
vida del eritrocito por lo que restaura sus valores en forma 
aproximada de 1% al día, por lo que toma meses, para nor-
malizarse, lo cual contrasta con la ACh nerviosa, la cual se 
recupera más rápidamente y los síntomas mejoran antes de 
que mejoren los niveles de este biomarcador. 16, 17, 18

Pseudocolinesterasa: La medición de su actividad cons-
tituye una ayuda importante para el diagnóstico de las in-
toxicaciones agudas por COF. 

Producida en el hígado, sus niveles se afectan por di-
versos factores, tales como el embarazo, medicamentos y 
enfermedades subyacentes, con variaciones hasta del 50% 
de su valor basal. Sus niveles caen rápidamente después de 
la exposición a COF y sus niveles retornan a estados nor-
males en forma rápida, antes incluso de que los síntomas 
del paciente mejoren. 19, 20 

Esterasa neuropatica (NTE): Se utiliza para el diagnós-
tico de la neuropatía retardada producida por algunos COF. 
Se determina en linfocitos humanos.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Debido a que existen algunas patologías o situaciones 
que pueden ser semejantes al cuadro presentado por los 

intoxicados con inhibidores de las colinesterasas, es ne-
cesario conocerlas, para establecer en el menor tiempo 
posible, el diagnóstico diferencial que asegure una con-
ducta terapéutica acertada. El diagnóstico de sospecha, 
mediante una adecuada historia clínica y examen físico, la 
integración del toxíndrome y el apoyo de laboratorio son 
las herramientas fundamentales que deberán ponerse en 
práctica, en todos los pacientes. 

La toxicidad por éstos compuestos puede ser indistinta 
de la intoxicación con plaguicidas carbamatos, solo que la 
intoxicación por éstos últimos es menos intensa. Algunas 
sustancias colinomiméticas, como las que se encuentran en 
algunas plantas como los hongos Inocybe o Clitocybe pue-
den semejar la crisis colinérgica que producen los COF.47-49 
El cigarro y la planta Nicotiana (de donde deriva el tabaco) 
pueden causar sobrestimulación nicotínica, pudiendo llegar 
a la depresión respiratoria.50-53 

TRATAMIENTO
Las medidas de soporte juegan un rol muy importante 
para la atención de pacientes con intoxicación aguda por 
plaguicidas. Recuerde que primero es el ABC de la reani-
mación.  Y posteriormente la eliminación de la sustancia 
tóxica. Para tratar la intoxicación por COF se debe utilizar 
como antídoto atropina y puede ser necesaria la utiliza-
ción de oximas (Obidoxima). 

Eliminación de la sustancia tóxica
El objetivo del rescate o eliminación de la sustancia tóxica 
está dirigido a dos aspectos fundamentales; disminuir o 
evitar la absorción por medio de las medidas de descon-
taminación y aumentar la eliminación de la sustancia tóxica 
absorbida. La técnica de descontaminación va a depender 
de la vía de penetración, tiempo transcurrido desde el mo-
mento de la exposición, tipo de formulación, etc. La per-
sona que realice debe tomar todas las medidas para evitar 
su propia contaminación. 12

La descontaminación es vital, para evitar la intoxicación 
subsiguiente con la sustancia en la piel ó la ropa, y la del 
personal que atiende a la víctima. La descontaminación 
debe realizarse desde el lugar de ocurrencia del accidente, 
según el estado del paciente, ó al ingresar al servicio de ur-
gencias, en un área especial para ello. La descontaminación 
para gases y vapores, consiste en retirar a la víctima del sitio 
del accidente y desvestir al paciente. Puede ocurrir que ex-
istan vapores del producto en los bolsillos de la ropa; 

Ésta última, deberá colocarse en bolsa impermeable y 
sellarse. Debe continuarse con el aseo a base de  agua y 
jabón abundante. Esta última medida es de suma utilidad 
cuando se trata de un líquido, ya sea volátil ó por aspersión, 
ó durante la preparación del producto. No se recomienda 
el tallado de la piel en forma abrasiva debido a que puede 
causar soluciones de continuidad sobre la piel, permitiendo 

una mayor absorción del tóxico. Para la descontaminación 
ocular, se requieren grandes cantidades de solución salina. 
La descontaminación de la vía digestiva es mediante un la-
vado gástrico, y el uso de carbón activado.22, 54  

Descontaminación gastrointestinal. 
Lavado gástrico y uso del carbón activado

La descontaminación gastrointestinal se define como la 
remoción de sustancias potencialmente letales del tracto 
gastrointestinal para disminuir su absorción ó aumentar su 
eliminación. Los procedimientos para este fin  incluyen al 
lavado gástrico para evacuar al estomago, el uso de carbón 
activado para adsorber agentes, ó vía irrigación intestinal 
total para eliminar la sustancia antes de la absorción.

El lavado gástrico disminuye la absorción del tóxico 
en un 26% a un 37%,55-58 aunque estudios en humanos no 
han demostrado un efecto consistente en la respuesta del 
paciente.59-61 

Debido a la evidencia de morbilidad como son la as-
piración, laringoespasmo y perforación esofágica, no debe 
realizarse el lavado gástrico a menos que la intoxicación 
ponga en peligro la vida del paciente y el procedimiento 
pueda ser completado de preferencia 1 hora después de la 
ingesta del producto.62 

El procedimiento consiste; (en que) para los casos de al-
teración del estado de conciencia, debe protegerse adecua-
damente la vía aérea mediante la intubación endotraqueal 
antes de realizar la maniobra de lavado gástrico. La máxima 
utilidad del lavado gástrico es en las primeras cuatro horas 
luego de la ingesta del tóxico. Se coloca sonda nasogástrica 
y se aspira el contenido gástrico. 

Posteriormente se realiza el lavado con solución sali-
na isotónica ó agua corriente limpia, con una cantidad de 
líquidos no menor de 5 L en el adulto, hasta que el líquido 
de lavado salga claro y sin olor a tóxico. En los niños la 
cantidad de líquido a utilizar va a depender de la edad. Se 
recomienda administrar en cada irrigación la cantidad de 
200 - 300 ml en el adulto y 15 ml/kg en el niño. 

Cuando el tóxico ingerido contiene como vehículo un 
hidrocarburo derivado del petróleo, como por ejemplo 
kerosene, se deben extremar las medidas de protección de 
la vía respiratoria antes de realizar las maniobras de resca-
te digestivo, por el riesgo de producir neumonitis química 
por aspiración.

El carbón activado es un polvo fino, negro, mate, que se 
utiliza comúnmente para adsorber sustancias. Es capaz de 
unir múltiples sustancias mediante uniones de hidrógeno, 
dipolos, ion a ion, ó fuerzas de Van Der Waals. 

El carbón activado ha demostrado disminuir en un 
89% la absorción si es administrado en 30 minutos después 
de la ingesta y en un 37% si es administrado en una hora 
después. (de la ingesta). La dosis de carbón activado que 
puede repetirse cada cuatro horas de ser necesario a 0.5 
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por eso debe desdeñarse. El monitoreo de los síntomas en 
presencia de antídotos es de igual manera útil. La severidad 
de los síntomas no se correlaciona con los niveles de ACh. 

Cuadro clínico
Las características clínicas de los pacientes intoxicados con 
COF, dependerá de la dosis, el agente y vía de absorción del 
producto. Algunos síntomas muscarínicos son diaforesis, y 
diarrea, miosis, bradicardia, broncorrea y broncoespasmo, 
emesis, epífora, secreciones y saliva excesiva, aumento en la 
frecuencia urinaria.13, 16 

Los signos y síntomas nicotínicos incluyen midriasis, 
fasciculaciones musculares, calambres musculares, palidez, 
parálisis flácida, hipertensión y taquicardia.13, 16 Síntomas 
y signos del SNC incluyen insomnio, ansiedad, depresión 
respiratoria, convulsiones, coma y ataxia.13, 28, 29 Como se 
mencionó, aunque puede estar presente  midriasis, es co-
mún que predomine la miosis.12, 16, 26, 27, 30 

La disfunción respiratoria aguda es causa común de 
muerte por estos agentes.28  Se produce una broncorrea 
intense con broncoconstricción lo cual deriva en dificultad 
respiratoria severa con hipoxia refractaria, obstrucción de la 
vía aérea; la estimulación nicotínica produce debilidad de los 
músculos respiratorios y parálisis, y aún puede ocurrir pri-
mero apnea de origen central.19, 28 Los efectos cardiovascu-
lares son menos predecibles tanto que el paciente se puede 
presentar con taquicardia, bradicardia ó un ritmo cardiaco 
normal. Así mismo hipertensión ó hipotensión. Arritmias, 
bloqueo AV y cambios en la repolarización así como isque-
mia miocárdica pueden presentarse.13, 16, 18, 26, 31-35

Neurotoxicidad intermedia o 
síndrome intermedio

Aparece súbitamente 24 a 96 horas después de intoxicación 
aguda. Se presenta debilidad y parálisis de nervios cranea-
les. Debilidad de músculos proximales de extremidades y 
flexores del cuello. Debilidad y parálisis de músculos respi-
ratorios. Existe recuperación en 5 a 20 días y, si el manejo 
es adecuado, generalmente no quedan secuelas.

Neurotoxicidad retardada 
Inicia 1 a 3 semanas después de exposición, con o sin cua-
dro previo de intoxicación aguda. Se presentan calambres, 
sensación de quemadura y dolor sordo o punzante simé-
trico en pantorrillas y menos frecuente en tobillos y pies; 
parestesias en pies y piernas. Luego, debilidad de múscu-
los peroneos, con caída del pie, seguida de disminución 
de sensibilidad al tacto, al dolor y a la temperatura en ex-
tremidades inferiores y en menor grado, en extremidades 
superiores y atrofia muscular; signo de Romberg presente; 
pérdida de reflejos aquilianos y de contractura de tobillo. 

Finalmente, se instala parálisis que afecta miembros in-
feriores, pero también puede alcanzar los superiores. Des-

pués de un adecuado tratamiento de sostén, la recuperación 
puede presentarse entre 6 a 18 meses, luego del inicio del 
déficit neurológico. En casos severos puede quedar algún 
tipo de secuelas. 36 - 46

Pruebas de laboratorio 
Es importante recordar que el descenso de la seudocoli-
nesterasa en el plasma y/o de la actividad colinesterásica 
de los eritrocitos, constituyen los índices bioquímicos más 
relevantes para el diagnóstico, ya que hacen evidente la ab-
sorción de COF. 

Si el diagnóstico de la intoxicación se basa en la inhibi-
ción de la actividad colinesterásica, éste debe hacerse cuan-
do la disminución sea del 25% o más, como mínimo, recor-
dando que en los trabajadores expuestos en forma crónica 
a éstos plaguicidas, el nivel de colinesterasa en bajo, aún sin 
intoxicación aguda. La depresión enzimática aparece por 
lo general inmediatamente después de producirse una ab-
sorción significativa de los inhibidores de colinesterasa, o 
dentro de las 24 horas siguientes. 16 - 20

Utilidad de los biomarcadores
Colinesterasa verdadera: Biomarcador de elección para uti-
lizar en los sistemas de vigilancia de la exposición crónica y 
en casos de intoxicación aguda por COF. La actividad de la 
ACh verdadera, se correlaciona de mejor forma con la de la 
colinesterasa que se encuentra en la sinapsis nerviosa, por 
lo que es un mejor biomarcador que la ACh plasmática. 

Disminuye en minutos a horas después de una exposi-
ción aguda a COF, dependiendo de la ruta de ingreso del 
producto y la dosis del mismo. Depende su síntesis de la 
vida del eritrocito por lo que restaura sus valores en forma 
aproximada de 1% al día, por lo que toma meses, para nor-
malizarse, lo cual contrasta con la ACh nerviosa, la cual se 
recupera más rápidamente y los síntomas mejoran antes de 
que mejoren los niveles de este biomarcador. 16, 17, 18

Pseudocolinesterasa: La medición de su actividad cons-
tituye una ayuda importante para el diagnóstico de las in-
toxicaciones agudas por COF. 

Producida en el hígado, sus niveles se afectan por di-
versos factores, tales como el embarazo, medicamentos y 
enfermedades subyacentes, con variaciones hasta del 50% 
de su valor basal. Sus niveles caen rápidamente después de 
la exposición a COF y sus niveles retornan a estados nor-
males en forma rápida, antes incluso de que los síntomas 
del paciente mejoren. 19, 20 

Esterasa neuropatica (NTE): Se utiliza para el diagnós-
tico de la neuropatía retardada producida por algunos COF. 
Se determina en linfocitos humanos.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Debido a que existen algunas patologías o situaciones 
que pueden ser semejantes al cuadro presentado por los 

intoxicados con inhibidores de las colinesterasas, es ne-
cesario conocerlas, para establecer en el menor tiempo 
posible, el diagnóstico diferencial que asegure una con-
ducta terapéutica acertada. El diagnóstico de sospecha, 
mediante una adecuada historia clínica y examen físico, la 
integración del toxíndrome y el apoyo de laboratorio son 
las herramientas fundamentales que deberán ponerse en 
práctica, en todos los pacientes. 

La toxicidad por éstos compuestos puede ser indistinta 
de la intoxicación con plaguicidas carbamatos, solo que la 
intoxicación por éstos últimos es menos intensa. Algunas 
sustancias colinomiméticas, como las que se encuentran en 
algunas plantas como los hongos Inocybe o Clitocybe pue-
den semejar la crisis colinérgica que producen los COF.47-49 
El cigarro y la planta Nicotiana (de donde deriva el tabaco) 
pueden causar sobrestimulación nicotínica, pudiendo llegar 
a la depresión respiratoria.50-53 

TRATAMIENTO
Las medidas de soporte juegan un rol muy importante 
para la atención de pacientes con intoxicación aguda por 
plaguicidas. Recuerde que primero es el ABC de la reani-
mación.  Y posteriormente la eliminación de la sustancia 
tóxica. Para tratar la intoxicación por COF se debe utilizar 
como antídoto atropina y puede ser necesaria la utiliza-
ción de oximas (Obidoxima). 

Eliminación de la sustancia tóxica
El objetivo del rescate o eliminación de la sustancia tóxica 
está dirigido a dos aspectos fundamentales; disminuir o 
evitar la absorción por medio de las medidas de descon-
taminación y aumentar la eliminación de la sustancia tóxica 
absorbida. La técnica de descontaminación va a depender 
de la vía de penetración, tiempo transcurrido desde el mo-
mento de la exposición, tipo de formulación, etc. La per-
sona que realice debe tomar todas las medidas para evitar 
su propia contaminación. 12

La descontaminación es vital, para evitar la intoxicación 
subsiguiente con la sustancia en la piel ó la ropa, y la del 
personal que atiende a la víctima. La descontaminación 
debe realizarse desde el lugar de ocurrencia del accidente, 
según el estado del paciente, ó al ingresar al servicio de ur-
gencias, en un área especial para ello. La descontaminación 
para gases y vapores, consiste en retirar a la víctima del sitio 
del accidente y desvestir al paciente. Puede ocurrir que ex-
istan vapores del producto en los bolsillos de la ropa; 

Ésta última, deberá colocarse en bolsa impermeable y 
sellarse. Debe continuarse con el aseo a base de  agua y 
jabón abundante. Esta última medida es de suma utilidad 
cuando se trata de un líquido, ya sea volátil ó por aspersión, 
ó durante la preparación del producto. No se recomienda 
el tallado de la piel en forma abrasiva debido a que puede 
causar soluciones de continuidad sobre la piel, permitiendo 

una mayor absorción del tóxico. Para la descontaminación 
ocular, se requieren grandes cantidades de solución salina. 
La descontaminación de la vía digestiva es mediante un la-
vado gástrico, y el uso de carbón activado.22, 54  

Descontaminación gastrointestinal. 
Lavado gástrico y uso del carbón activado

La descontaminación gastrointestinal se define como la 
remoción de sustancias potencialmente letales del tracto 
gastrointestinal para disminuir su absorción ó aumentar su 
eliminación. Los procedimientos para este fin  incluyen al 
lavado gástrico para evacuar al estomago, el uso de carbón 
activado para adsorber agentes, ó vía irrigación intestinal 
total para eliminar la sustancia antes de la absorción.

El lavado gástrico disminuye la absorción del tóxico 
en un 26% a un 37%,55-58 aunque estudios en humanos no 
han demostrado un efecto consistente en la respuesta del 
paciente.59-61 

Debido a la evidencia de morbilidad como son la as-
piración, laringoespasmo y perforación esofágica, no debe 
realizarse el lavado gástrico a menos que la intoxicación 
ponga en peligro la vida del paciente y el procedimiento 
pueda ser completado de preferencia 1 hora después de la 
ingesta del producto.62 

El procedimiento consiste; (en que) para los casos de al-
teración del estado de conciencia, debe protegerse adecua-
damente la vía aérea mediante la intubación endotraqueal 
antes de realizar la maniobra de lavado gástrico. La máxima 
utilidad del lavado gástrico es en las primeras cuatro horas 
luego de la ingesta del tóxico. Se coloca sonda nasogástrica 
y se aspira el contenido gástrico. 

Posteriormente se realiza el lavado con solución sali-
na isotónica ó agua corriente limpia, con una cantidad de 
líquidos no menor de 5 L en el adulto, hasta que el líquido 
de lavado salga claro y sin olor a tóxico. En los niños la 
cantidad de líquido a utilizar va a depender de la edad. Se 
recomienda administrar en cada irrigación la cantidad de 
200 - 300 ml en el adulto y 15 ml/kg en el niño. 

Cuando el tóxico ingerido contiene como vehículo un 
hidrocarburo derivado del petróleo, como por ejemplo 
kerosene, se deben extremar las medidas de protección de 
la vía respiratoria antes de realizar las maniobras de resca-
te digestivo, por el riesgo de producir neumonitis química 
por aspiración.

El carbón activado es un polvo fino, negro, mate, que se 
utiliza comúnmente para adsorber sustancias. Es capaz de 
unir múltiples sustancias mediante uniones de hidrógeno, 
dipolos, ion a ion, ó fuerzas de Van Der Waals. 

El carbón activado ha demostrado disminuir en un 
89% la absorción si es administrado en 30 minutos después 
de la ingesta y en un 37% si es administrado en una hora 
después. (de la ingesta). La dosis de carbón activado que 
puede repetirse cada cuatro horas de ser necesario a 0.5 
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a 1 g/kg de peso corporal en adultos (usualmente 50 g) y 
en los niños a 0.25 a 1 g/Kg. de peso corporal. Cuando se 
administra carbón activado, este debe ir asociado al uso de 
catárticos (si el paciente no presenta diarrea). 

Las dosis de los catárticos más conocidos son: Sulfato 
de magnesio o de sodio (tener precaución con los pacien-
tes que presentan alteración de la función renal o cardiaca): 
Adultos y mayores de 12 años: 20 a 30 g. Menores de 12 
años: 250 mg/kg de peso corporal. El carbón activado pue-
de repetirse cada 4 horas. 63-68 

Irrigación intestinal total 
con Polietilenglicol 3350

La descontaminación intestinal total mediante la irrigación 
intestinal total, requiere la administración de una solución 
de Polietilenglicol 3350 en un esfuerzo de lavar la toxina a 
través del tubo digestivo antes de su absorción. 

Este procedimiento disminuye la absorción de ciertos 
tóxicos hasta un 73%, en estudios con voluntarios. Usual-
mente se administra mediante una sonda nasogástrica a un 
ritmo de 1.5 a 2 L/h (500 mL/h a edades de 9 meses a 6 
años; 1 L/h entre 6 años y 12 años; ó 25 - 40 mg/kg hora 
para todos los menores de 12 años), y se continua hasta que 
la salida de líquido por el recto sea claro y sin tóxico. No se 
absorbe y no produce cambios electrolíticos en el paciente, 
y no produce efectos secundarios. 

Está contraindicado en caso de íleo, obstrucción intes-
tinal, evidencia de perforación intestinal, vómitos incoer-
cibles, ó riesgo de aspiración. La solución debe ser dada a 
temperatura ambiente (no enfriarla) para prevenir la hipo-
termia. El uso de metoclopropamida IV (10 mg en adul-
tos, 0.1-.03 mg/kg en niños) puede reducir la incidencia de 
náuseas y vómito. 

Alternativamente la solución puede ser ingerida oral-
mente. Habitualmente la irrigación intestinal total tarda de 
2 a 6 horas en alcanzar la meta final de obtener  la salida de 
líquido igual al de ingreso a través del recto.69-72 

Aunque es factible administrar carbón activado previa-
mente a la irrigación intestinal total esta medida no se acon-
seja debido a que es potencialmente posible que la solución 
de lavado electrolítica de polietilenglicol ocupe los sitios de 
unión del carbón activado, e incluso desplace la toxina liga-
da al carbón activado, alcanzando un sustancial incremento 
en la biodisponibilidad del tóxico. 

Antidotos
La meta del tratamiento con antídotos en las intoxicaciones 
por agentes anticolinesterasa son, controlar la broncorrea 
con agentes antimuscarínicos, proveer oximas antes de que 
ocurra el proceso de envejecimiento del complejo agente-
acetilcolinesterasa y prevenir ó terminar la actividad con-
vulsiva, para esto último las benzodiacepinas son el trata-
miento de elección (diacepam). 

Atropina
La Atropina es el antídoto específico de los efectos mus-
carínicos y deberá ser administrada inmediatamente que se 
sospecha el diagnóstico. No tiene efecto sobre los recep-
tores nicotínicos73. La atropina no tiene efecto sobre los 
sitios nicotínicos y por lo tanto no incide sobre la parálisis,  
debilidad muscular, fasciculaciones ó temblor. 

Puede terminar una actividad convulsiva, aunque se 
desconoce si es posible que prevenga una convulsión.74 

-76 La dosis inicial es de 1 a 2 mg (0.05 mg/kg en niños) 
por vía endovenosa, a repetir cada 5 ó 10 minutos hasta 
lograr secar las secreciones respiratorias y lograr la atro-
pinización (rubor facial, midriasis, boca seca, taquicardia, 
desaparición de secreciones bronquiales y/o confusión 
mental con alucinaciones). 

La administración excesiva de Atropina se manifestará 
por agitación y taquicardia. Hay casos descritos en que se 
han llegado a utilizar 3 gr. de atropina en 24.14, 22 La meta 
con atropina es el control de la broncorrea.14, 22 Se puede 
preparar una infusión a razón de 0,02-0,08 mg/kg/hora de 
la siguiente manera: Preparar 250 mL de solución fisiológi-
ca más 10 mg de atropina (concentración de 0.04 mg/mL) 
y posteriormente calcular la dosis de atropina. 

Por ejemplo, a un paciente de 70 kg de peso le corre-
sponden 1.4 mg/hora de atropina (70 kg x 0.02 mg/Kg/
hora). Posteriormente se calcula el ritmo de la infusión me-
diante una regla de tres (concentración 0.04 mg/1 mL, se 
desea 1.4 mg es decir 1.4 mg x  1 mL / 0.04 mg = 35 mL/
hora). Por lo que la infusión se iniciaría a 35 mL/hora. 

Dado que el límite superior para la infusión de atro-
pina es de 4 veces la inicial la infusión máxima sería de 
140 mL/hora.14, 16, 77 La midriasis y la taquicardia no son 
útiles para monitorizar el tratamiento con atropina77. La 
taquicardia presente en el  paciente no es contraindicación 
al uso de atropina.

El paciente debe permanecer bajo vigilancia clínica es-
tricta y las dosis de Atropina se administrarán a demanda. 
Mientras que la vía venosa no está disponible, la Atropina 
será administrada por vía intramuscular, subcutánea, en-
dotraqueal78 o intraósea.79, 80 

Es posible que la difenhidramina tenga algún efecto 
benéfico a nivel central,9 no así el glicopirrolato ó el ipra-
tropio; aunque el glicopirrolato puede ser útil para tratar 
algunos efectos periféricos y el ipratropio nebulizado puede 
ayudar con los efectos muscarínicos pulmonares cuando se 
utiliza conjuntamente con atropina.4

Oximas
Los compuestos llamados oximas son reactivadores de la 
ACh que actúan rompiendo la unión entre la acetilcolineste-
rasa y el agente organofosforado, liberando la ACh para 
que degrade a la acetilcolina y esto solo es posible antes del 
envejecimiento del complejo agente- ACh; son sinérgicos 
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nicotínicos (uniones musculares).14, 21 En los Estados Uni-
dos la Pralidoxima es la oxima aprovada por la FDA. 

En Sinaloa, no se consigue, por lo que para fines de 
este artículo, cuando se hable de oximas se referirá a Obi-
doxima. Existen otros compuestos en investigación como 
el HI-6 y otros.81 

La Obidoxima (Toxogonin) se presenta en ampulas 
de 1 mL de solución inyectable que contiene 250 mg de 
Obidoxima.  Previo a la aplicación de obidoxima se llevan 

a cabo medidas generales urgencia (ABC) así como la ad-
ministración de atropina. Luego se administra 250 mg (1 
ampula) I.V la cual puede ser repetida 1 ó 2 veces con inter-
valos de 2 horas y no se recomienda su aplicación después 
de 6 horas de la intoxicación (También puede ser aplicado 
por vía I.M). En niños, las dosis individuales de obidoxima 
son de 4 a 5 mg/kg de peso corporal. La aplicación de obi-
doxima no hace innecesaria la administración de atropina. 
Posterior a su administración puede presentarse una sen-
sación de calor y de ansiedad.82
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a 1 g/kg de peso corporal en adultos (usualmente 50 g) y 
en los niños a 0.25 a 1 g/Kg. de peso corporal. Cuando se 
administra carbón activado, este debe ir asociado al uso de 
catárticos (si el paciente no presenta diarrea). 

Las dosis de los catárticos más conocidos son: Sulfato 
de magnesio o de sodio (tener precaución con los pacien-
tes que presentan alteración de la función renal o cardiaca): 
Adultos y mayores de 12 años: 20 a 30 g. Menores de 12 
años: 250 mg/kg de peso corporal. El carbón activado pue-
de repetirse cada 4 horas. 63-68 

Irrigación intestinal total 
con Polietilenglicol 3350

La descontaminación intestinal total mediante la irrigación 
intestinal total, requiere la administración de una solución 
de Polietilenglicol 3350 en un esfuerzo de lavar la toxina a 
través del tubo digestivo antes de su absorción. 

Este procedimiento disminuye la absorción de ciertos 
tóxicos hasta un 73%, en estudios con voluntarios. Usual-
mente se administra mediante una sonda nasogástrica a un 
ritmo de 1.5 a 2 L/h (500 mL/h a edades de 9 meses a 6 
años; 1 L/h entre 6 años y 12 años; ó 25 - 40 mg/kg hora 
para todos los menores de 12 años), y se continua hasta que 
la salida de líquido por el recto sea claro y sin tóxico. No se 
absorbe y no produce cambios electrolíticos en el paciente, 
y no produce efectos secundarios. 

Está contraindicado en caso de íleo, obstrucción intes-
tinal, evidencia de perforación intestinal, vómitos incoer-
cibles, ó riesgo de aspiración. La solución debe ser dada a 
temperatura ambiente (no enfriarla) para prevenir la hipo-
termia. El uso de metoclopropamida IV (10 mg en adul-
tos, 0.1-.03 mg/kg en niños) puede reducir la incidencia de 
náuseas y vómito. 

Alternativamente la solución puede ser ingerida oral-
mente. Habitualmente la irrigación intestinal total tarda de 
2 a 6 horas en alcanzar la meta final de obtener  la salida de 
líquido igual al de ingreso a través del recto.69-72 

Aunque es factible administrar carbón activado previa-
mente a la irrigación intestinal total esta medida no se acon-
seja debido a que es potencialmente posible que la solución 
de lavado electrolítica de polietilenglicol ocupe los sitios de 
unión del carbón activado, e incluso desplace la toxina liga-
da al carbón activado, alcanzando un sustancial incremento 
en la biodisponibilidad del tóxico. 

Antidotos
La meta del tratamiento con antídotos en las intoxicaciones 
por agentes anticolinesterasa son, controlar la broncorrea 
con agentes antimuscarínicos, proveer oximas antes de que 
ocurra el proceso de envejecimiento del complejo agente-
acetilcolinesterasa y prevenir ó terminar la actividad con-
vulsiva, para esto último las benzodiacepinas son el trata-
miento de elección (diacepam). 

Atropina
La Atropina es el antídoto específico de los efectos mus-
carínicos y deberá ser administrada inmediatamente que se 
sospecha el diagnóstico. No tiene efecto sobre los recep-
tores nicotínicos73. La atropina no tiene efecto sobre los 
sitios nicotínicos y por lo tanto no incide sobre la parálisis,  
debilidad muscular, fasciculaciones ó temblor. 

Puede terminar una actividad convulsiva, aunque se 
desconoce si es posible que prevenga una convulsión.74 

-76 La dosis inicial es de 1 a 2 mg (0.05 mg/kg en niños) 
por vía endovenosa, a repetir cada 5 ó 10 minutos hasta 
lograr secar las secreciones respiratorias y lograr la atro-
pinización (rubor facial, midriasis, boca seca, taquicardia, 
desaparición de secreciones bronquiales y/o confusión 
mental con alucinaciones). 

La administración excesiva de Atropina se manifestará 
por agitación y taquicardia. Hay casos descritos en que se 
han llegado a utilizar 3 gr. de atropina en 24.14, 22 La meta 
con atropina es el control de la broncorrea.14, 22 Se puede 
preparar una infusión a razón de 0,02-0,08 mg/kg/hora de 
la siguiente manera: Preparar 250 mL de solución fisiológi-
ca más 10 mg de atropina (concentración de 0.04 mg/mL) 
y posteriormente calcular la dosis de atropina. 

Por ejemplo, a un paciente de 70 kg de peso le corre-
sponden 1.4 mg/hora de atropina (70 kg x 0.02 mg/Kg/
hora). Posteriormente se calcula el ritmo de la infusión me-
diante una regla de tres (concentración 0.04 mg/1 mL, se 
desea 1.4 mg es decir 1.4 mg x  1 mL / 0.04 mg = 35 mL/
hora). Por lo que la infusión se iniciaría a 35 mL/hora. 

Dado que el límite superior para la infusión de atro-
pina es de 4 veces la inicial la infusión máxima sería de 
140 mL/hora.14, 16, 77 La midriasis y la taquicardia no son 
útiles para monitorizar el tratamiento con atropina77. La 
taquicardia presente en el  paciente no es contraindicación 
al uso de atropina.

El paciente debe permanecer bajo vigilancia clínica es-
tricta y las dosis de Atropina se administrarán a demanda. 
Mientras que la vía venosa no está disponible, la Atropina 
será administrada por vía intramuscular, subcutánea, en-
dotraqueal78 o intraósea.79, 80 

Es posible que la difenhidramina tenga algún efecto 
benéfico a nivel central,9 no así el glicopirrolato ó el ipra-
tropio; aunque el glicopirrolato puede ser útil para tratar 
algunos efectos periféricos y el ipratropio nebulizado puede 
ayudar con los efectos muscarínicos pulmonares cuando se 
utiliza conjuntamente con atropina.4

Oximas
Los compuestos llamados oximas son reactivadores de la 
ACh que actúan rompiendo la unión entre la acetilcolineste-
rasa y el agente organofosforado, liberando la ACh para 
que degrade a la acetilcolina y esto solo es posible antes del 
envejecimiento del complejo agente- ACh; son sinérgicos 
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