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RESUMEN

El presente trabajo académico titulado “Aplicacion del proceso de Atencion de
Enfermeria en el paciente con intoxicacion por érganofosforado del servicio de
Emergencia del Hospital Recuay 11-1 2018, se realiz6 con el objetivo de determinar
los principales diagndsticos de enfermeria, valorando los cuidados que el profesional
de enfermeria brinda al paciente, asi como establecer los principales diagndsticos de

enfermeria y evaluar el proceso.

Con relacion al caso clinico, se tratd a un paciente con intoxicacion por
carbonato, con patrén respiratorio ineficaz, R/C depresion del sistema nervioso central M/P
dificultad respiratoria. Del analisis del caso se propuso capacitaciones permanentes al
personal de enfermeria del Hospital de Recuay en relacién a la atencion al paciente con

intoxicacion por organofosforado.

Se debe priorizar la estandarizacion de planes de cuidados de los principales
diagnosticos priorizados de enfermeria y brindar cuidados de enfermeria de calidad en
atencion y oportunidad, buscando sensibilizar y capacitar al personal de enfermeria del
servicio de emergencia, sobre la importancia de la aplicacion del proceso de atencion
de. Enfermeria, para evitar complicaciones y secuelas irreversibles en el paciente y la

familia. Paciente es referido a un hospital de mayor complejidad.

PALABRAS CLAVES: Proceso de atencion, cuidado de enfermeria, intoxicacion por

organofosforado.



ABSTRACT

The present academic work entitled "Application of the nursing care process in the
patient with organophosphorus poisoning of the emergency service of Hospital Recuay
I1-1 2018", was carried out with the objective of determining the main nursing
diagnoses, assessing the care that the nursing professional provides the patient, as well

as establishing the main nursing diagnoses and evaluating the process.

In relation to the clinical case, a patient with carbonate intoxication was treated, with
an ineffective respiratory pattern, R / C central nervous system depression M / P
respiratory distress. From the analysis of the case, permanent training was proposed to
the nursing staff of the Recuay Hospital in relation to the care of patients with

organophosphate poisoning.

The standardization of care plans of the main prioritized nursing diagnoses should be
prioritized and nursing care of quality should be provided in attention and opportunity,
seeking to sensitize and train the nursing staff of the emergency service, on the
importance of the application of the process of attention of. Nursing, to avoid
complications and irreversible consequences in the patient and the family. Patient is

referred to a more complex hospital.

KEYWORDS: Care process, nursing care, and organophosphate poisoning.
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CAPITULO |

PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1.DESCRIPCION DEL PROBLEMA

La intoxicacion por organos fosforados, es una patologia con relativa frecuencia, que
se presenta en los servicios de emergencia y cuidados criticos; donde resulta vital la
actuacion con rapidez y acertividad, para poder salvar la vida del paciente, expuesto a
este agente quimico derivado del fosforo, sea en forma accidental o con intencion de
autoeliminacion; en ambos casos la vida esta en punto crucial. El cuadro de
intoxicacion genera un sindrome clinico caracteristico, con sintomas colinérgicos
secundarios a la estimulacion de los receptores de acetilcolina. Capaces de bloquear

funciones basicas y ser causa de muerte.

La intoxicacion por organofosforados es considerado un problema del area de
la salud publica, este agente se observa con mayor amplitud en paises que se encuentran
en vias de desarrollo. Se clasifican en plaguicidas, de acuerdo al grado de toxicidad,
causando en el ser humano el sindrome colinérgico, que produce principalmente

cambios en el estado de conciencia. Es menester para la ciencia de la salud, dado que



por si se tiene el manejo adecuado y oportuno se podria evitar mayores complicaciones,

asimismo, como salvaguardar la vida del paciente.

1.2 JUSTIFICACION

Resulta conveniente la realizacion del presente trabajo para determinar aspectos
importantes en el manejo del paciente intoxicado por sustancias fosforadas, la misma
que requieren de una actuacion rapida, por lo que es importante el conocimiento

fisiopatoldgico para una actuacion proba.

También resulta importante metodolégicamente, al hacer uso del proceso de
enfermeria en el manejo del paciente intoxicado por sustancias organofosforadas, con
la finalidad de estandarizar procesos y planes de cuidado que faciliten la atencion

oportuna de enfermeria.

Dicho aporte producto de la aplicacion del trabajo académico debe sensibilizar

al grupo profesional

1.3.MARCO TEORICO

1.3.1. DEFINICION

Los compuestos denominados organofosforados son elementos que causan alteracion
en el funcionamiento del sistema nervioso. Su compuesto de éster acido fosforico y
derivados, cumplen con inhibir las enzimas provocando actividad esterasica por la
acetilcolinesterasa en las terminaciones nerviosas, dado que causa union con el sistema
nervioso y muscular, generando que existe un cimulo de acetilcolina y en consecuencia

la alteracion del funcionamiento nervioso representado en impulsos. Los



organofosforados se encuentran compuestos por sustancias liposolubles disolventes en
grasas Yy aceites, también se caracterizan por ser volatiles, es decir tiende a trasladarse
a la fase de vapor facilitando asi la absorcién; los efectos que se desprende de estos
farmacos difieren a razon del nivel de toxicidad, entre I, Il y 111, asimismo, la via de

ingreso al organismo (1)

Cuando se presenta un escenario de intoxicacion por el organofosforado, se
genera un conjunto de signos y sintomas caracteristicos al cual se denomina como
sindrome colinérgico producto del exceso en la estimulacion del receptor de
acetilcolina, se presenta con cuadros cambiantes en el estado de la conciencia, actividad
secretora excesiva y amplia debilidad muscular. Se debe de manejar oportunamente
este sindrome, dado que es clave para combatir las complicaciones de intoxicacién en

su nivel grave secundario e incluso cuando compromete la vida del paciente.

Los que acttan de forma blogueadora en la degradacion de la acetilcolina son los
inhibidores de la actilcolinesterasa, dentro de estos se encuentra los carbamatos,

organofosforados, y agentes nerviosos, siendo utilizados con finalidad bélica (2)

Aproximadamente, en la esfera del rango mundial en niamero, 200 000 muertes
y en suma 3 millones de envenenamientos son producidos por pesticidas. En la
actualidad, en el Per( no se han enmarcado en la redaccion de guias que sean oficiales,
avaladas por el Ministerio de Salud, que detallen como actuar en situaciones de
intoxicacion por organofosforados y carbamatos en su version adulta. Existe la guia del

MINSA en su version pediatrica sobre el manejo de las intoxicaciones, sin embargo,



se encuentra desactualizada, dado que es del afio 2005, la guia carece de conceptos y
contiene recomendaciones equivocadas, esto puede desencadenar consecuencias
fatales en los pacientes al ser aplicadas. EI MINSA, debe realizar modificaciones en la
seccion sexta de su presente version. Desde el aspecto epidemioldgico y clinico, es de
vital importancia que se actualice la informacién sobre las intoxicaciones en todos sus
niveles etarios, por lo que se debe hacer un Ilamado al Ministerio de Salud para que

elabore una guia oficial nueva y actualizada.

Estos pesticidas, tanto como los organofosforados y los carbamatos son
sustancias que se utilizan ampliamente en la agricultura y la ganaderia, producto del
cual el 80 % de intoxicaciones son causadas por pesticidas en el mundo, por ello se
considera como aquella sustancia que mayor intoxicacion causa en los seres humanos.
El nivel de toxicidad es demasiado alto, que esta sustancia se encuentre expuesto al ser
humano se debe a: Accidentes de trabajo en la ejecucién de las actividad agricolas,
actos suicidas, ingreso a lugares cerrados que hayan sido fumigados, haber ingerido

alimentos contaminados, cabe mencionar que son utilizados como armas quimicas.

1.3.2. ETIOLOGIA

Las circunstancias que son producto de la toxicidad por organofosforados son las

siguientes:

a.  Aspecto Laboral.- Se trata de la circunstancia mas frecuente, dado que via de
entrada para que se produzca la intoxicacion es de forma inhalatoria, cutanea —

mucosa.



b.  Aspecto Accidental.- Cuando se ingiere de manera accidental el producto o en
alimentos contaminado por el insectivida. Usado en situaciones de terrorismo
quimico.

c.  Aspecto Coluntario.- Conductas suicidas.

Vias de entrada:

v" Via Aérea: Los sintomas se presentan rapidamente. Este ingreso del pesticida se
suscita en agricultores y fumigadores.

v Via Digestiva: Cuando se presenta este tipo de intoxicacion de forma accidental.
Asimismo se presente en los cuadros autoliticos. Es una situacion de nivel elevado
grave, sin embargo, al inicio es lento.

v Via Cuténea: Esta situacion de intoxicacidn se presenta cuando el ser humano se
encuentra laborando, o se le brinde un uso equivocado como pediculicida. El
inicio de la intoxicacién es mas lento y de menor gravedad,

v’ Vias Parental: Excepcional (3)

Sobre la referencia del comienzo del cuadro clinico, este se inicia entre los 30
minutos, y 2 horas tras el contacto. Depende de la via de entrada de pesticida, de
la dosis, asimismo, el tipo de organofosforado y cuan susceptible es la persona.
Se considera como dosis altamente peligrosa entre el 0,1 y 5 g, todo ello de

acuerdo al compuesto.



1.3.3. EPIDEMIOLOGIA

Segun el reporte de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) que muestra de forma
anual a nivel nacional, refiere que aproximadamente existe un millén de intoxicaciones
por circunstancias accidentales y a razon de intoxicaciones por actos suicidas se reporta
con el nimero de dos millones, de las cuales 200.000 terminan con la muerte o el

deceso de la persona (4).

Segun la historia, en el area de la agricultura, se han utilizado los plaguicidas
desde el afio 1950. Pese que se cuenta con recursos siendo estos algunos efectivos para
la utilizacion en el manejo correcto para pacientes intoxicados, pese a ello, en diversos
paises que se encuentran en vias de desarrollo, conforma una causa alarmante por el
namero de intoxicaciones que se presentan. Segin la OMS se cuenta para su aplicacion
con medidas de seguridad, sin embargo, estos agentes por la sustancia de las que se
encuentran compuestos han provocado de manera nociva con efectos agudos y

crénicos en el ambiente, ocupando en si un problema en la salud pablica (5)

En la agricultura, se usan los plaguicidas compuestos por organofosforados y
carbamatos para controlar a los insectos. Las personas que los utilizan, fumigadores,
trabajadores agricolas, pobladores aledafios o de industria, se data que se expone a las
sustancias que causan intoxicacion se produce en desde las cortas etapas de vida, es
decir, desde la nifiez, de cinco a ocho afios de edad, configurandose un factor de riesgo
en el produccion de diversas enfermedades en el escenario de intoxicacion a razon del

compuesto toxico. Los organofosforados y carbonatos, considerados dentro de los



insecticidas, se caracterizan clinicamente por ser inhibidores de enzimas alinesterasas,
con la funcién clinica de regular el exceso de acetilcolina en el sistema nervioso. Este
elemento causa un elevado nimero de intoxicaciones, por lo que es necesario un
programa de vigilancia epidemioldgica, que se brinde una adecuada atencion médica
para aquellas personas que se encuentran en estado de intoxicacion, se capacite a los

profesionales de la salud para el manejo de estos compuestos, entre otros (6)

Las sustancias denominados organofosforados (OF), son plaguicidas y se
encuentra clasificado junto a los carbamatos, son esterés biodegradables, con acido
fosforico, su hidrolizacion se da en el medio himedo, con pH alcalino. Se pueden
absorber por diversas vias, dérmica, oral, parenteral, rectal, oral e inhalatoria.
Asimismo, funciona como inhibidor como enzima, lipasa, quimotripsina, fosfatasa
acida, tripsina o colinesterasas. Como principal accion tiene la acetilcolinesterasa y la
colinesterasa plasmatica (eritrocitica y butirilcolinesterasa), produciendo union estable

que de alguna forma es irreversible, por la fosforilacion enzimatica (7)

Son derivados del acido carbamico, los carbamatos y los plaguicidas, que son
sustancias biodegradables y no son acumulables. Actian como inhibidores con
reversibilidad por carbamilacion enzimatica. Cuando un persona se ve en un cuadro de
intoxicacion por carbamatos, es corta y el nivel bajo de severa, que aquellas que son
compuestas por los organofosforados (OF), sin embargo, cuando se presentan casos de

aldibarb y carbofuran, estos si presenten cuadros muy severos en sus comportamientos

(8).



1.3.4. FISIOPATOLOGIA

Sobre la forma de la absorcion de los organofosforados, se representa su forma de
penetracion al organismo por ingestién, inhalacion y a través de la piel intacta, dado
que las barreras bioldgicas son mas faciles, su alto nivel de liposolubilidad, su

volatilidad que facilita la inhalacion del organofosforado (9)

Una vez que se ve absorbido y distribuido por el organismo, los
organofosforados, los plaguicidas se ven metabolizados con la familia a la que
pertenezca el determinado compuesto, esencialmente el higado. Una vez que ingresa al
organismo este organofosforado posee una vida media corta en el plasma con un
volumen elevado de distribucion en los tejidos. Esta sustancia es metabolizada por un
conjunto de enzimas (esterasa, transferasas, enzimas microsomales), sufre una
metamorfosis quimica. Las transformaciones que se presentan tienden a elevar la

hidrosolubilidad del plaguicida, facilitan a nivel renal su excrecion (10).

Los organofosforados, ejecutan su mecanismo de accion de acuerdo a la
toxicidad de la fosforilacion de la enzima acetilcolinesterasa. Cuando se pierde la
funcion enzimatica desarrolla la acumulacion de acetilcolina en la union mioneural del

esqueleto y los ganglios autdbnomos, como en el sistema nervioso (11).

Se considera un neurotransmisor a la acetilcolina que en cierta forma interactta
con dos receptores, de dos tipos, receptor postsinaptico, muscarinicos y nocotinicos,

siendo responsable de las transmisiones fisioldgicas del impulso nervioso, de:



a. Los receptores nicotinicos, los nervios motores dirigido al musculo
esquelético.

b. Ciertas terminaciones nerviosas del sistema nervioso central. Se presenta una
vez que se haya liberado e interactuado con su receptor, en ese proceso la
acetilcolina se destruye por intermedio de la accion de la enzima
acetilcolinesterasa, la cual reacciona como neurotransmisor que hidroliza, y
produce &cido acético y colina que ingresa al espacio metabdlico presinéptico
para ser luego utilizado.

c. Las neuronas preganglionares a las postganglionares, que se cobijan en los
sistemas parasimpaticos y simpaticos — receptor nicotinico.

d. Las fibras colinérgicas postganglionares parasimpaticas y simpaticas de las

células efectoras — receptores muscarinicos.

Intoxicacion por triclorophon — Fisiopatologia

El triclorphon forma parte de los organofosforados, es un insecticida que sido
utilizado desde 1950. En el area de la agricultura se utiliza para controlar a los insectos
que habitan en el bosque o en los campos de cultivo, frutales. Es utilizado también con
la finalidad de controlar o evitar los parasitos en los animales domésticos, se degrada
este compuesto rapidamente en el suelo y generalmente los niveles disminuyen a
cantidades minimas en el mes de aplicacion. Este insecticida es levemente toxico para
los animales, dosis letales de 50 DL con rango de 400 a 800 mg/kg del peso corporal y

los valores de DL cutaneo del roedor son mayores de 2,00 mg/kg de peso corporal (12).



Triclotphon, se caracteriza por absorcion lenta como organofosforado, tiene como
vida en plasma de los seres humanos, difiere entre 2 horas a 3.8 horas
aproximadamente, todo en razon al volumen de la forma de distribucion del tejido
adiposo, este factor resulta ser importante puesto que el alto volumen genera que el
toxico sea lento al inicio. Cuando se presenta la fase aguda de intoxicacion, los agentes
se atraen por intermedio de su radical fosférico en la zona esterdsica de la

acetilcolinesteresa, generando dejar inactivo la sobre estimulacién colinérgica.

Cuando se unen el tdxico enzima, este evoluciona de forma rapida formandose
una irreversible unidn a través de las reacciones quimicas. A este proceso de denomina
el envejecimiento de la enzima, por la velocidad en la que se enmarca, y el compuesto
y la estructura de la cual se caracteriza el insecticida. Se detalla al inicio, la unién de la
enzima es susceptible adn, al ser reactivada cuando se administre las oximas. Cuando
se produce el envejecimiento de la enzima, al generarse lo precitado las oximas se
vuelven incapaces para reactivar la acetilcolinesterasa. La sobrestimulacion se produce

al momento de la sinapsis del sistema nervioso auténomo.

Como primer sintoma se tiene al muscarinico: conformado por vision borrosa,
sudacion, bradicardia, miosis, hipersecrecion bronquial broncoespasmo, bloqueo AV,
incremento en el peristaltismo intestinal. Estos sintomas se presentan por
combinaciones multiples, depende del agente que causo el cuadro clinico y el grado de
la intoxicacion, al igual que el comportamiento del paciente, sustancias concomitantes.

Se encuentran también signos nicotinicos, el mismo que tienen un intervalo de 4 horas

10



desde el inicio de la intoxicacion, cuando exista una escena de paralisis

musculosquelética y fasciculaciones.

La sintomatologia tiene como duracidn de persistencia hasta 7 dias, para que se
pueda ser aplicada por diversas causas. Como primer lugar se tiene al estado de
persistencia de la inhibicién de la acetilcolinesterasa, sin salida a sintetizar la enzima.
En segundo lugar, se reintoxica de forma enddgena, que se disgrega al progresivo paso
de la toxicidad en el torrente sanguineo que transporta de forma continua los drganos
diana, el tercer lugar la neurotoxicidad retrasada dado que es un forma de complicacion
tras el contacto de determinados toxicos. Se trata de una polineuropatia, sensibilidad
motora con predominio axonal que principalmente afecta a la parte distal de las fibras
del sistema nervioso que se manifiesta en forma de parestesis y la muestra de debilidad
en la parte distal de la extremidad. Su aparicion se registra por el tiempo de 7 a 20 dias
después de que se suscita la interaccién entre la piel y toxico. También es de la
presencia de fosforilacion del sustrato protéico neuronal compuesto por esterasa

neurotoxica, todo depende del tipo de solucion toxica, el nivel o la dosis absorbida.

Finalmente, se conoce como sindrome intermedio a la entidad clinica que se
genera entre las 24 a 96 horas de toxicidad (se presenta en pacientes que no padezcan
de fasciculaciones o demas manifestaciones colinérgicas). Asimismo se produce
paralisis en los musculos, los flexores, respiratorios, flexores del cuello y de los
musculos del craneo. Esta paralisis se tiene hasta los 18 dias, del cual como ventaja es
la recuperacion total o la forma de evolucion a una neurotoxicidad retrasada. En este

cuadro se sugiere la lesion postsinaptica de la conjuncién neuromuscular (13).

11



De acuerdo al conjunto de signos y de sintomas de nivel de grado de variable y la
union de los cuadros clinicos por probables reintoxicaciones enddgenas, se exige un

conocimiento minucioso de la fisiopatologia del paciente que esta siendo tratado.

1.3.5. SEMIOLOGIA

SINTOMAS Y SIGNOS DE LA INTOXICACION

Los signos y los sintomas dependen de la via de acceso o de contacto, el nivel o grado
de toxicidad el producto y el elevado grado de exposicion. Se presentan los sintomas
en menos de cinco minutos como producto de intoxicaciones masivas. En general se
presentan los signos y sintomas en las primeras veinticuatro horas. Los sintomas
relucen cuando las colinesterasas cumplen su funcién de inhibir a mas del cincuenta

por ciento (14).

Previo a este apartado, el paciente quien llegd con intoxicacion, se encuentra en
la fase de intoxicacion latente. Una de las caracteristicas de las personas que se
encuentran con intoxicacion grave, presenta miosis, trastorno de la conciencia,
incremento de secreciones en nivel severo y fasciculaciones, asimismo, se presenta
cefalea, nauseas, dolores abdominales, sudoracion. En estos pacientes, su causa de
muerte se genera por una insuficiencia respiratoria, asociado con el broncoespasmo,
debilidad en los musculos respiratorios, broncorrea y depresion en el sistema

respiratorio, centro respiratorio (15).

Signos y sintomas de la intoxicacién con organofosforados:

12



A. DE MANIFESTACIONES MUSCARINICAS:
v’ Bronquios.- Presion el pecho, disnea, tos, cianosis, edema pulmonar,
sibilancias, aumento de secreciones.
v" Gastrointestinal.- Calambres, incontinencia fecal, nauseas, diarreas, vémitos,
tenesmo.
v" Glandulas Sudoriparas.- Sudoracién en exceso.
v" Glandulas Salivares.- Se produce un aumento en el nivel de salivacion.
v" Glandulas Lacrimales.- Se produce un aumento en la lagrimacion.
v" Cardiovasculares.- Hipotension y bradicardia.
v" Pupilas.- Se produc la miosis.
v" Cuerpo Ciliar: Genera vision borrosa.
v' Vejiga.- Incontinencia urinaria.
B. MANIFESTACIONES NICOTINICAS:
v Musculo Estriado.- Fasciculaciones, espasmos, debilidad muscular, debilidad
en los masculos respiratorios y calambres.

v Ganglios Simpaticos.- Taquicardia, palidez e hipertension.

C. SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.:
Se presenta ansiedad, tension, labilidad emocional, pesadillas, cefalea, apatia,
somnolencia, ataxia, disartria, convulsiones, depresion del centro respiratorio y

circulatorio, temor, y coma con ausencia de reflejos.

13



La forma de actuar de los paguicidas, tienen un efecto nocivo en su forma
mecénica, atacan de forma arbitraria a los nervios que actiian como controladores
de las glandulas, del cerebro y de la respiracion. No obstante, es de sefialar que
los dos grupos tienen similares efectos clinicos. Los insecticidas
organofosforados no producen los mismos efectos que los carbamatos, la forma
de la afectacion en el organismo del ser humano no es la misma, se diferencian
con los antidotos utilizados para tratar las intoxicaciones. Algunos de estas
sustancias contienen en su preparacion, destilados de petrolep, xileno o tolueno,

siendo estas causantes de neumonitis o de edemas pulmonares (16).

El grado de toxicidad de los carbamantos, asi como de los organofosforados,
generan intoxicaciones de nivel grave que produce en la mayoria de ocasiones,
la muerte en el ser humano, de todas las formas, inhalando, ingiriendo, o si se
produce contacto con los 0jos o la piel. Las dosis de ambos elementos varia

muchos de los producos entre unos y otros.

Las personas que se exponen de forma reiterativa en plazo de semanas 0 meses,
pueden producirde intoxicaciones que causen gravedad pese las bajas dosis.

La intoxicacion que causa el carbamatos tiene duracion menor a los
organofosforados.

SIGNOS Y SINTOMAS

Los efectos de estas sustancias probablemente puedan aparecer con rapidez o
demorar hasta por doce horas su presencia.

v" Ingestion, por contacto cutaneo, o inhalacion

14



e Estado de confusion, agotamiento y debilidad.
e Presencia de dolor de cabeza
e VVOmitos, nduseas, diarrea y dolores abdominales.
e Presencia de bastante salivacion y sudoracién profusa.
e Presencia opresion en el torax.
e Presencia de contracciones en los musculos aislados, en los parpados y
en la lengua, la misma que se generaliza en el resto del cuerpo.
e Pulso lento, convulsiones.
e Respiracion regular, se produce un aumento de secrecion bronquial.
e Contraccion de pupilas y visién borrosa o doble
e Edema pulmonar.
¢ Incontinencia fecal
v En los o0jos:
e Lagrimeo, irritacién y vision borrosa.

e Efectos citados para casos de ingestion e inhalacion.

1.1 DIAGNOSTICO

Se realiza con la historia clinica el diagnostico inicial, cuando existe sospecha probable
y certeza de la presencia del toxico, asimismo el cuadro clinico y la via de absorcion.
Se debe de realizar la medicion de la actividad de la colinesterasa para la confirmacion
diagnostica. Los niveles de colinesterasa difieren de acuerdo al individuo, por lo que

es recomendable que se realice la medicidn de los niveles de enzima a cada ser humano
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se encuentre en contacto con organofosforados, previo a la ejecucion del contacto con

estas sustancias (17)

Los organofosforados, dentro de ellos los plaguicidas, baja su actividad cuando
la colinesterasa plasmatica como también de la eritrocitaria. En razén a la primera, se
recupera entre los 15 a 30 treinta, de manera rapida, mientras que en el eritrocito, esta
se recupera aproximadamente de 0 a 90 dias. Resulta importante tener en cuenta que la
actividad de la colinesterasa plasmatica, se puede encontrar de forma disminuida en
pacientes que registran hepatitis cronica, enfermedades hepaticas, cirrosis y en

personas que son consumidores de droga (18)

Se tiene previsto cuatro tipos de deteccion de a actividad, descubren que también
es ideal y que se recomiende de forma correcta. Los valores normales entre el 91 al 64

pH/hora (19).

Con presencia de uso de ventilador, siendo este un factor de intoxicacion severa,
no permite que en determinadas circunstancias que se establezca una relacién en los
niveles y la atropina (22). Los valores que se han establecido para determinar la

severidad de la intoxicacion por el método de laboratorio de Mitchell son:

« Actividad de la enzima mayor al 75%: Normal
o Actividad de la enzima entre 50% - 75%: intoxicacion leve
o Actividad de la enzima entre 25 — 50%: intoxicacién moderada

« Actividad de la enzima menor al 25%: intoxicacion grave (20).
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Para identificar las complicaciones se debe de realizar otros exdmenes, como el
sedimentacion globular, con el que se puede observar la presencia de leucocitosis con
neutrofilia asimismo, el hemograma, de la misma manera, con la finalidad de que se
incluya magnesio se debe de presentar la hiponatremia, hipocalemia e
hipomagnesemia; que se tome la medida del pH, las gasas arteriales, dado que se puede
encontrar acidosis, metabdlica; creatinay BUN, debido a la probabilidad de desarrollar
un falla renal, alanino, aspartato, Bilirrubinas, y fosfatasa alcalina, por el riesgo de
hepatotoxicidad; amilasas séricas, ya que se han deducido casos de pancreatitis
hemorragica; se ejecuta también el Rx del extremo del torax para descartar que se

presente cuadros de neumonitis quimica, electrocardiograma y broncoaspiracion.

El diagnostico introduce una valoracion critica y minuciosa de la historia clinica
del paciente, se deja constancia de la evidencia de ingestion y demas signos y sintomas.
Las historias clinicas positivas no contienen antecedentes o datos de intoxicacién, sin
embargo, la asociacién o relacion de la presencia de estos cuadros de miosis, trastornos
de conciencia o0 aumento de secreciones fasciculaciones, se establece un diagnostico en
parte certero. Se inhibe el colinesterasas con su determinacion, siendo esta forma las

mas especifica (15).

Se presentan variaciones en las colinesterasas de acuerdo al sexo, y demas
factores como la edad, el clima para el uso del laboratorio y determine sus parametros,
el ejercicio. Para algunos laboratorios, la colinesterasa como valor normal se tiene de
setenta a ciento diez unidades de rappaport, determinados en forma representativa. En

otro sentido, la colinesterasa tiene una forma ideal para medir la eritrocitica o real dado
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que se produce de sinonimia de la sinaptica; el método es complejo y resulta ser

reproducible y costoso.

Para obtener los valores de la colinesterasa, después de una hora se regulan los
valores bajos, cuando el paciente se encuentra sintomatico, tiene las colinesterasas
normales, su intoxicacion tiene un nivel leve. Cuando se presentan colinesterasas
plasmaticas, su normalizacion sucede a las tres o cuatro semanas después de haber
pasado una intoxicacion severa. Este tipo de pacientes generalmente después de la
intoxicacion se sienten asintomaticos dado a la recuperacion de la colinesterasa en la
sinapsis en el caso de que se haya usado pralidoximas en el desarrollo y tratamiento de

la acetilcolina.

1.2 TRATAMIENTO

Para tratar a un paciente que se encuentro intoxicado por carbamatos, de debe
monitorizar los signos vitales como primera funcién de cuidado, asimismo mantener la
via aérea permeable con intubacién, lavado gastrico si el paciente ingiri6 el carbamatos,
se le debe administrar jarabe de ipecacuana para asi poder retirar el toxico digestivo,
desarrollando las precauciones habituales. Cuando se administra al paciente el carbon
activado y catértico, pues demuestra que si ha existido ingestion. Cuando el contacto
se produjo con el tdxico, lo que se debe de hacer, es retirar la ropa, lavar al paciente
con agua y jabdn todo el cuerpo, desde la cabeza hasta los pies, aproximadamente al

menos diez minutos.
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Existe una droga que también causa intoxicacién denominada atropina. En adultos
la dosis es de 0,4 a 2.0 mg i.v. tomadas en varias ocasiones cada quince a treinta
minutos, hasta que aparezca los signos de atropinizacién, uno de los sintomas notorios,
son las pupilas dilatadas (previo a ello se debe tener en consideracion se encontraban
midticas), rubefaccion facial, broncorrea, disminucion de la sialorrea, incremento en la
frecuencia cardiaca. La atropina en la mayoria de pacientes que precisan dosis, se
presenta durante las seis y doce primeras horas. Los pacientes que se encuentren en
cuadros clinicos criticos deben de estar muy bien oxigenados y recibir por atropina. En
los nifios, la dosis es de 0,05 mg/kg, se repite al inicio la dosis solo en caso determinado,

cuando se vea por conveniente administrar la misma cantidad que en los adultos (21).

El tratamiento que se debe brindar a un paciente que se considera dentro de los
casos graves se prolonga su observacion durante al menos 24 horas, por tanto, si se
presentara un caso de intoxicacion de nivel leve, no necesita observacion prolongada.
Se pone en conocimiento que no se debe utilizar morfina, clordiacepéxido o
fenotiacinas, en relacion a la prevencion por peligro de intoxicacion a razon de la

depresion respiratoria. Se refiere que en los pacientes criticos.

Es recomendable que no se utilice morfina, clordiacepoxido o fenotiacinas, pues
son causantes peligrosos de depresion respiratoria. Los pacientes que presenten cuadros
criticos de intoxicacion, dado por la complicacion del cuadro de salud, edema
pulmonar, para cardiaca, a quienes se les debe de direccionar a UCI, la unidad de

cuidados intensivos.
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Evaluacion inicial y manejo de urgencias

El tratamiento se enfocard en permitir la permeabilidad de la via aéreas, asi como la
correcta funcién cardiovascular por intermedio del algoritmo ABCDE. A estos
pacientes por el cuidado que necesitan se deben de realizar mas actividades de trato
para que se ve evite la continuacion, chompa, tuve un bafio corporal me lavé el cabello

(22).

Cuando se hallase un caso de intoxicacion por via cutanea, debe lavar de
inmediato al paciente con agua abundante y jabon, aplicando las precauciones
advertidas por el médico y personal de enfermeria. Respeto al lavado gastrico, luego
de que se hizo en primer instancia, se debe de requerir de apoyo especializado para que
se le brinde un tratamiento especifico, solamente en quienes se sospeche que se ven

intoxicados, con la finalidad de minimizar el riesgo de broncoaspiracion (23).

Manejo Especifico

La atropina es utilizada para controlar los efectos muscarinicos por la competencia que
existe en los receptores con acetilcolina. Esta se debe iniciar con la via aérea asegurada.
Se cuenta como antecedente como dosis inicial de 1 a 5 mg, es decir a nifios se les
administrara de 0,02 a 0,05 mg /kg siendo esta evaluada cada cinco minutos, tratando
de utilizar una guia terapéutica si se apareciese signos de atropinizacion, como
consecuencia de incremento en la frecuencia cardiaca, disminucién de secreciones
respiratorias, midriasis, aparicion de angina, mucosas, retencién urinaria, delirio y

alucinaciones. Se presenta en pacientes con intoxicaciones severas requerir a una
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conteo continuo de 0,01 y 0,08 mg/kg/h retirdndose gradualmente para que evite el

bradipnea (24).

Las Oximas, eliminan su grupo fosfato cuando se reactivan con la colinesterasa.
Es recomendable que se emplee en las seis primera horas para que se evite una union
irreversible entre la colinesterasa y el toxico, existiendo diferentes oximas y diversos
protocolos de administracién, siendo una de las mas empleadas la pralidoxima (19/20
ml. Amp.), se debe diluir en 100 cc de solucion salina, a una dosis conformada por el
25 a 50 mg/kg, consecuentemente brindar una infusién continua de 8 mg/kg/h por 24

horas (25).

Diversos estudios que realizaron comparaciones sobre la administracion de la
pralidoxima mediante infusion continua, cada cuatro horas. Si se encontraba una
infusion reiterada a 1 g/h de cuarenta y ocho horas después del bolo inicial, se obtiene
una relacién con la dosis y la atropina que se requiere. Estos autores recomiendan que
se debe reservar el uso determinado de oximas para aquellos paciente con
intoxicaciones moderadas a severas por elementos organofosforados, demostrando una
disminucion en la incidencia del denominado sindrome intermedio con una répida

recuperacion en los efectos a nivel del sistema nervioso central.

Del Sulfato de magnesio, se ha podido demostrar que su administracion es de dos
4 gl/dia, este se relaciona con los dias de internamiento en el hospital y en la tasa de
mortalidad, cuando se instaura en forma temprana, aunque no se haya encontrado

relacién con las dosis requeridas de atropina y oximas. Se ha empleado en algunos tipos
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de arritmias el manejo de la hipertensién dado que en algunas circunstancias se

presentan cestos cuadros en la intoxicacion aguda por organofosforados.

Manejo de Complicaciones:

En primera instancia, una de las complicaciones que se presenta son las
convulsiones, donde se da utilizacién a la benzodiacepina de dosis usuales. Cuando se
presente un tipo de sindrome intermedio se debe de realizar un intubacion orotraqueal
y su inmediato traslado a la unidad de cuidados intensivos. En UCI se debe de realizar
el monitoreo electrocardiogréfico para el determinado manejo de las arritmias. Cuando
se trata cuadros de intoxicacion por intento suicida se recomienda que se incluya al
tratamiento, la cita con un psiquiatra, para su adecuada valoracion. Después de la
valoracion del paciente, en la segunda o cuarta semana en donde se le haya dado de
alta es de manera importante que se realice una evaluacion si el paciente presentase
signos de neuropatia retardada, sin embargo, para que esta se ejecuta se necesita la
afirmaciéon  de los neuroconductores, electromiografias, para el inicio de la

rehabilitacion.

PRIMEROS AUXILIOS

Esta tarea que se ejecuta con la finalidad de atender al paciente en estado de
emergencia, juega un papel importante cuando se trata del cuidado y la atencion de una
persona en estado de intoxicacion aguda a causa del plaguicida. De esta Optima y
correcta labor en su aplicacion depende muchas veces la vida del paciente. Cuando se

presenta una escena de un paciente en estado de intoxicacion en su grado agudo por el
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plaguicida, el personal de enfermeria debe brindar la maxima atencion inmediata, de la

siguiente forma:

A. Se debe de trasladar al paciente que se encuentra en un sitio expuesto a otro
en donde exista una ventilacion adecuada.

B. Es parte de la labor inmediata que se le retire la ropa al paciente para proceder
a lavar el cuerpo (piel) y el cabello que se encuentra contaminados, con
bastante agua y jabon.

C. En el presente caso de plaguicida se debe inducir a que el paciente produzca
el vémito, sin embargo, este apartado se exceptla para casos de hidrocarburos
o de la presencia de sustancias alcalina y acidos.

D. Si se presenta el escenario de que ha existido contacto del plaguicida con los
0jos, se debe lavar con abundante agua o en su defecto, con un solucion salina
isotonica, aproximadamente por mas de 15 minutos.

E. Si el paciente se encuentra en estado de inconsciencia, se debe acostarlo sobre
el lado derecho cuidadosamente, se procure mantener las vias aéreas libres
tanto la boca como la nariz, y se evite el vomito.

F. En caso se presente complicacion con la via o el sistema respiratorio se debe
revisar las areas pertinentes para una aplicacién inmediata de la respiracion
artificial (de manera imprescindible no se limita en utilizar el método boca
nariz, o boca boca. La persona o el personal de la salud que lo ejecute debe de

tener el previo entrenamiento en esta técnica respiratoria, no obstante, se debe
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tomar las medidas y precauciones necesarias para que se evite la
contaminacion entre el personal y el paciente).

. Es importante que las personas que se encuentren en cuidado del paciente,
eviten tener un contacto directo con el vomito o los vestigios contaminados.
Se recomienda que tengan presente la utilizacion de los guantes mientras se
ejecuta el lavado del cuerpo y del cabello.

. No se debe suministrar los supuestos antidotos como el café o leche, entre
otros que no se encuentran plenamente comprobados que seran viables para
contrarrestar el estado de intoxicacion.

El paciente intoxicado se debe de mantener en reposo y conservarlo bajo
vigilancia.

. Los familiares y amigos, o demas personas que se encuentren al lado de la

persona intoxicada, deben de trasladar al paciente al centro de atencion mas

cercano.

TRATAMIENTO MEDICO

En este aspecto se observard la destreza que demuestre el médico el manejo de la

persona que se encuentra intoxicado por plaguicidas, realiza las diferentes actividades:

e Hacer vigilancia a las vias respiratorias, garantia el estado de permeabilidad

de las vias respiratorias.

e Canaliza la vena.- ubica la vena, toma muestras para el laboratorio y

administra liquidos si es necesario..
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e Vigila la respiracion, se debe de tener en cuenta si la forma o secuencia de
respiracion es la adecuada o se encuentra deprimido, se recomienda que se
administre oxigeno humificado por intermedio del catéter nasal a un flujo de
cuatro a seis litros por minuto, o en su defecto la aplicacion de ventilacion
pulmonar asistida.

e Sonda nasogastrica.- cuando se trata de intoxicacion por ingesta colocaran una
sonda nasogastrica, asimismo, se realiza un lavado gastrico utilizando
bicarbonato de sodio, en un cinco por ciento.

e Administrar un plan catartico.- Urgente, administrar carbon junto a un

catartico.

Cuando se presente este tipo de intoxicacion en adultos o menores de doce afios
(nifios) se recomienda la utilizacion de 50 a 100 gramos de carbén en 300 a 8000
ml de aguda. Si se trata de nifios. Menores de doce afios, de 15 a 30 gramos y

entre solucion de agua de 100 a 300 (26).

e Se debe tratar de mantener en el paciente una excreta diuresis.

¢ Se debe evitar la emesis: se administra al paciente liquidos lentamente con la
finalidad de evitar la causa de emesis o regurgitacion. Se evita el estado
catartico con magnesio en la enfermedad renal, y sobre el sodio en
consideracion a la falla cardiaca e la hipertension severa.
Se recoge la muestra de vomito del paciente o en su defecto del lavado gastrico

que se ejecuto al inicio para proceder con el analisis quimico.
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e Administrar atropina/oxiomas.- Cuando el paciente sufra de intoxicacion por
organofosforados se utiliza el oxioma o atropina. Al ejecutar un conducta técnica
como miembro de salud, con la finalidad de evitar la concentracion excesiva de
acetilcolina. La atropina no reactiva ni acelera la eliminacion de

organofosforados, contribuye a controlar las manifestaciones muscarinicas (26).

Se recuerda que no se debe atropinizar a un paciente que se encuentre ciandtico,
por lo tanto la atropina, es decir realizar el estudio de la correcta formula de
atropinizar, tiene como finalidad esencial suministrar una adecuada oxigenacion

tisular.

Que se administre por via venosa sulfato de atropina , o por via intramuscular
(siempre y cuando la opcion segunda se aplicara cuando a primera no haya sido

una opcién)

DOSIS.- Se debe de suministrar en adultos y nifios mayores de doce afios, de 0.4
a 2.0 mg Cada quince minutos previa atropinizacion sobre la intoxicacion
moderada, de 2 a 8 mg. Por cada pulso en minuto en sequedad de secreciones

midriasis.

En los nifios menores de doce, de acuerdo también al peso corporal, siendo en el
determinado caso, este debe de ser proporcional en 0.05 mg /kg, este se debe de

ejecutar de forma repetitiva.
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e Electrocardiograma.- Cuando la intoxicacion se presenta como cuadro clinico
grave, se cuenta con una toxicidad cardiaca elevada por los organofosforados,
son el registro electrocardiogréfico, el control, el registro basal subsecuentes.

e Convulsiones.- en este determinado caso, se debe de proporcionar diazepam al
paciente ente dosis de 5 a 10 mg, volviéndose a administrar cada quince minutos,

como maximo a administrar es de 30 mg.

Se administra como dosis pediatrica la cantidad de 0.25 a 0.40 mg/kg, en nifios
que se encuentren con 30 dias de nacido a 05 afios de edad, asimismo se

administre un méaximo de 10 mg en nifios mayores de 05 afios.

Otros toxicologos recomiendan el uso de la diferhindramina, pues este actua
como apoyo al tratamiento de personas que se encuentran intoxicadas por
inhibidores colinesterasas. Se administra por via venosa en dosis Unica de 5 mg

/kg de peso para los nifios, entre el 30 a 50 mg para el total de adultos (26).

eEdema Pulmonar.- Se complica el estado de intoxicacion por razones
importantes la furosemida, causa dafio renal como consecuencia. Se recomienda
que se utilice otras medidas con la finalidad de disminuir la hipervolemia como
sangria y plasmaféresis.

e Contraindicaciones.- Se elimina la utilizacion de los siguientes medicamentos
farmacol6gicos como reserpin, fenotizinas, teogilina, aminofilina, siendo estos

suprimidos, dado que causan depresion en el sistema nervioso.
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Los axiomas, ni la atropina debe de administrarse a los pacientes que tienen la
condicion de trabajadores y que llegan al hospital por estar intoxicados, dado que

se encuentran expuestos a plaguicidas inhibidores, de las colinesterasas.

Las personas que han sufrido intoxicacion por plaguicidas esta prohibido que
regresen al mismo lugar donde sucedio la intoxicacion hasta que no desaparezcan

los signos y los sintomas.

Cuando se presente intoxicacion por carbamatos se debe de seguir un tratamiento
similar, obviando a la axioma, se debe aclarar que la union del carbamato y la

enzima es irreversible.

Se debe extraer muestras de la orina para la posterior identificacion de

metabolitos y restos de carbamatos.

Cuando existe un caso de intoxicacion se debe comunicar de inmediato a la

comunidad competente.

Segun la Guia para el manejo del paciente intoxicado (27):

a. En el ABCD, se debe de tomar en cuenta en qué estado se desarrolla la
aspiracion de secreciones, siendo esencial para el tratamiento del paciente.

b. Si ha existido exposicion o contacto directo con la piel y la sustancia del
plaguicida, se indica la realizacién de un lavado exhaustivo con jabon y agua

en abundancia.
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. Se realice un seguimiento al sistema cardiaco continuo, asimismo, al
electrocardiograma cada seis horas, en las veinticuatro primeras horas.

. Si la intoxicacidn se ha producido por la via oral es necesario que se realice el
lavado gastrico en la primera hora en donde el paciente se encontro intoxicado.

. Se administre carbon si se ejecuto el lavado gastrico
No se recomienda la utilizacion del catartico cuando se ha inducido al
paciente la diarrea por el toxico, dado que no es la adecuada para el presente
tipo de intoxicacion.

. La atropina debe ser administrada de 1 a 3mg es decir una o tres ampollas por
via intravenosa, de forma directa y rapida, en el caso de nifios se debe
administrar 0.02 mg/kg, siendo esta cantidad colocada en evaluacion cada
cinco minutos la respuesta, y se repite en el mismo intervalo hasta que se
consiga la frecuencia cardiaca elevada aproximadamente a 80 pulsaciones por
minuto,

. Atropina 1 a 3 mg (1 a 3 ampollas) intravenosa, directa y rapida (nifios 0.02
mg/kg), evaluando la respuesta cada 5 minutos y repitiendo en este mismo
intervalo de tiempo hasta obtener frecuencia cardiaca mayor a 80 pulsaciones
por minuto, con una presion arterial sistolica elevada al nimero de 80 mmHg.
Se debe tener en cuenta que la atropina no elimina los ruidos anormales que
se generan de aquellas regiones donde existio broncoaspiracion, este aspecto
de la mucosa oral semejante a una hidratacion de pupilas de forma normal
dado que no tiene miosis puntiforme. No es recomendable suministrar la

atropina hasta obtener la midriasis.
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Al momento de administrar la sustancia de pralidoxima, caracteristico en
paciente que se encuentran intoxicados por sustancias organofosforadas, con
un bolo inicial de 1 a 2 gramos, se recomienda que se debe diluir en una
solucién salina de 0.9 % cada gramo de 100 ml, la misma que se debe
administrar por la via intravenosa cada 30 minutos. Continuar la
administracién con una infusién continda de 200 a 500 mg/hora por 24 horas.
En nifios, el bolo inicial es de 25-50 mg/kg y se debe continuar con una
infusion continua de 5-10 mg/kg/hora por 24 horas. La reactivacion de
colinesterasas es dependiente del tiempo en que tarda cada toxico en envejecer
la acetilcolinesterasa; sustancias como monocrotofos y profenofos parecen
beneficiarse muy poco aun si la administracion de oximas se realiza
tempranamente.

En caso de agitacion o convulsiones se deben controlar con benzodiazepinas
(diazepam 5 a 10 mg intravenosos cada 10 a 15 minutos hasta un maximo de
30 mg).

Intubacién y ventilacion mecanica en caso de sindrome Intermedio.

Si se presenta arritmia de puntas torcidas se debe suministrar sulfato de

magnesio 2-4 gramos (1-2 ampollas) intravenoso directo (nifios 0.3 mL/kg).

. No se debe dar alta al paciente hasta que cumpla 48 horas asintomatico.

Valoracién por psiquiatria en caso de intento suicida.
El paciente debe ser evaluado al menos 2 semanas después del alta para
descartar la presencia de neuropatia retardada de predominio motor, que

requiere inicio precoz de rehabilitacion
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1.3 PREVENCION

A.

Prevencion de la absorcion.

1. Se debe inducir a la emesis con jaraba de ipeca o en su defecto con suero

fisiologico.

. Se debe realizar el lavado gastrico con un método alternativo a emesis.

. En el caso de que el paciente se encuentre en estado elevado de somnolencia

se debe entubar la traquea previo lavado con la finalidad de evitar la

broncoaspiracion.

. Se debe administrar carbon de cinco a diez veces segun la dosis del toxico

ingerido de acuerdo a los gramos, generalmente de treinta a cincuenta gramos

en solucidn fisioldgica.

. Se debe de administrar una dosis de 20 a 30 cc cada seis a ocho horas, del

catartico con tipo sulfato de magnesio.

. En el determinado caso que el paciente se haya intoxicado via cutanea se debe

de bafarlo con agua y jabon, luego, se friccione con alcohol las partes que se

encuentra contaminada y luego bafiarlo de nuevo con agua jabonosa.

7. De uso recomendable para el personal de la salud, siempre que realiza lo

anteriormente citado, debe de protegerse con guantes y bata (15)

B. Medias de soporte:

e Continuo monitoreo de las funciones vitales y diuresis (orina)
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Se debe colocar una sonda nasogastrica y sonda Foley anterior a la
tropinizacion.

Se recomienda utilizar sonda nasogastrica, para que se ejecute la aspiracion
de sangrados articulares, y también para la atencion de sangrado digestivo.
Se debe fijar de forma correcta la sonda Foley, dado que la hematuria en estos
pacientes causada por trauma local.

Fijar las vias con férulas evitando asi la excesiva movilizacién del catéter
causado por excitacion atropinica.

Se debe sujetar al paciente con el debido cuidado con la finalidad de evitar
que se genere Ulceras por ficcion. Se recomienda utilizar almohadillas.
Mantener el aseo bucal utilizando glicerina y bicarbonato para evitar que se
produzca lesiones costrosas.

Instale con frecuencia acetato con gotas, asimismo, celulosa, mas protector de
corneas.

Conservar al paciente NPO.

Se debe de evitar brindar excesivo liquido que ocasione aumento en su edema
pulmonar y en las secreciones.

Se le reponga el liquido de acuerdo a la diuresis del paciente, asimismo,
otorgarle lo necesario en calorias y lo basico en electroliticos.

Se debe mantener al paciente aislado relativamente, a fin de evitar la
sobreexcitacion de estimulos externos.

Evitar que se cultive focos de infeccion para dar tratamiento especifico (15).
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Todas las informaciones relativas a los antecedentes de exposicion, cuadro
clinico de la intoxicacion y las intervenciones terapéuticas sobre el paciente
intoxicado deben ser debidamente registradas en los expedientes clinicos. Es muy
importante documentar adecuadamente los sintomas de presentacion, la

identificacion del toxico, el tiempo y los niveles de respuesta.

Los datos epidemioldgicos de cada caso se recolectaran en una ficha de
investigacion que recoge datos demograficos, del evento y del producto y
desenlace final. Tanto las informaciones que reposan en el expediente clinico
como en el Sistema Nacional de Vigilancia epidemiolégica facilitaran el
desarrollo de futuras investigaciones, que aportan evidencias para monitorear el
curso de las intoxicaciones, probar hip6tesis sobre los riesgos mas importantes y

la eficacia de las medidas recomendadas en esta guia.
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CAPITULO I
ESTUDIO DE CASO CLINICO

“INTOXICACION POR ORGANOFOSFORADOS”

2.1 OBJETIVOS

e Valorar al paciente con Intoxicacion por organofosforado

e Establecer diagndsticos priorizados en el paciente con intoxicacion
por organofosforados
e Aplicar el proceso de atencion del proceso de enfermeria al paciente

con intoxicacion por organofosforado

2.2 SUCESOS RELEVANTES DEL CASO CLINICO

1. DATOS DE IDENTIFICACION DEL PACIENTE

+ NOMBRES Y APELLIDOS : Rojas Leon Lari Julian
+ EDAD : 38 afios
+ SEXO : Masculino

+ GRADO DE INSTRUCCION : Secundaria completa
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+ PROCEDENCIA : Ancash

+ IDIOMA : Castellano

+ ESTADO CIVIL : No refiere

+ SITUACION SOCIOECONOMICO : No refiere

+ OCUPACION : No refiere

+ MOTIVO DE INGRESO/CONSULTA: Secrecién espumosa, vomitos,
nauseas, alteracion del estado de conciencia, diaforesis, bradicardia,
bradipnea.

+ FECHA DE INGRESO/CONSULTA : 26/07/2018

+ FECHA DE APLICACION DEL PAE : 26/07/2018

2. ANTECEDENTES PATOLOGICOS:

FAMILIARES PERSONALES

No refiere. No refiere.

3. DIAGNOSTICO MEDICO

+ Intoxicacion por carbamato
+ Insuficiencia Respiratoria

+ DJ/C Edema agudo de pulmoén
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4. DEFINICION DE LA PATOLOGIA

Una intoxicacion por organofosforado o carbamato inhibe de forma irreversible la
enzima acetilcolinesterasa, formando un compuesto enzima-toxico que es responsable
de la sobre estimulacion de las partes del sistema nervioso que contienen acetilcolina:
fibras post-ganglionares muscarinicas del sistema nervioso parasimpatico (que controla
secreciones de los tractos respiratorio y gastrointestinal y la frecuencia cardiaca),
glandulas sudoriparas en el sistema nervioso simpatico, fibras pre ganglionares en el

sistema nervioso simpatico y musculo esquelético.

Desarrollan su accidn toxica sobre diferentes parénquimas: higado, corazén, rifion,
médula 6sea y pulmon; inhiben la enzima esterasa, neurotoxica produciendo un cuadro
de neurotoxicidad retardada, que se presenta entre los 7-14 dias después de la
exposicion. Ocurre con la mayor parte de intoxicaciones por organofosforados pero a

concentraciones masivas. (28)

5. ETIOLOGIA

SEGUN EL TEXTO SEGUN EL PACIENTE

Las razones por las que una persona | Paciente adulto joven masculino que
puede intoxicarse por organofosforado | ingresa al servicio de emergencia en
o carbamato pueden ser distintas tanto | camilla  traido en  ambulancia,

por acciones criminales, suicidio, | refiriendo que consumi6 un veneno
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accidentalmente, accidentes laborales,

etc.

hace 2 horas, estando eliminando

residuo de la sustancia por la boca.

6. SINTOMATOLOGIA

SEGUN EL TEXTO

SEGUN EL PACIENTE

El intervalo de tiempo entre la
exposicion y la aparicion de los primeros
sintomas varia entre 5 minutos a 12-24
horas, dependiendo del tipo, cantidad y

via de entrada del toxico.

De los sintomas y signos son:

+ Sindrome muscarinico: vision

borrosa, miosis, lagrimeo, sialorrea,
diaforesis, broncorrea,

broncoespasmo, disnea, vomito,

dolor abdominal tipo célico, diarrea,
respiratoria :

disuria, falla

bradicardia, deshidratacion.

Al ingresar al servicio de emergencia

presento los siguientes signos Yy

sintomas:

+ Sindrome muscarinico: miosis,

sialorrea, vomito, nauseas,
diaforesis, broncoespasmo, disnea,

bradipnea, taquicardia, hipoxia.

+ Sindrome neuroldgico: alteracion

del estado de conciencia Glasgow 9.
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+ Sindrome nicotinico:  midriasis
inicial, calambres, mialgias,
fasciculaciones musculares.

+ Sindrome neuroldgico: ansiedad,
ataxia, confusion mental,
convulsiones, colapso, coma,
depresion cardiorrespiratoria central.

+ Sindrome intermedio: Cuadro de
paralisis de la musculatura proximal
de las extremidades, que aparece a las
24-96 horas tras la recuperacion de
una crisis colinérgica ,después de la
intoxicacion  manifestdndose  en
debilidad muscular incluyendo los
musculos respiratorios, depresion de
los reflejos tendinosos, paralisis de
los masculos flexores de la cabeza y
paralisis de los pares craneales.

+ Polineuropatia retardada: aparece
de 7 a 14 dias después, se caracteriza

por debilidad simétrica.
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7. SISTEMA DE DIAGNOSTICO

SEGUN EL TEXTO

SEGUN EL PACIENTE

Para elaborar

cuenta los siguientes aspectos:

una historia clinica
adecuada y orientar correctamente el

diagnostico es muy importante tener en

+ Anamnesis: Preguntar al paciente y/o

acompariantes ¢Qué sucedio?, ; COmo
sucedi6?, ¢Donde sucedi6? ¢Qué
medicamentos 0 sustancias
consumid? (A qué sustancia toxica
estuvo expuesto? ¢Por cudl via de
administracion? ¢En qué cantidad? ,
¢Con qué intencion estuvo en
contacto con esa sustancia?, ;Cuanto
tiempo ha transcurrido desde la
exposicion?  ;Qué  tratamiento
inmediato se administro?

farmaco o

Obtener muestra del

toxico. Obtener en lo posible el

+ Paciente que ingresa al servicio de

emergencia traido por los bomberos
refiriendo que lo encontraron en su
casa tirado en el suelo eliminando
espuma por la boca, luego de haber
ingerido una ‘“veneno” en gran

cantidad por la via digestiva.
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envase 0 empaque del toxico o

medicamento.

Examen Fisico: Se recomienda
realizar un examen fisico completo y
minucioso, y se recalca la
importancia del examen neurolégico
para descartar otras causas organicas
en los pacientes con alteracion del
estado de conciencia. A continuacion
repasamos algunos signos clinicos
que orientan hacia la etiologia tdxica
y permiten una vision amplia sobre
diagnosticos toxicoldgicos
diferenciales para un mismo hallazgo
clinico.

Exadmenes auxiliares:  Solicitar
colinesterasa eritrocitaria, valores de
referencia segun porcentaje de
actividad (los valores normales 80%-

120% de actividad de la enzima), es

+ Al examen fisico: paciente en MEG,
MEH, con Glasgow 9, pupilas
mioticas, con signos de intoxicacion
por organofosforado y con signos

vitales alterados.

+ Se realiza examenes de laboratorio
como  hemograma  completo,

glucosa.
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de ayuda para valorar la gravedad de
la intoxicacion.

Al igual que hemograma completo
para ver el grado de toxicidad, urea y
creatinina para ver el estado renal,
glucosa en caso de hipoglicemia,
AGA vy electrolitos para ver el estado
de pH sanguineo, RX de torax para
ver el estado del pulmén vy

electrocardiograma.
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8. SISTEMA DE TRATAMIENTO

SEGUN EL TEXTO

SEGUN EL PACIENTE

1. Medidas de soporte de las funciones vitales
+ A B C D E de la reanimacion inicial.
+ Impedir la absorcion del toxico: lavado gastrico
y corporal, carbon activado y catartico.
Aumentar la eliminacion de la sustancia toxica
absorbida.
2. Descontaminacion
Va a depender de la via de penetracion, tiempo
transcurrido desde el momento de la exposicion,
tipo de formulacion. Quien la realice debe tomar
todas las medidas para evitar su propia
contaminacion.
3. Viainhalatoria
+ Retirar al individuo del sitio de exposicion y
trasladarlo a un lugar ventilado.
+ Administrar oxigeno.

4. Via cutanea

Quitar la ropa, lavar el cabello y la piel

contaminada con abundante agua y jabdn,

+ Se realiz6 las medidas de
soporte de las funciones
vitales: aplicando el
ABCDE para evitar la
aspiracion del toxico hacia

los pulmones.

+ Via inhalatoria: Se
mantuvo a paciente en u
ambiente ventilado y se le
administro  oxigeno con
mascara de reservorio a
7litros.

+ Via cutanea: se le retiro

toda la ropa que tenia puesta
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haciendo énfasis en los espacios interdigitales y
debajo de las ufias.. En caso de contacto ocular,
irrigar con abundante agua o solucién salina

isoténica a baja presion durante 15 minutos 0 mas.

Lavado gastrico.

En los casos de alteracion del estado de conciencia
debe protegerse adecuadamente la via aérea
mediante la entubacién endotraqueal antes de
realizar la maniobra de lavado gastrico. De la
aplicacion adecuada de la técnica del lavado
gastrico depende el éxito de esta maniobra. La
méaxima utilidad del lavado gastrico es en las

primeras cuatro horas luego de la ingesta.

Convulsiones

Si se presentan convulsiones, debe administrarse
diazepam en dosis de 10 mg en el adulto, se puede
repetir cada 5 a 10 minutos hasta controlar la

convulsion, con un maximo de tres dosis.

Antidoto

y se le realiz6 un bafio de

esponja.

+ Lavado gastrico: se le

realizo el lavado gastrico
debido a que habia pasado
unas 2 horas después de
ingerir la sustancia y al ver
que estaba eliminando el

residuo por la boca.

Convulsiones: se le
canalizé via periférica con
CLNa 9%, 500cc a chorro
para hidratar al paciente y

después a XXX gts.

+ Antidoto: se atropinizd con

atropina 2mg cada 5 min
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Atropina: Para tratar la intoxicacion por
organofosforados y carbamatos se debe utilizar
como antidoto atropina y en el caso de los
organofosforados puede ser necesaria la utilizacién
de oximas (obidoxima) Nunca debe atropinizarse a
un paciente cianético. Antes de administrar
atropina, debe suministrarse adecuada oxigenacion
tisular para minimizar el riesgo de fibrilacion
ventricular. La atropina contrarresta los sintomas
muscarinicos, en especial la hipersecrecion
bronquial y las bradiarritmias. Su semivida es de

70 minutos.

+ Dosis Adultos de 1-5 mg cada 5-10 minutos por
via i.v.

+ Nifos de 0.02-0.05 mg /kg por via i.v.

Hasta conseguir signos de atropinizacion
(midriasis, sequedad de piel y mucosas), en casos
graves puede ser administrado en perfusion

continua (0.02-0.08 mg/kg/h).

hasta que los signos de

intoxicacién disminuya.
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9. PRONOSTICO
El prondstico es reservado segun el grado de toxicidad y la estabilidad del

paciente.

PROCESO DE ATENCION DE ENFERMERIA

I. VALORACION

1.1. DATOS DE IDENTIFICACION

+ NOMBRES Y APELLIDOS : Rojas Leon Lari Julian
+ EDAD : 38 aflos
+ SEXO : Masculino

+ GRADO DE INSTRUCCION : Secundaria completa

+ PROCEDENCIA : Ancash
+ IDIOMA : Castellano
+ ESTADO CIVIL : No refiere

+ SITUACION SOCIOECONOMICO : No refiere

+ OCUPACION : No refiere

+ MOTIVO DE INGRESO/CONSULTA: Secrecién espumosa, vomitos,
nauseas, alteracion del estado de conciencia, diaforesis, bradicardia,
bradipnea.

+ FECHA DE INGRESO/CONSULTA : 26/07/2018

+ FECHA DE APLICACION DEL PAE : 26/07/2018
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1.2.

1.3.

1.4.

1.5.

1.6.

ANTECEDENTES FAMILIARES

No refiere

ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES:

No refiere

ANTECEDENTES2 LABORALES

No refiere.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente adulto joven masculino que ingresa al servicio de emergencia en
camilla traido por los bomberos refiriendo que lo encontraron en su casa
tirado en el suelo eliminando espuma por la boca, luego de haber ingerido

“veneno” en gran cantidad por la via digestiva, hace 2 horas.

PROCEDIMIENTO

Una vez ingresado a la unidad de emergencia se le realiza inmediatamente
el lavado gastrico eliminando toda la sustancia ingerida, se canaliza vi
periférica con CLNa 9%0, 500 cc a chorro luego a XXX gotas, seguidamente
se administra atropina 1 mg EV. Se permeabiliza vias aéreas, se realiza bafio
de esponjay pasa a la unidad de trauma shock para mantenerlo monitorizado.

Se envia muestras de laboratorio (Hgm, Hb, glucosa)
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1.7. EXAMEN FISICO:

+ FUNCIONES VITALES:

EMERGENCIA
T° 36.5°C
PA 130/80 mmHg
FC 96 x min
FR 30 x min
SO2 70 %

+ ANTROPOMETRIA:
Peso: 70 kg

Talla: 1.65 cm

+ ASPECTO GENERAL.:
Paciente en mal estado general, mal estado nutricional, con signos de
deshidratacion, con un estado de conciencia de Glasgow 9, se encuentra
en posicion decubito supino, con signos de intoxicacion por

organofosforado.

+ EXAMEN REGIONAL:

- Cabeza y cuello: Normocefalia, cuero cabelludo sin lesiones, cuello

cilindrico, pupilas mioticas no reactivas.
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—-> Aparato respiratorio: Torax simétrico sin lesiones, con dificultad
respiratoria y bradipnea saturando 70% sin oxigeno.

—> Aparato cardiovascular: paciente con taquicardia 96 latidos pm

- Abdomen: abdomen distendido globuloso a la palpacion, sin masas
ni tumoraciones, con ruidos hidroaéreos aumentados.

—> Sistema nervioso: paciente con un estado de conciencia 9, pupilas

mioticas no reactivas a la luz, sin reflejos corporales.

1.8. RESULTADOS DE EXAMENES AUXILIARES

HEMATOLOGIA

VALORES
EXAMENES RESULTADOS

NORMALES
HEMOGRAMA COMPLETO
Hemoglobina 14.8 12-16 g/dl
Hematocrito 46 38-48 %
Leucocitos 11.78 4,5-11 miles/mm3
Segmentados 72 45-75 %
Eosinofilos 2 1-5%
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Basofilos 1 <1%
Monocitos 6 2-8 %
Linfocitos 13 30-40%
BIOQUIIMICA (SANGRE)

Glucosa 157 60-120 mg/dl

1.9. DIAGNOSTICO MEDICO

+ Intoxicacién por carbamato

+ Insuficiencia respiratoria

+ DJ/C Edema agudo de pulmoén

1.10. TRATAMIENTO MEDICO ACTUAL

VIA DE
TRATAMIENTO HORARIO
ADMINISTRACION
CLNA 9%.. 1000cc (500cc a
EV 30 gts
chorro) luego a XXX gotas
Hasta signos de
ATROPINA 1 mg EV

atropinizacion

Lavado géastrico
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Colocacién de

nasogastrica y Foley

sonda

1.11. VALORACION POR DOMINIOS

DOMINIOS
DATOS (OJETIVOS Y SUBJETIVOS)
PRIORIZADOS
Datos subjetivos: Paciente con escala de
Glasgow 9.
POMINIO 2 Datos objetivos: Paciente en NPO después del
Nutricion lavado géstrico por intoxicacion  por
carbamato, abdomen distendido globuloso y
mucosas orales secas.
Datos subjetivos: Paciente con escala de
DOMINIO 3 Glasgow 9.
Eliminacion e intercambio Datos objetivos: Paciente con sonda Foley
para el control de diuresis.
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DOMINIO 4

Actividad/ reposo

Datos subjetivos: Paciente con escala de

Glasgow 9.

Datos objetivos: Paciente con dificultad
respiratoria, con mascara de reservorio a 7

litros SO2: 94%.

DOMINIO 11

Seguridad/ proteccion.

Datos subjetivos: Paciente con escala de

Glasgow 9.

Datos objetivos: Paciente intoxicado por

carbamato.

Datos subjetivos: Paciente con escala de

Glasgow 9.

Datos objetivos: Paciente con Catéter Venoso

Periférico, SNG y Sonda Foley.
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Il. DIAGNOSTICO:

DATOS PROBLEMA CARACTRISITICAS
SIGNIFICATIVOS CAUSAR/C

AGRUPADOS DX NANDA M/P EVIDENCIA
Paciente en NPO después | 00027 Déficit de | R/C perdida | M/P NPO después del
del lavado gastrico por | volumen de | activa del | lavado  gastrico  por
intoxicacion por | liquidos. volumen de | intoxicacion por
carbamato, abdomen liquidos. carbamato, abdomen
distendido globuloso y distendido globuloso y
mucosas orales secas. mucosas orales secas
Paciente con sonda Foley | 00016 Riesgo de | R/C  deterioro | M/P sonda Foley para el

para el control de diuresis. | deterioro de la | sensitivo- motor | control de diuresis.
eliminacion
urinaria

Paciente con dificultad | 00032 Patron | R/C  depresion | M/P dificultad

respiratoria, con mascara

de reservorio a 7 litros

respiratorio ineficaz

del sistema

nervioso central

respiratoria, con mascara

de reservorio a 7 litros

SO2: 94%. SO2: 94%.
Paciente intoxicado por | 00037 Intoxicacion | R/C alteracion | M/P  intoxicado  por
carbamato. emocional carbamato “Veneno”
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Paciente  con

Sonda Foley.

Catéter

Venoso Periférico, SNG y

infeccion

00004 Riesgo de

R/C
procedimientos

invasivos

M/P  Catéter

Foley.

Venoso

Periférico, SNG y Sonda

I11. PLAN DE CUIDADOS:

DIAGNOSTICO OBJETIVOS INTERVENCIONES | BASE CIENTIFICA

00027 Déficit de | Mantener un | Control funciones | Permite observar cambios

volumen de liquidos. | equilibrio vitales. principales en el
electrolitico. funcionamiento de los

R/C perdida activa

del volumen de
liquidos.
M/P NPO después del

lavado géstrico por
intoxicacion por
carbamato, abdomen
distendido globuloso
y mucosas orales

secas

sistemas corporales.

Valorar piel y mucosas

Nos permite identificar el

grado de deshidratacion.

Administrar liquidos y

Ayuda a mantener una

electrolitos buena hidratacion en el
paciente.

Control de balance | Ayuda a cuantificar los

hidrico. liquidos que ingresan vy

egresan en un determinado

tiempo de 24 horas.

53




00016 Riesgo de | Evitar que el | Control de signos | Una T° elevada muestra
deterioro  de la | paciente vitales. signos de infeccion.
eliminacion urinaria | presente _ :
(1876) Mantener | Disminuye el riesgo de
retencion _ _ ) _
cerrado el sistema de | infecciones bacterianas e
) urinaria. o ) )
R/C deterioro drenaje urinario. infeccion.
sensitivo- motor _ _ -
Emplear las técnicas de | Previene o disminuye los
M/P sonda Foley para asepsia y lavado de | riesgos de contaminacion
el control de diuresis. manos cuando se | del sistema de drenaje
brinda asistencia y se | urinario.
manipula el sistema de
drenaje.
Control de balance | Ayuda a cuantificar los
hidroeléctrico. liquidos que ingresan y
egresan en un determinado
tiempo de 24 horas.
00032 Patron | Mantener  una | Control de funciones | Permite observar cambios
respiratorio ineficaz | buena vitales en especial la | corporales en especial la
ventilacién frecuencia respiratoria | respiracion nos puede
respiratoria y indicar una

hipoventilacion.
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R/C depresion del

sistema nervioso
central

M/P dificultad
respiratoria, con

mascara de reservorio

a 7 litros SO2: 94%

saturacion de

oxigeno.

(3320) Administracién
de oxigeno: Con
mascara de reservorio a

7 litros

Ayuda a mantener una
buena oxigenacion
pulmonar en una persona

si lo requiere.

Mantener al paciente
en una posicién de 30 o

45° durante el dia.

Ayudara a tener una mejor
inspiracién y expiracion

respiratoria.

00037 Intoxicacién

R/C alteracion

emocional

M/P intoxicado por

carbamato “Veneno”

Evitar que atente
nuevamente con

su vida

(5270) Apoyo

emocional

Ayuda al paciente a poder
sentir mas confianza en el
personal de enfermeria y

ayudar emocionalmente.

Ayuda psicoldgica

Una evaluacion
psicoldgica nos ayudara a
determinar cuéles fueron
las causas que causo el

IDS.

Ayuda psiquiéatrica

Ayuda a tratar y rehabilitar
a las personas con
trastornos mentales 'y
asegurar la autonomia y la

adaptacion del individuo a
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las condiciones de su

existencia.

Administracién de

sedantes en caso de

Los sedantes permiten

mantener a una persona en

excitacion un estado relajante y
tranquilo.
00004 Riesgo de | Evitar que el | Control de signos | Una T° elevada muestra
infeccion paciente vitales. signos de infeccion.

R/C procedimientos

invasivos

M/P Catéter Venoso
Periférico, SNG vy

Sonda Foley.

presente signos

de infeccion

Lavado de manos y
barreras de

bioseguridad antes de

realizar algun
procedimiento al
paciente.

Evita la proliferacion de

bacterias.

Mantener cerrado el
sistema de drenaje

urinario.

Disminuye el riesgo de
infecciones bacterianas e

infeccion.
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IV. EJECUCION Y EVALUACION:

FECHA

HORA

ACCIONES / INTERVENCIONES

EFECTOS / RESULTADOS

ALCANZADOS

26/07/2018

8 am

Lavado de manos y barreras de
bioseguridad antes de realizar algun

procedimiento al paciente.

Si se realizé.

Emplear las técnicas de asepsia y
lavado de manos cuando se brinda
asistencia y se manipula el sistema

de drenaje.

Si se realizé.

Mantener cerrado el sistema de

drenaje urinario.

Drenaje urinario cerrado

Mantener al paciente en una posicion

Paciente en posicion supina

de 30 o 45° durante el dia. en 30°.

Control de funciones vitales en T°=36.5

especial la frecuencia respiratoria PA=110/80
FC= 75 x min
FR= 20 x min
S02=92 %

Administracion de oxigeno

Mascara de reservorio

litros saturando 92 %

a’
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Valorar piel y mucosas

Piel y mucosas semi -

hidratadas

Administrar liquidos y electrolitos

CLNA 9%.. 1000cc a XXX

Ayuda psicoldgica

Ayuda psiquiatrica

gotas
1pm Control de balance hidrico BH (-) 520
Apoyo emocional No realiz6 debido que el
3pm

paciente fue referido a otro
hospital de mayor

complejidad.

- EVALUACION:

Paciente es referido a un hospital de mayor complejidad en ambulancia hacia

el HGVRG-HZ a las 10:45pm.
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2.3 RECOMENDACIONES

PRIMERO

SEGUNDO

TERCERA

CUARTA

. Realizar capacitaciones permanentes al personal de enfermeria del
Hospital de Recuay en la atencion al paciente con intoxicacion por
sustancias organofosforados, para viabilizar de manera eficiente la

atencion.

- Se sugiere priorizar la estandarizacion de planes de cuidados de las
principales patologias y brindar cuidados de enfermeria de calidad en

atencion y oportunidad.

. Sensibilizar y capacitar al personal de enfermeria del servicio de
emergencia, sobre la importancia de la aplicacién del proceso de
atencion de. Enfermeria, para evitar complicaciones y secuelas

irreversibles en el paciente y la familia.

Brindar apoyo emocional a la familia y recomendar terapia
psicolégica permanente al paciente con intoxicacion por

organofosforado.
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