Revision de la literatura: Intoxicacion por
Plaguicidas Organofosforados en Sinaloa
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INTRODUCCION

Existen mas de 200 sustancias quimicas 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 hidraulicos (en la
industtia) y como arma de guetra quimica'. Como ejemplo
de su uso; en el estado de California, EUA, el uso de Clor-
pitifos, ocupa el lugar 14 dentro de los pesticidas usados.?
En contraste, el empleo de compuestos organofosforados
(COF) en Sinaloa se ubica en el primer lugar.?

Siendo Sinaloa un Estado Lider Nacional en Alimentos,
se cuenta con una superficie agricola de mas de 850 mil hec-
tareas de riego y mas 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 téxico,
500 toneladas de envases vacios de plaguicidas anualmente; *
los agroquimicos son contaminantes de fuentes acuiferas.

En un estudio realizado en el 2000, se documentd
un gran numero de pesticidas en muestras de agua, sedi-
mentos y en los tejidos de camatén. Todo lo antetior ha
puesto en riesgo la salud de los jornaleros agricolas y del
resto de la poblacién, por lo que se creé en Febrero de
1994, el Comité Estatal de Seguridad para el Manejo y Uso
de Plaguicidas, Fertilizantes y Sustancias Toéxicas (CO-
ESPLAFEST).* En México la autoridad que regula a los
plaguicidas es la Comisioén Intersecretarial para el Control
del Proceso y Uso de Plaguicidas, Fertilizantes y Sustancias
Toxicas (Cicoplafest) que fue creada a través del decreto
publicado el dia 15 de octubre de 1987.°

En la base de datos del Sistema Unico Automatizado de
Vigilancia Epidemiolégica (SUAVE), se registraron duran-
te los afios 2004 y 2005: 380 y 334 casos de intoxicacion
por plaguicidas, respectivamente’ * mientras que en el 2006
fueron 285, de las cuales 226 en hombres y 59 en mujetes.®
De estas los COF ocupan el segundo lugar, reportado, con
un 40% del total.? Esta tltima tendencia es similar para el
resto de México, donde ocupan el primer lugar.'”

TOXICOCINETICAY
TOXICODINAMICA

Los COF ingresan al organismo por las vias cutinea, res-
piratoria y digestiva. Las dos primeras constituyen las rutas
mas comunes de penetracién en intoxicaciones laborales y de
guerra 6 terrorismo; la ultima es mas frecuente en intoxica-

ciones de otro otigen como las intoxicaciones suicidas. '

Grafica 1.
Numero de intoxicaciones por plaguicidas en
Sinaloa, para los anos 2000 a 2007.”
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Grafica 2. Intoxicaciones por plaguicida
reportado, en el periodo 1997 - 2007.°
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Los COF, el mecanismo a través del cual producen
toxicidad es, la inhibicién de la acetilcolinesterasa (ACh), la
enzima responsable de la destruccién y terminacion de la
actividad biolégica del neurotransmisor acetilcolina (AC).
Con la acumulacién de la AC se altera el funcionamiento
normal del impulso nervioso. Las colinesterasas, es decir,
las enzimas que producen la hidrélisis de la acetilcolina
pueden set de dos tipos:"* 1

La colinesterasa verdadera, acetilcolinesterasa, colineste-
rasa efitrocitaria, especifica o de tipo e, se encuentra unida
a las membranas de las neuronas, en las sinapsis gangliona-
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res de la estructura neuromuscular del organismo y en los
eritrocitos y, la pseudocolinesterasa o colinesterasa inespeci-
fica, también denominada butirilcolinesterasa, colinesterasa
plasmatica o de tipo s, estd presente generalmente en forma
soluble en casi todos los tejidos (principalmente higado) y en
el plasma, pero en poca concentracion en el sistema nervioso
central y periférico. Dicha enzima también es inhibida por
los COF, pero sin manifestacién de sintomas clinicos.

MECANISMO DE ACCION DE
LOS PLAGUICIDAS
El mecanismo de accion de todos los COF, es la inhibi-
cion funcional de la enzima ACh. En la transmisién coli-
nérgica normal, el neurotransmisor AC es liberado en la
sinapsis en respuesta a un potencial de accién que alcanza
a la neurona colinérgica.

La AC se encuentra en el sistema nervioso simpatico
y parasimpatico pre y post ganglionar, el sistema nervioso
central y la placa neuromuscular'®. Estas vias pueden subdi-
vidirse en muscarinicas y nicotinicas dependiendo del tipo
de receptor de acetilcolina. Los receptores muscatinicos se
encuentran en glandulas, pulmén y musculo liso gastroin-
testinal, cerebro y nervio vago.

Los sitios con receptores nicotinicos incluyen los gan-
glios autonémicos, musculo esquelético y médula espinal.
La AC se libera desde la terminal presinaptica, lo cual per-
mite la unién al receptor colinérgico en las neuronas post
sinapticas 6 el 6rgano efector. Posteriormente se disocia
del receptor y se hidroliza en forma rapida por la ACh for-
mando acetato y colina.?' La inactivacién de la ACh por los
COF da como resultado el acumulo de acetilcolina intrasi-
naptica lo cual conduce a sobreestimulacién de la neurona
postsinaptica y el étgano efector.'*

El siguiente esquema muestra como los compuestos of-
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) + H20 ------ > A + Acetilcolinesterasa.

AB representa la molécula del compuesto organofosforado.

En el primer paso, la parte acida (A) del plaguicida se in-
corpora covalentemente en el sitio activo de la enzima, mien-
tras que se libera su fraccion alcohdlica (B). En el segundo
paso, una molécula de agua libera la parte 4cida (A) del pla-
guicida, dejando la enzima libre y, por lo tanto, reactivada.

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

Grafica 3. Porcentaje de pacientes reportados
de intoxicacion por plaguicidas en México. ©
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el proceso de reactivacioén tarda mucho tiempo, lo que hace
que la enzima pierda sus propiedades catalizadoras.

Estos compuestos inicialmente inhiben la funciéon de la
ACh formando inicialmente una unién revetsible.”> Estos
complejos pueden degradarse en forma espontanea, permi-
tiendo la reactivacién de la enzima 6 pueden desarrollar un
proceso de envejecimiento.”

El envejecimiento es un proceso de desalcalinizacion
dependiente de tiempo que resulta en la inactivacion irre-
versible de la enzima.*?*?%2 Cuando el antidoto obido-
xima se utiliza antes del proceso de envejecimiento, este
puede reactivar la enzima en forma de complejo, separando
el COE?'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 debera ocurrir la sinte-

sis de nueva ACh para restaurar la funcién.”»

DIAGNOSTICO

Los antecedentes de exposicién, asi como los datos de-
rivados del examen fisico son suficientes para sospechar una
intoxicacion aguda por COE Idealmente debera monitori-
zarse el nivel de biomarcadores; un nivel bajo de ACh ver-
dadera y plasmatica hacen muy sugestivo el diagndstico de
intoxicacion por COF en pacientes sin exposicién previa.

En pacientes con exposicién previa, el diagnostico basa-
do solo en el uso de biomarcadores es menos 1til, aunque no
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por eso debe desdefiarse. El monitoreo de los sintomas en
presencia de antidotos es de igual manera util. La severidad
de los sintomas no se correlaciona con los niveles de ACh.

Cuadro clinico

Las caracterfsticas clinicas de los pacientes intoxicados con
COF, dependera de la dosis, el agente y via de absorcion del
producto. Algunos sintomas muscarinicos son diaforesis, y
diarrea, miosis, bradicardia, broncorrea y broncoespasmo,
emesis, epifora, secreciones y saliva excesiva, aumento en la
frecuencia urinaria.'> 1

Los signos y sintomas nicotinicos incluyen midriasis,
fasciculaciones musculares, calambres musculares, palidez,
paralisis flicida, hipertensién y taquicardia.’ '® Sintomas
y signos del SNC incluyen insomnio, ansiedad, depresién
respiratotia, convulsiones, coma y ataxia.”> * # Como se
menciond, aunque puede estar presente midriasis, es co-
mun que predomine la miosis.'» 16262730

La disfuncién respiratoria aguda es causa comun de
muerte por estos agentes.”® Se produce una broncotrea
intense con broncoconstricciéon lo cual deriva en dificultad
respiratoria severa con hipoxia refractaria, obstruccion de la
via aérea; la estimulacién nicotinica produce debilidad de los
musculos respiratorios y paralisis, y atn puede ocurrtir pri-
mero apnea de otigen central." * Los efectos cardiovascu-
lares son menos predecibles tanto que el paciente se puede
presentar con taquicardia, bradicardia 6 un ritmo cardiaco
normal. Asf mismo hipertensién 6 hipotensién. Arritmias,
bloqueo AV y cambios en la repolarizacion asi como isque-

mia miocitdica pueden presentarse.' 1618 26,3135

Neurotoxicidad intermedia o
sindrome intermedio
Aparece subitamente 24 a 96 horas después de intoxicacion
aguda. Se presenta debilidad y paralisis de nervios cranea-
les. Debilidad de musculos proximales de extremidades y
flexores del cuello. Debilidad y paralisis de musculos respi-
ratorios. Existe recuperaciéon en 5 a 20 dias y, si el manejo
es adecuado, generalmente no quedan secuelas.

Neurotoxicidad retardada

Inicia 1 a 3 semanas después de exposicion, con o sin cua-
dro previo de intoxicacién aguda. Se presentan calambres,
sensacion 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 muscu-
los peroneos, con caida del pie, seguida de disminucién
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 paralisis que afecta miembros in-
feriores, pero también puede alcanzar los superiores. Des-

pués de un adecuado tratamiento de sostén, la recuperacién
puede presentarse entre 6 a 18 meses, luego del inicio del
déficit neurolégico. En casos severos puede quedar algin
tipo de secuelas. %

Pruebas de laboratorio
Es importante recordar que el descenso de la seudocoli-
nesterasa en el plasma y/o de la actividad colinesterasica
de los eritrocitos, constituyen los indices bioquimicos mas
relevantes para el diagndstico, ya que hacen evidente la ab-
sorcion de COF,

Si el diagnostico de la intoxicacion se basa en la inhibi-
cion de la actividad colinesterasica, éste debe hacerse cuan-
do la disminucion sea del 25% o mas, como minimo, recot-
dando que en los trabajadores expuestos en forma crénica
a éstos plaguicidas, el nivel de colinesterasa en bajo, aun sin
intoxicacion aguda. La depresién enzimatica aparece por
lo general inmediatamente después de producirse una ab-
sorcion significativa de los inhibidores de colinesterasa, o

dentro de las 24 horas siguientes. '~

Utilidad de los biomarcadores
Colinesterasa verdadera: Biomarcador de eleccién para uti-
lizar en los sistemas de vigilancia de la exposicion crénica y
en casos de intoxicacion 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 plasmatica.

Disminuye en minutos a horas después de una exposi-
ci6n aguda a COF, dependiendo de la ruta de ingreso del
producto y la dosis del mismo. Depende su sintesis de la
vida del eritrocito por lo que restaura sus valores en forma
aproximada de 1% al dfa, por lo que toma meses, para not-
malizarse, lo cual contrasta con la ACh nerviosa, la cual se
recupera mas rapidamente y los sintomas mejoran antes de
que mejoren los niveles de este biomarcador. ' 1718

Pseudocolinesterasa: I.a medicién de su actividad cons-
tituye una ayuda importante para el diagnoéstico de las in-
toxicaciones agudas por COR.

Producida en el higado, 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 rapidamente después de
la exposicién a COF y sus niveles retornan a estados nor-
males en forma rapida, antes incluso de que los sintomas
del paciente mejoren. '

Esterasa neuropatica (NTE): Se utiliza para el diagnos-
tico de la neuropatia retardada producida por algunos COL.
Se determina en linfocitos humanos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debido a que existen algunas patologias o situaciones
que pueden ser semejantes al cuadro presentado por los
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intoxicados con inhibidores de las colinesterasas, es ne-
cesario conocerlas, para establecer en el menor tiempo
posible, el diagndstico diferencial que asegure una con-
ducta terapéutica acertada. El diagnéstico de sospecha,
mediante una adecuada historia clinica y examen fisico, la
integracion del toxindrome y el apoyo de laboratorio son
las herramientas fundamentales que deberan ponerse en
practica, en todos los pacientes.

La toxicidad por éstos compuestos puede ser indistinta
de la intoxicacién con plaguicidas carbamatos, solo que la
intoxicacion por éstos ultimos 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 COE#
El cigarro y la planta Nicotiana (de donde deriva el tabaco)
pueden causar sobrestimulacién nicotinica, pudiendo llegar

a la depresion respiratoria. >

TRATAMIENTO

Las medidas de soporte juegan un rol muy importante
para la atencién de pacientes con intoxicaciéon aguda por
plaguicidas. Recuerde que primero es el ABC de la reani-
macién. Y posteriormente la eliminacion de la sustancia
toxica. Para tratar la intoxicacién por COF se debe utilizar
como antidoto atropina y puede ser necesaria la utiliza-
cién de oximas (Obidoxima).

Eliminacién de la sustancia toxica

El objetivo del rescate o eliminacion de la sustancia tdxica
esta dirigido a dos aspectos fundamentales; disminuir o
evitar la absorciéon por medio de las medidas de descon-
taminacioén y aumentar la eliminacién de la sustancia toxica
absorbida. La técnica de descontaminacién va a depender
de la via de penetracién, tiempo transcurrido desde el mo-
mento de la exposicion, tipo de formulacion, etc. La per-
sona que realice debe tomar todas las medidas para evitar
su propia contaminacion. 2

La descontaminacion es vital, para evitar la intoxicacion
subsiguiente con la sustancia en la piel 6 la ropa, y la del
personal que atiende a la victima. La descontaminacién
debe realizarse desde el lugar de ocurrencia del accidente,
segun el estado del paciente, 6 al ingresar al servicio de ur-
gencias, en un area especial para ello. La descontaminacién
para gases y vapores, consiste en retirar a la victima del sitio
del accidente y desvestir al paciente. Puede ocurrir que ex-
istan vapores del producto en los bolsillos de la ropa;

Esta dltima, debera colocarse en bolsa impermeable y
sellarse. Debe continuarse con el aseo a base de agua y
jabon abundante. Esta tltima medida es de suma utilidad
cuando se trata de un liquido, ya sea volatil 6 por aspersion,
6 durante la preparacién 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 absorcién del toxico. Para la descontaminacién
ocular, se requieren grandes cantidades de solucién salina.
La descontaminacién de la via digestiva es mediante un la-

vado gasttico, y el uso de carbdn activado.?

Descontaminacién gastrointestinal.
Lavado gastrico y uso del carbo6n activado
La descontaminacién gastrointestinal se define como la
remocién de sustancias potencialmente letales del tracto
gastrointestinal para disminuir su absorcién 6 aumentar su
eliminacién. Los procedimientos para este fin incluyen al
lavado gastrico para evacuar al estomago, el uso de carbén
activado para adsorber agentes, 6 via irrigacioén intestinal

total para eliminar la sustancia antes de la absorcion.

El lavado gastrico disminuye la absorcion del téxico
en un 26% a un 37%,® aunque estudios en humanos no
han demostrado un efecto consistente en la respuesta del
paciente.” !

Debido a la evidencia de morbilidad como son la as-
piracién, laringoespasmo y perforacion esofagica, no debe
realizarse el lavado gastrico a menos que la intoxicacion
ponga en peligro la vida del paciente y el procedimiento
pueda ser completado de preferencia 1 hora después de la
ingesta del producto.”

El procedimiento consiste; (en que) para los casos de al-
teracioén del estado de conciencia, debe protegerse adecua-
damente la via aérea mediante la intubacién endotraqueal
antes de realizar la maniobra de lavado gastrico. I.a maxima
utilidad del lavado gastrico es en las primeras cuatro horas
luego de la ingesta del toxico. Se coloca sonda nasogastrica
y se aspira el contenido gastrico.

Posteriormente se realiza el lavado con solucién sali-
na isoténica 6 agua corriente limpia, con una cantidad de
liquidos no menor de 5 L en el adulto, hasta que el liquido
de lavado salga claro y sin olor a téxico. En los nifios la
cantidad de liquido a utilizar va a depender de la edad. Se
recomienda administrar en cada irrigacién la cantidad de
200 - 300 ml en el adulto y 15 ml/kg en el nifio.

Cuando el téxico ingerido contiene como vehiculo un
hidrocarburo derivado del petréleo, como por ejemplo
kerosene, se deben extremar las medidas de protecciéon de
la via respiratoria antes de realizar las maniobras de resca-
te digestivo, por el riesgo de producir neumonitis quimica
por aspiracion.

El carbén activado es un polvo fino, negro, mate, que se
utiliza comunmente para adsorber sustancias. Es capaz de
unir maltiples sustancias mediante uniones de hidrégeno,
dipolos, ion a ion, 6 fuerzas de Van Der Waals.

El carbén activado ha demostrado disminuir en un
89% la absorcién 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 carbén 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 nifios 2 0.25 a 1 g/Kg; de peso corporal. Cuando se
administra carbén activado, este debe ir asociado al uso de
catarticos (si el paciente no presenta diarrea).

Las dosis de los catarticos mds conocidos son: Sulfato
de magnesio o de sodio (tener precauciéon con los pacien-
tes que presentan alteracion de la funcién renal o cardiaca):
Adultos y mayores de 12 afios: 20 a 30 g. Menores de 12
afios: 250 mg/kg de peso corporal. El carbon activado pue-

de repetitse cada 4 horas.

Irrigacion intestinal total

con Polietilenglicol 3350
La descontaminacién intestinal total mediante la irrigacién
intestinal total, requiere la administracién de una solucién
de Polietilenglicol 3350 en un esfuerzo de lavar la toxina a
través del tubo digestivo antes de su absorcion.

Este procedimiento disminuye la absorcién de ciertos
toxicos hasta un 73%, en estudios con voluntarios. Usual-
mente se administra mediante una sonda nasogastrica a un
ritmo de 1.5 a2 2 L/h (500 mL/h a edades de 9 meses a 6
afios; 1 L/h entre 6 afios y 12 afios; 6 25 - 40 mg/kg hora
para todos los menores de 12 afios), y se continua hasta que
la salida de liquido por el recto sea claro y sin toxico. No se
absorbe y no produce cambios electroliticos en el paciente,
y no produce efectos secundarios.

Esta contraindicado en caso de ileo, obstruccion intes-
tinal, evidencia de perforacién intestinal, vémitos incoer-
cibles, 6 riesgo de aspiracion. La solucién 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 nifios) puede reducir la incidencia de
nduseas y vomito.

Alternativamente la solucién puede ser ingerida oral-
mente. Habitualmente la irrigacién intestinal total tarda de
2 a 6 horas en alcanzar la meta final de obtener la salida de
liquido igual al de ingteso a través del recto. "

Aunque es factible administrar carbén activado previa-
mente a la irrigacion intestinal total esta medida no se acon-
seja debido a que es potencialmente posible que la solucién
de lavado electrolitica de polietilenglicol ocupe los sitios de
unién del carbén activado, e incluso desplace la toxina liga-
da al carbon activado, alcanzando un sustancial incremento
en la biodisponibilidad del téxico.

Antidotos

La meta del tratamiento con antidotos en las intoxicaciones
por agentes anticolinesterasa son, controlar la broncorrea
con agentes antimuscarinicos, proveer oximas antes de que
ocurra el proceso de envejecimiento del complejo agente-
acetilcolinesterasa y prevenir 6 terminar la actividad con-
vulsiva, para esto ultimo las benzodiacepinas son el trata-
miento de eleccién (diacepam).

Atropina
La Atropina es el antidoto especifico de los efectos mus-
carinicos y debera ser administrada inmediatamente que se
sospecha el diagnodstico. No tiene efecto sobre los recep-
tores nicotinicos™. La atropina no tiene efecto sobre los
sitios nicotinicos y por lo tanto no incide sobre la paralisis,
debilidad muscular, fasciculaciones 6 temblor.

Puede terminar una actividad convulsiva, aunque se
desconoce si es posible que prevenga una convulsiéon.”™
76 La dosis inicial es de 1 a 2 mg (0.05 mg/kg en nifios)
por via endovenosa, a repetir cada 5 6 10 minutos hasta
lograr secar las secreciones respiratorias y lograr la atro-
pinizacién (rubor facial, midriasis, boca seca, taquicardia,
desaparicién de sectreciones bronquiales y/o confusién
mental con alucinaciones).

La administracion excesiva de Atropina se manifestara
por agitacién y taquicardia. Hay casos descritos en que se
han llegado a utilizar 3 gr. de atropina en 24."** La meta
con atropina es el control de la broncorrea.'* ** Se puede
prepatar una infusion a razén de 0,02-0,08 mg/kg/hora de
la siguiente manera: Preparar 250 mL de solucion fisiologi-
ca mas 10 mg de atropina (concentracién 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 infusién me-
diante una regla de tres (concentraciéon 0.04 mg/1 mlL, se
desea 1.4 mg es decit 1.4 mgx 1 mL / 0.04 mg = 35 mL/
hora). Por lo que la infusion se iniciarfa a 35 mL/hora.

Dado que el limite superior para la infusién de atro-
pina es de 4 veces la inicial la infusién mdxima serfa de
140 mL/hora.'* 7" La midriasis y la taquicatdia no son
utiles para monitotizar el tratamiento con atropina’. La
taquicardia presente en el paciente no es contraindicaciéon
al uso de atropina.

El paciente debe permanecer bajo vigilancia clinica es-
tricta y las dosis de Atropina se administraran a demanda.
Mientras que la via venosa no esta disponible, la Atropina
sera administrada por via intramuscular, subcutinea, en-
dotraqueal™ o intradsea.” ®

Es posible que la difenhidramina tenga algin efecto
benéfico a nivel central,” no asi el glicopirrolato 6 el ipra-
tropio; aunque el glicopirrolato puede ser util para tratar
algunos efectos periféricos y el ipratropio nebulizado puede
ayudar con los efectos muscarinicos pulmonares cuando se
utiliza conjuntamente con atropina.*

Oximas
Los compuestos llamados oximas son reactivadores de la
ACh que actian rompiendo la unién 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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con la atropina y su sitio de accién principal son los sitios
nicotinicos (uniones musculares)."**! 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 articulo, cuando se hable de oximas se referira a Obi-
doxima. Existen otros compuestos en investigacion como
el HI-6 y otros.™

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

a cabo medidas generales urgencia (ABC) asf como la ad-
ministracién de atropina. Luego se administra 250 mg (1
ampula) 1.V la cual puede ser repetida 1 6 2 veces con inter-
valos de 2 horas y no se recomienda su aplicacién después
de 6 horas de la intoxicacién (También puede ser aplicado
por via L.M). En nifios, las dosis individuales de obidoxima
son de 4 a 5 mg/kg de peso corporal. La aplicacién de obi-
doxima no hace innecesaria la administracién de atropina.
Posterior a su administracién puede presentarse una sen-
sacién de calor y de ansiedad.®
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