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Resumen

Objetivo: El objetivo del estudio fue evaluar el papel de la glicemia plasmatica como
predictor mortalidad en pacientes con intoxicacion aguda por fosforo de aluminio, ingresados
en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, entre el 1 de enero del 2013 y el 31
de diciembre del 2018.

Material y método: Se llev a cabo un estudio casos-controles, retrospectivo, encontrandose
un total de 51 casos en el periodo que cumplieron los criterios de seleccion. La tasa global
de mortalidad fue del 82%, 42 fallecidos (casos) y 9 vivos (controles). Se hizo una revision
del expediente clinico y se aplicaron las pruebas de chi cuadrado y U de Mann Whitney para
establecer asociacion o diferencias estadisticas y se determinaron razén de momios con sus

intervalos de confianza para los puntos de corte de glicemia de 100 mg/dL y 140 mg/dL.

Resultados: Los pacientes fallecidos presentaron un promedio de glicemia de192 mg/dl y en
los vivos fue 102 mg/dL. Ningun caso de los vivos present6 glicemia mayor de 140 mg/dL.
Dentro del grupo se encontraron 5 pacientes diabéticos los que fallecieron. El porcentaje de
glicemia >140 mg/dL entre los fallecidos no diabéticos fue de 59.5%. Entre los fallecidos la
proporcion de casos con glicemia >100 mg/dL fue del 97.3% y en los no fallecidos fue solo
del 33.3%. Se observo un incremento significativo en el riesgo de fallecer entre los no
diabéticos con glicemia superior a 100 mg/dL (razén de momios de 72, IC 95% de 6 a
811).

Conclusion: Estos datos pueden sugerir que los niveles glicemia fueron mayores en los
fallecidos que en los no fallecidos y podria representar un indicador prondéstico de mortalidad

de utilidad en nuestro medio.
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INTRODUCCION

Anualmente, casi 300,000 muertes ocurren en todo el mundo debido a la intoxicacion
por plaguicidas, algunos de los cuales mueren debido a la intoxicacion por fosfuro de
aluminio (FA) (Bumbrah, Krishan, Kanchan, Sharma, & Sodhi, 2012).

El FA se introdujo por primera vez como pesticida en la India (O. Mehrpour,
Jafarzadeh, & Abdollahi, 2012). Sus tabletas se usan comdnmente en muchos paises en via
de desarrollo, incluyendo Nicaragua (Ruiz, 2005; Wesseling y cols., 2003), debido a su bajo
costo, alta eficacia y disponibilidad, lo que provoca un mayor riesgo de envenenamientos
intencionales, accidentales y muerte. La exposicion humana a FA rara vez es accidental y
ocurre a menudo después de ingestiones con intencion suicida (O. Mehrpour y cols., 2012;
Moghadamnia, 2012).

Después de la ingestion el FA reacciona con agua y acido clorhidrico en el estdmago,
liberando gas fosfina (PHs). El gas fosfina, es incoloro, inflamable y altamente tdxico, con
un olor a ajo o pescado en descomposicion. La fosfina es un veneno mitocondrial, e interfiere
en la sintesis de enzimas y proteinas, a través de mecanismos que son pobremente entendidos
(O. Mehrpour y cols., 2012; Moghadamnia, 2012)

Los estudios experimentales muestran que la interrupcion de la fosforilacion
oxidativa mitocondrial puede llevar a una disfuncion multiorgénica, y las estrategias
terapéuticas que apunten a mantener la actividad enzimatica podrian ayudar a controlar la
progresion del dafio en los pacientes con intoxicacion aguda con FA (Hashemi-Domeneh y
cols., 2016; Karimani y cols.,, 2018; Senthilkumaran, Ananth, Menezes, &
Thirumalaikolundusubramanian, 2015). También existe evidencia que en este tipo de
intoxicaciones se da un dafio directo a los vasos sanguineos y membranas de eritrocitos
(Medina, Vazquez de Anda, & Monroy, 2012; Ruiz, 2005). Las caracteristicas de la
presentacion de la intoxicacion por FA incluyen inicio rapido del shock, acidosis metabolica
severa, arritmias cardiacas y sindrome de dificultad respiratoria en adultos (ARDS) (O.
Mehrpour y cols., 2012; Moghadamnia, 2012).



Aunque se ha informado que la mortalidad por envenenamiento por FA es tan alta
como 90% en algunos estudios (Bumbrah y cols., 2012; Moghadamnia, 2012; Proudfoot,
2009; Taghaddosi Nejad y cols., 2012), todavia no hay un antidoto disponible para tratar a
los pacientes (Anand, Binukumar, & Gill, 2011).

La no disponibilidad de un antidoto especifico se asocia que hasta la fecha se hayan
sugerido diferentes modalidades para su tratamiento. Los pacientes generalmente mueren
debido a insuficiencia multiorganica. De los factores asociados con un mal pronostico, el
colapso cardiocirculatorio y la acidosis metabdlica son probablemente los mas importantes
que no responden a las terapias convencionales (Anand y cols., 2011; Bumbrahy cols., 2012;
Farahani, Soroosh, & Marashi, 2016; Gurjar, Baronia, Azim, & Sharma, 2011; Taghaddosi
Nejad y cols., 2012).

Los estudios en animales han demostrado que la fosfina causa fluctuaciones en los
niveles de glucosa. Se ha postulado que la intoxicacion por FA estimula el cortisol, glucagén,
y la secrecion de adrenalina, o inhibe la sintesis de insulina. La insulina probablemente
mejora la inotropia al alterar el metabolismo celular de los &cidos grasos a los carbohidratos
y al restablecer el flujo de calcio, lo que mejora la contractilidad cardiaca (Hossein
Hassanian-Moghaddam & Nasim Zamani, 2016; O Mehrpour y cols., 2008; Moghadamnia,
2012).

Diversas investigaciones han reportado la presencia de hiperglicemia en la
intoxicacion por FA, pero no se ha utilizado dichos marcadores como factor pronéstico de
mortalidad, por lo tanto el propdsito del presente estudio fue evaluar la asociacion entre la
intoxicacion aguda por FA y los niveles de glucosa en sangre, y determinar su potencial
utilidad como factor prondstico de mortalidad en un grupo de pacientes ingresados en el

Hospital Escuela Dr. Roberto Calderén Gutiérrez.



ANTECEDENTES

Estudios internacionales

Mehrpour y cols (2008), publicaron los resultados de un estudio prospectivo realizado
en un periodo de 14 meses, iniciando en marzo del 2006, en cual se estudiaron todos los
pacientes ingresados en la UCI del Centro de Envenenamiento Loghman, Hospital Hakim
(Teheran, Iran) con intoxicacion aguda por fosforo de aluminio (fosfina), sin antecedentes
de diabetes Mellitus diagnosticada antes de la hospitalizacion, e indice de masa corporal
normal. Se recopilé informacion sobre el nivel de glucosa en sangre al momento de
presentacion (antes del tratamiento). Se considerd al grupo de pacientes que sobrevivieron
como grupo control (n 13; 29%) y los que fallecieron (n 32; 71%) como grupo de estudio.
Cuarenta y cinco pacientes (21 mujeres y 24 hombres) con intoxicacidn aguda por fosforo de
aluminio fueron estudiados. La edad media fue de 27,3 £ 11,5 afios (rango: 14-62 afos).
Trece de los pacientes sobrevivieron y 32 fallecieron (71%). En todos los casos se reporto
ingestion deliberada. La diferencia entre los niveles medios de glucosa en sangre en los
supervivientes (143.4 + 13.7 mg / dL) y no supervivientes (222.6 £ 20 mg / dL) fue
significativa (p = 0,021). Después de ajustar el analisis segun edad, sexo, dosis ingerida, pH
y HCO3, la razdén de momios para la hiperglucemia como riesgo de muerte indica niveles
significativamente mayores de glucosa en sangre que aquellos que sobrevivieron. Esta
correlacion de efecto hiperglucémico y mortalidad sugiere que puede ser util para guiar la
evaluacion del riesgo y el tratamiento del envenenamiento por FA (O Mehrpour y cols.,
2008).

Hassanian-Moghaddam y cols (2016) con el propdsito de evaluar el posible efecto
terapéutico de la hiperinsulinemia / euglucemia (HIE) en el tratamiento de los pacientes con
envenenamiento agudo por fosforo de aluminio (FA; fosfina) llevaron a cabo un estudio de
intervencion prospectivo, se incluyeron un total de 88 pacientes con envenenamiento por FA
y se asignaron al grupo HIE que se sometio al protocolo de glucosa / insulina / potasio (GIK)
y aun grupo de control que se manejé mediante tratamientos convencionales de rutina. Luego
se compararon los 2 grupos con respecto a los signos y sintomas de toxicidad y su progresion,

desarrollo de complicaciones y resultado final. Los investigadores encontraron que el uso



del protocolo result6 en estadias hospitalarias significativamente mas largas (24 vs 60 horas;
P <0.001) y mejores resultados (72.7% vs 50% de mortalidad; P = 0.03). El anélisis de
regresion mostro que la duracion del protocolo era una variable independiente que podia
pronosticar la mortalidad (razon de momios 1.045; IC 95% 1.004 a 1.087). El riesgo de
mortalidad disminuy6 en un 4,5% cada hora después del inicio del protocolo. Los autores
concluyeron que el protocolo de glucosa / insulina / potasio (GIK) mejora el resultado de la

intoxicacién por fosfina (H. Hassanian-Moghaddam & N. Zamani, 2016).

Sharma y colaboradores publicaron recientemente en el 2018 los resultados de una
investigacion que tuvo por objetivo evaluar la significancia prondstica de los niveles de
glucosa en pacientes con intoxicacion aguda por fosfina, a partir de un estudio prospectivo
en una unidad hospitalaria en India, entre el 2010 y el 2011. Se analizaron 116 casos, de los
cuales 57 (49%) sobrevivieron y 59 (51%) fallecieron. La glucosa promedio entre los
supervivientes fue de 119 mg/dL (£35.7) y en los que fallecieron fue 159.7 (£92.5).
(p<0.001). Sin embargo debido a la presencia de multiples factores y al tamafio de muestra
limitada, no se pudo determinar si el nivel de glucosa era un factor independiente luego de
un analisis multivariado para ajuste por cofactores (Sharma, Balasubramanian, Gill, &
Bhalla, 2018).

Estudios nacionales

Luego de realizar una busqueda en las bases de datos nacionales de las principales
universidades y en los centro de documentacion, no se encontraron estudios que evalten la
relacion hiperglicemia y mortalidad en casos de intoxicacion aguda por fosfina. Sin embargo
estan disponibles dos estudios realizados en el hospital Dr. Roberto Calderdn Gutiérrez sobre

el manejo de este tipo de casos.

Lopez y colaboradores publicaron en el 2001 los resultados de una tesis sobre el
manejo de las intoxicaciones por fosfuro de aluminio en la unidad de cuidados intensivos del
Hospital Escuela Dr. Roberto Calderdn Gutiérrez, entre enero de 1998 y noviembre del 2000.
El objetivo principal del estudio fue determinar la respuesta clinica a la terapia con coloides
en pacientes con este tipo de intoxicacion. Durante el periodo de estudio se investigaron 38
pacientes tratados con coloides y 14 pacientes que no recibieron dicho tratamiento (control

historico). La edad media de los pacientes fue 27 afios y la mayoria era del sexo masculino.
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Los autores concluyeron que los pacientes no tratados con coloides tenian un riesgo
significativamente mayor de morir (razon de momios 131; 1C95% 2 a 847) (LOpez Funes,
2001).

Patricio Varela y colaboradores, publicaron en el 2011 una revision sobre las
“Intoxicaciones por fosfuro de aluminio en el Hospital Roberto Calderon Gutiérrez durante
el 2009 al 2010: Un estudio de serie de casos”. Los autores revisaron 36 casos atendidos
durante el periodo de estudio. La mayoria de los pacientes fueron hombres, jovenes, urbanos.
Los autores reportan una letalidad del 67%, siendo mayor en aquellos pacientes que
acudieron tardiamente y los expuestos a mayor dosis (dos a tres tabletas) (Patricio Varela,
2011).



JUSTIFICACION

En Nicaragua, es frecuente la intoxicacion por FA, por lo tanto representa un
problema de salud publica y es un reto para los médicos tratantes identificar estrategias de
manejo que impacten de forma positiva en la supervivencia de los pacientes (Ruiz, 2005). En
este contexto el presente estudio es de vital importancia, no solo porque ese tipo de
intoxicacion es frecuente, sino porque se ha observado que por un lado, las tasas de
mortalidad global en Nicaragua andan el rango superior de la variabilidad observada, y por
otro los pacientes fallecen de forma mas precoz, la mayoria en la primeras 6 horas posterior

al evento.

Se ha demostrado cambios en los niveles de glucosa en sangre en pacientes con
intoxicacion aguda por fosforo de aluminio (O Mehrpour y cols., 2008). Tras su ingestion
tanto en estudios animales como humanos. Ante esto, se ha sugerido que el estado de
hiperglicemia en estos pacientes es un predictor de mortalidad y progresion de la enfermedad.
En el estudio de O Mehrpour y cols. (2008), los no supervivientes presentaron niveles de
glucosa en sangre significativamente mas altos que los supervivientes y los autores
concluyeron que la hiperglucemia podria ser un potencial factor prondstico de mayor

mortalidad.

Sin embargo la informacion disponible sobre este aspecto es muy limitada a nivel

internacional, y ausente en Nicaragua.

Si se logra dar evidencia de que la hiperglucemia al ingreso es un factor pronostico
desfavorable significativo de muerte en pacientes con intoxicacion aguda por fosfuro de
aluminio, entonces, existe un posible papel del tratamiento de la hiperglucemia durante el
manejo del envenenamiento, que puede mejorar el resultado clinico. Incluso existe un estudio
que sugiere que un protocolo de hiperinsulinemia-euglicemia con la administracion
correspondiente de glucosa, insulina y potasio mejora la sobrevida de los pacientes. El
mecanismo putativo propuesto de dicho protocolo es la correccion de la hipoinsulinemia,
mejora del metabolismo celular de los carbohidratos, aumento de la contractilidad miocardica

y la resistencia vascular periférica y correccion de la acidosis.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Cudles son los resultados de la glicemia plasméatica como predictor de mortalidad en
pacientes con intoxicacion aguda por fésforo de aluminio, ingresados en el Hospital Escuela
Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, entre el 1 de enero del 2013 y el 31 de diciembre del 2018?



OBIJETIVOS

Objetivo general

Conocer si la glicemia plasmética es un factor predictor de mortalidad en pacientes
con intoxicacion aguda por fosforo de aluminio, ingresados en el Hospital Escuela Dr.

Roberto Calderon Gutiérrez, entre el 1 de enero del 2013 y el 31 de diciembre del 2018.

Objetivos especificos

1. Describir las caracteristicas epidemiolégicas y clinicas de los casos de intoxicacion
aguda por fosfuro de aluminio, en estudio.

2. Establecer si existe asociacion entre el nivel glicemia plasmatica observado al
momento de ingreso al hospital y la mortalidad global, en los pacientes en estudio.

3. Determinar si el nivel de glicemia plasmatica observado al momento de ingreso al
hospital fue un predictor independiente de mortalidad en pacientes no diabéticos, en
los casos en estudio.

4. Determinar si el nivel de glicemia plasmatica observado al momento de ingreso es un
predictor del tiempo de supervivencia (tiempo desde el momento el momento de

exposicion hasta el momento de muerte), en los casos en estudio.



MARCO TEORICO

Generalidades

El fosfuro de aluminio (FA) es un fumigante solido usado como una sustancia ideal
para la conservacién de los granos de la cosecha, ya que es altamente toxico contra los
insectos que invaden los granos en todos sus estadios. No afecta la viabilidad de las semillas
tratadas y sus residuos son muy escasos en los alimentos (Bumbrah y cols., 2012; Proudfoot,
2009; Ruiz, 2005).

En los casos de ingestion, la humedad géstrica acelera la liberacion de este gas La
dosis letal reportada por este gas varia de los 50 a 500 mg; sin embargo, esta dosis puede ser
menor para condicionar la defuncion, e incluso la inhalacion en nifios puede ser letal a corto
plazo (Bumbrah y cols., 2012; Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).

Este veneno es comUnmente usado en el medio rural como método de autoagresion
en pacientes con intento suicida, ya que es de muy facil acceso, bajo costo, altamente mortal
y condiciona la defuncién en muy corto tiempo (Bumbrah y cols., 2012; Proudfoot, 2009;
Ruiz, 2005).

Este fumigante es muy conocido en las comunidades rurales como la «pastilla del
maiz» o la «pastilla de curar frijoles» y cumple con las caracteristicas que lo hacen un veneno
ideal para un tipo muy particular de subpoblacion suicida que involucra a pacientes jovenes
e incluso nifios, predominando en el sexo femenino, previamente sanos, originarios de medio
rural, nivel socioeconémico generalmente bajo, provienen de un seno familiar desintegrado,
maltrato fisico y emocional, ideacion suicida, formadores de parejas a temprana edad de
rapida disolucion; rupturas amorosas y abandono de parejas, discusiones familiares que
condiciona finalmente tentativa suicida y una tasa elevada de suicidios consumados. Esta
subpoblacion resulta de particular similitud con otras poblaciones en paises como India,
China, Sudamérica, América Central, entre otros, en los que se han observado patrones
similares e intentos suicidas con el mismo método de autoagresion (Bumbrah y cols., 2012;
Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).



Este patrén de conducta se ha visto ligado de forma muy estrecha a la depresion en
sus diversos grados. De acuerdo a informes de la OMS, es muy probable que este veneno
ocupe la tercera parte de todos los suicidios a nivel mundial; cada afio ocurren 300,000
muertes relacionada a organofosforados y fumigantes fosfaricos (Bumbrah y cols., 2012;
Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).

Las publicaciones mas representativas de intoxicaciones por este veneno involucran
al pais de la India, probablemente porque éste es un pais productor de fosfuros y otros

pesticidas que llegan a nuestro pais (Bumbrah y cols., 2012; Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).

El FA es un fumigante solido y puede formularse en forma de tabletas, granulos o en
polvo, de color gris oscuro, que en contacto con la humedad libera un gas llamado fosfin o
gas fosfina, el cual es incoloro y cuyo muy particular olor es parecido a «pescado
descompuesto» 0 «ajo concentrado». Comercialmente, su forma mas frecuente estd
disponible en tabletas de 560 mg hasta 3 g cada una, que consiste en FA (56%) y carbamato
(44%). Algunos nombres comerciales son Celphos, Alphos, Quickphos, Phosfume,
Phostoxin, Talunex, Degesch, Synfume, Chemfume, Phostek o Delicia (Bumbrah y cols.,
2012; Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).

FA es el componente activo de la mezcla, ya que libera gas fosfina altamente toxico
cuando entra en contacto con la humedad atmosférica o con &cido clorhidrico en el estdmago.
Por lo tanto, tabletas o las bolitas pierden gradualmente su potencia al exponerse a la
atmosfera al liberar gas fosfina y dejar un residuo no téxico en forma de hidroxido de
aluminio (Bumbrah y cols., 2012; Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).

AIP +3H20 — Al (OH) 3 + PH3

Normalmente, la fosfina es indetectable en el aire o el agua. Es inflamable y puede
encenderse espontaneamente en el aire a temperatura ambiente en concentraciones por
encima del limite del umbral del 1,9% (v / v). Es soluble en agua y en disolventes organicos,
mientras que en el aire reacciona con los radicales OH y es eliminado por este mecanismo
(Bumbrah y cols., 2012; Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).

El componente de carbamato de amonio esta presente en tabletas disponibles en el

mercado para evitar que la fosfina se queme al descomponerse en amoniaco y didxido de
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carbono. Otros subproductos de las tabletas comerciales son el 6xido de aluminio y el gas de
difosfina. La cantidad de gas difosfina, que es espontaneamente inflamable en el aire,
depende de la cantidad en exceso de fésforo en comparacion con el aluminio en las tabletas
(Bumbrah y cols., 2012; Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).

Mecanismo de accion

Se ha demostrado de forma experimental que el mecanismo de accion del fosfuro de
aluminio es el siguiente: el gas fosfin inhibe la fosforilacion oxidativa a nivel mitocondrial
por inhibicion de la enzima citocromo C oxidasa en el complejo IV de la cadena respiratoria
mitocondrial (Bumbrah y cols., 2012; Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).

Este mecanismo fue descrito por Singh y Bhalla en mitocondrias plagquetarias
seguidas por espectrofotometria en pacientes intoxicados con fosfuro de aluminio. Una vez
que se ha presentado el fracaso en la fosforilacion oxidativa, la produccién de ATP decrece
en mas de 70% o se inhibe irreversiblemente en la pared interna mitocondrial. Este fendmeno
conduce a hipoxia y fracaso respiratorio celular manifestado clinicamente como sindrome de
disfunciéon multiorganica, efectos fisiopatoldgicos muy parecidos a lo sucedido en el choque
séptico (Bumbrah y cols., 2012; Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).

Por su parte la fosfina en el higado es liberada muy lentamente, condiciona toxicidad
sistemica. La fosfina se secreta a través de la respiracion y de la orina. Por otro lado, produce
hiperreactividad de la superoxido dismutasa y bajos niveles de catalasas con el consecutivo
incremento de la formacion de radicales libres y aceleracion de la peroxidacion lipidica de
las membranas celulares, desintegracion de estas membranas, interrupcion de la barrera
ionica, dafio irreparable de los acidos ribonucleicos y finalmente la muerte celular (Bumbrah
y cols., 2012; Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).

Sintomatologia
En las observaciones clinicas hemos identificado sintomatologia inicial de rapida
instauracion, seguida de una etapa de choque aparentemente estable que precede al desenlace

mortal en un promedio de 2 a 3 horas. El veneno una vez ingerido produce hidrolisis en el
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medio himedo del estémago y una liberacion acelerada del gas fosfin que ingresa
rapidamente a la via respiratoria, que condiciona edema pulmonar agudo el cual evoluciona
a sindrome de insuficiencia respiratoria aguda y muerte. Las anormalidades cardiovasculares
son bastante devastadoras y se caracterizan por un profundo estado de choque e hipotension,
pericarditis seca, insuficiencia cardiaca aguda de rapida progresién, y por supuesto las
arritmias mortales que conjuntamente con el dafio pulmonar, son las causantes de la muerte
del paciente. En el corazdn resulta de particular interés la presencia de gas fosfin ya que se
ha observado necrosis miocérdica focal y cambios en el potencial de accion de la membrana
con el consecuente incremento en la permeabilidad del sodio, magnesio y calcio, que a su
vez condicionan las diversas arritmias. Se ha observado estas alteraciones hasta en 80% de
la poblacion estudiada (Bumbrah y cols., 2012; Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).

Las manifestaciones gastrointestinales se caracterizan por intenso dolor en epigastrio,
guemante y opresivo, el cual se ha manifestado en casi todos los pacientes. Son frecuentes
las nauseas, vomitos, distension abdominal, entre otros sintomas. En el sistema nervioso
central la sintomatologia es la cefalea intensa, mareo, trastornos del alerta, convulsiones,
estado de coma y muerte; encefalopatia, parestesias musculares generalizadas, debilidad de
las extremidades, entre otras. Es comUn la hepatitis toxica aguda con insuficiencia hepatica
fulminante y diatesis hemorragica y dafio capilar difuso. El rifion evoluciona rapidamente a
insuficiencia (Bumbrah y cols., 2012; Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).

La falla microcirculatoria es muy clara, porque en el endotelio se produce un
incremento de la fosfolipasa y radicales libres que condicionan la disgregacion de las
membranas celulares. Otra sintomatologia referida es la hiperglicemia. Las observaciones
hechas sugieren que los pacientes que fallecieron por intoxicacion aguda por fosfuro de
aluminio tenian niveles de glucosa mas altos en comparacion con aquellos que sobrevivieron.
En este sentido, segun los investigadores la hiperglicemia debe ser considerada como un
factor de mal prondstico. La sintomatologia de estos pacientes en ningun caso fue leve ya
que en todos los casos se han observado manifestaciones de gravedad. Por otro lado, en todos
los pacientes se ha identificado el olor caracteristico a «pescado descompuesto» proveniente

de la via respiratoria y digestiva; el cual es mas distinguible por el personal médico y
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enfermeria en el momento de las compresiones en térax en RCP (Bumbrah y cols., 2012;
Proudfoot, 2009; Ruiz, 2005).

Diagnéstico

No hay duda en cuanto al diagnostico; este es clinico y el tiempo es vital. Los
pacientes son previamente sanos, jovenes, generalmente del sexo femenino y antecedentes
de separacion de pareja, seno familiar desintegrado y estado de depresion emocional,
evidente estado de choque y el olor caracteristico (Medina y cols., 2012; O. Mehrpour y cols.,
2012; Ruiz, 2005).

Los marcadores o factores de mal prondstico son el choque refractario, sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda, neumonitis, acidosis metabolica, desequilibrio
hidroelectrolitico, estado de coma, anemia, hipoxia severa, sangrado gastrointestinal,
arritmias, pericarditis, ausencia de vémitos (Bumbrah y cols., 2012; Proudfoot, 2009; Ruiz,
2005) (Medinay cols., 2012; O. Mehrpour y cols., 2012; Ruiz, 2005).

La muerte se ha presentado en tres horas, tal es la apreciacion de Wahab y
colaboradores en estudios realizados en la India, el cual es un pais con una alta incidencia de
este tipo de envenenamiento. El rango observado por ellos es de 1 a 48 horas y 90% de las
muertes se han presentado en 24 horas y se relacionan predominantemente a arritmias
cardiacas (Medina y cols., 2012; O. Mehrpour y cols., 2012; Ruiz, 2005).

En paises como México, el fendmeno no esta muy bien comprendido, pero se han
reportados tasas de mortalidad entre las 2 a 4 horas en 90% de los casos. En otras areas, la
tasa de mortalidad se ha registrado entre 80% y 100% (Medina y cols., 2012; O. Mehrpour y
cols., 2012; Ruiz, 2005).

Manejo
El tratamiento debe iniciarse tan pronto como el historial y el examen clinico
respalden el envenenamiento por FA, y no deben retrasarse para el diagnéstico confirmatorio.

Desafortunadamente, debido a que no se conoce ningun antidoto especifico, la
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administracion sigue siendo principalmente atencién de apoyo. Como cada veneno tiene un
tiempo de eliminacion definido, también lo es el caso del FA. La llegada temprana, la
reanimacion, el diagnostico, el monitoreo intensivo y la terapia de apoyo pueden resultar en
un buen resultado. El cuidado de los pacientes con intoxicacion grave puede mejorarse
mediante la consulta con un toxic6logo médico o un centro regional de intoxicaciones
(Medinay cols., 2012; O. Mehrpour y cols., 2012; Ruiz, 2005).

Evaluacion inicial y resucitacion

Cualquier proveedor de atencién médica capacitado debe realizar una encuesta
primaria inmediata para respaldar o restaurar la oxigenacion, ventilacion y circulacion
efectivas. El proveedor de atencion médica debe tomar medidas de proteccidn personal, que
incluyen una méscara facial completa y guantes de goma durante la descontaminacién. La
"ignicién espontanea” es un hallazgo raro pero posible en caso de envenenamiento por FA
(Farahani y cols., 2016; Gurjar y cols., 2011; Moghadamnia, 2012; Ruiz, 2005).

Confirme la permeabilidad de las vias respiratorias y, si es necesario, protéjalos con
un tubo endotraqueal para prevenir la neumonitis por aspiracion, inicie oxigeno
suplementario, verifique el pulso y establezca el acceso por via intravenosa, preferiblemente
venosa central, para iniciar la terapia salina normal y vasopresora segun corresponda. El
monitoreo de los signos vitales se debe realizar muy de cerca. La investigacion inicial debe
incluir EKG, radiografia de torax, glucosa en sangre, gases en sangre arterial, electrolitos,
incluyendo magnesio, hemograma de rutina, pruebas de funcion hepatica y pruebas de
funcién renal. EI EKG vy la ecocardiografia repetidos o continuos pueden revelar una
disfuncion cardiaca de manera temprana (Agrawal, Bansal, Singh, Kumawat, & Mahajan,
2015; Farahani y cols., 2016; Gurjar y cols., 2011; Moghadamnia, 2012; Ruiz, 2005)

Reduccion de la exposicion al veneno
La victima, después de la exposicion ocupacional o accidental al gas fosfina, debe
retirarse inmediatamente al aire fresco. A medida que la fosfina se absorbe por la via cutanea,

la descontaminacion de la piel y los ojos debe llevarse a cabo con agua corriente tan pronto
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como sea posible (Farahani y cols., 2016; Gurjar y cols., 2011; Moghadamnia, 2012; Ruiz,
2005).

Después de la ingestidn, la eficacia de la descontaminacion intestinal para reducir la
absorcion de veneno no absorbido depende principalmente de la duracion de la exposicion
del veneno y es util si se realiza dentro de 1 a 2 h. La descontaminacion intestinal no debe
realizarse si el paciente tiene una via aérea no protegida sin intubacion endotraqueal. El
permanganato de potasio (1: 10,000) se usa para el lavado gastrico a través de un tubo
nasogastrico, ya que oxida la fosfina a fosfato no toxico. Esto puede ser seguido por
aproximadamente 100 g de carbon activado para reducir la absorcion si el paciente llega
dentro de 1 h después de la ingestion de una gran cantidad de veneno. No hay datos
suficientes para respaldar el uso rutinario de carbon activado en la intoxicacion por FA, ya
que el gas fosfina se absorbe rapidamente a través del intestino. Ademas, el documento de
posicion sobre carbon activado recomienda que no se administre de manera rutinaria en el
tratamiento de pacientes envenenados. La solucion de sorbitol en una dosis de 1 a 2 ml / kg
se puede usar como catértico. Los hallazgos experimentales in vitro sugieren que la grasa y
el aceite, principalmente aceites vegetales y parafina liquida, inhiben la liberacién de fosfina
del FA ingerido. La posible funcion del aceite de coco en el manejo del envenenamiento
agudo por FA se concluye en un informe de caso, incluso 6 h después de la ingestion. La
excrecion de fosfina se puede aumentar manteniendo una adecuada perfusion renal y la
produccion de orina (Farahani y cols., 2016; Gurjar y cols., 2011; Moghadamnia, 2012; Ruiz,
2005).

Soporte hemodinamico

Una de las caracteristicas mas importantes es la lesion miocardica y la inestabilidad
hemodinamica, y se ha informado que la mayoria de las muertes por envenenamiento por FA
se deben a una insuficiencia cardiovascular. Esto es importante para lograr una adecuada
perfusion y oxigenacion de los tejidos y un medio metabdlico fisiolégico compatible con la
vida hasta que se reduzcan los niveles de veneno en los tejidos y se restablezca la circulacion
espontanea (Agrawal y cols.,, 2015; Farahani y cols.,, 2016; Gurjar y cols., 2011,
Moghadamnia, 2012; Ruiz, 2005)
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Todos los pacientes con envenenamiento severo por FA requieren un monitoreo
hemodinamico invasivo continuo y una reanimacion temprana con liquidos y agentes
vasoactivos. La terapia con liquidos podria guiarse por la presion venosa central (PVC) o la
presion de la arteria pulmonar (PAP). Para la hipotension refractaria, se puede usar
norepinefrina o fenilefrina. La disponibilidad de agentes antiarritmicos, dispositivos de
cardioversion y marcapasos temporales deben estar disponibles junto a la cama. Los agentes
vasoactivos con mas accion de los agonistas de los receptores B como la dopamina y la
dobutamina deben usarse con precaucion, ya que son propensos a inducir arritmias. La
reversibilidad de la lesion miocardica en pocos dias se evaludé objetivamente mediante
ecocardiografia repetida. Gupta y cols.,, mostr6 normalizacién de los hallazgos
ecocardiograficos en pacientes que sobrevivieron a la intoxicacion por FA el dia 5. (Agrawal
y cols., 2015; Farahani y cols., 2016; Gurjar y cols., 2011; Moghadamnia, 2012; Ruiz, 2005)

La funcion de las medidas avanzadas, como el uso de la bomba de balon intraadrtica
(IABP, por sus siglas en inglés) para apoyar mecanicamente el corazon, se demostré en la
miocarditis toxica con shock refractario debido a la intoxicacion por FA. (Agrawal y cols.,
2015; Farahani y cols., 2016; Gurjar y cols., 2011; Moghadamnia, 2012; Ruiz, 2005)

La posibilidad de un efecto beneficioso del soporte vital extracorporeo (ECLS) como
medida de apoyo para el colapso circulatorio intratable no se evalla en esta intoxicacion, ya
que se uso con éxito en muchas otras cardiotoxicidades inducidas por medicamentos. Esto
puede demostrarse como una modalidad de tratamiento Gtil en el futuro, ya que este
dispositivo puede mantener una perfusion tisular adecuada para prevenir el fallo
multiorganico y dar tiempo a la recuperacion del tejido miocardico de una lesion inducida
por fosfina. (Agrawal y cols.,, 2015; Farahani y cols.,, 2016; Gurjar y cols., 2011;
Moghadamnia, 2012; Ruiz, 2005)

Identificacion temprana y gestion de otras fallas de organos
La fosfina afecta virtualmente a todos los 6rganos del cuerpo vy, por lo tanto, la

identificacion temprana de insuficiencia inminente de érganos y la terapia de apoyo adecuada
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es extremadamente importante hasta que la toxina se excreta del cuerpo. El requisito de la
intubacidn endotraqueal y la ventilacién mecanica generalmente depende de la gravedad de
la lesion pulmonar aguda y, en ocasiones, debido a un estado mental deficiente. (Agrawal y
cols., 2015; Farahani y cols., 2016; Gurjar y cols., 2011; Moghadamnia, 2012; Ruiz, 2005)

Los pacientes que desarrollan cianosis y no responden a la terapia de oxigeno, la
metahemoglobinemia se debe descartar mediante co-oximetria de longitud de onda multiple
o nivel plasméatico de metahemoglobina. La metahemoglobinemia sintomatica requiere
terapia con antidoto con azul de metileno intravenoso (solucién al 1%) 2 mg / kg de peso
corporal durante 5 minutos, que puede repetirse si la cianosis no se resuelve. (Agrawal y
cols., 2015; Farahani y cols., 2016; Gurjar y cols., 2011; Moghadamnia, 2012; Ruiz, 2005)

El bicarbonato de sodio intravenoso se podria considerar para la acidosis metabdlica
de leve a moderada o como terapia de rescate en la acidosis severa antes de que se pueda
iniciar la dialisis. En un estudio reciente, el uso de bicarbonato de sodio por via intravenosa
para el protocolo de "correccion agresiva de la acidosis" produjo una mejoria significativa en
el resultado del paciente (30% frente a 55%). La hemodiéalisis probablemente no sea muy
efectiva para eliminar la fosfina, pero es util cuando existe insuficiencia renal, acidosis
metabolica grave o sobrecarga de liquidos. (Agrawal y cols., 2015; Farahani y cols., 2016;
Gurjar y cols., 2011; Moghadamnia, 2012; Ruiz, 2005)

Otra terapia de apoyo

El papel del sulfato de magnesio como terapia potencial en la intoxicacion aguda por
fosfina para disminuir la probabilidad de un desenlace fatal se ha descrito en muchos estudios
(hasta un 50% de reduccién en la mortalidad). Actia como un factor de estabilizacion de la
membrana celular y, posiblemente, por este mecanismo, reduce la incidencia de arritmias
fatales, pero el mecanismo exacto ain no esta claro, ya que es un antiarritmico débil. El
sulfato de magnesio también tiene un efecto antiperoxidante y combate el estrés de los
radicales libres debido a la fosfina. Las dosis para el sulfato de magnesio fueron diferentes
en diferentes estudios: (a) 3 g como infusion durante 3 h, seguidas de 6 g por 24 h durante 3
a 5 dias, (b) 1 g stat, luego 1 g cada hora durante los siguientes 2 h 'y luego 1-1.5 g cada 6 h
durante 5-7 dias, (c) 4 g stat, 2 g después de una hora y luego 1 g cada tres horas y (d) 3 g de
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bolo seguido de 6 g de infusion sobre las siguientes 12 h durante 5-7 dias. (Agrawal y cols.,
2015; Farahani y cols., 2016; Gurjar y cols., 2011; Moghadamnia, 2012; Ruiz, 2005)

En una evaluacién critica y un metaanalisis de los estudios publicados que muestran
la utilidad de la terapia con sulfato de magnesio para reducir la mortalidad, Siwach y cols.
reveld que ninguno de los trabajo se habia tomado en consideracion la dosis de exposicion a
fosfina mientras analizabas los resultados. En su estudio, encontraron que el contenido de
magnesio en suero y tejido estaba dentro del rango normal y la mortalidad no fue
significativamente diferente en los pacientes que no fueron tratados con terapia de magnesio.
En la actualidad, el uso rutinario de la terapia con sulfato de magnesio por via intravenosa es
cuestionable con la literatura existente, ya que la hipermagnesemia también se ha descrito en
algunos casos de envenenamiento por fosfina (Agrawal y cols., 2015; Farahani y cols., 2016;
Gurjar y cols., 2011; Moghadamnia, 2012; Ruiz, 2005)

Se encontrd que la hiperglucemia al ingreso es un factor pronostico desfavorable
significativo. Por lo tanto, existe un posible papel del tratamiento de la hiperglucemia durante
el manejo del envenenamiento, que puede mejorar el resultado. La administracion de
esteroides podria considerarse una posibilidad de manejo si se encuentra una funcién
suprarrenal deteriorada. Se han probado muchos agentes terapéuticos con propiedades
antioxidantes en estudios experimentales en animales con toxicidad por fosfina, como la n-
acetilcisteina, el glutation, la melatonina, la vitamina C y el betacaroteno, pero es necesario
realizar pruebas en humanos antes de su uso habitual en la intoxicacion por FA. Se ha
demostrado el posible papel de la trimetazidina como tratamiento de la manifestacion
cardiovascular, que es un farmaco antiisquémico que actia reduciendo el consumo de
oxigeno. (Agrawal y cols., 2015; Farahani y cols., 2016; Gurjar y cols., 2011; Moghadamnia,
2012; Ruiz, 2005)

Antes del alta, todos los supervivientes con dificultades para tragar deben someterse
a un estudio de deglucion con bario y endoscopia digestiva alta para la deteccion temprana
de complicaciones esofagicas debidas a la ingestion de FA. Los supervivientes también
necesitan asesoramiento psicosocial. (Agrawal y cols., 2015; Farahani y cols., 2016; Gurjar
y cols., 2011; Moghadamnia, 2012; Ruiz, 2005)
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Factores pronosticos de mortalidad

Este envenenamiento tiene una alta mortalidad (30-100%) y es poco probable que
sobreviva si se ingieren mas de 1.5 g. Aunque la dosis letal es de 150-500 mg para un adulto,
los informes de casos de supervivencia se han notificado incluso después de la ingestion de
9,0 g 0 mas. Las posibles explicaciones de estas supervivencias son: presencia de vomitos,
exposicion de comprimidos antes de la ingestion y disponibilidad temprana de atencion de
apoyo (Farzaneh y cols., 2018; Meena, Mittal, & Rani, 2015; O. Mehrpour y cols., 2012;
Taghaddosi Nejad y cols., 2012).

La ingestion de "tabletas no expuestas" de FA se asocia con un mayor riesgo y un
resultado fatal, ya que estas tabletas conservan su potencia. El nivel de fosfina sérica de méas
de 1,6 mg/ dl se correlaciona con la mortalidad. La mayoria de los pacientes murieron dentro
de las primeras 24 h después de la ingestion, principalmente debido a arritmia y después de
24 h debido a un shock refractario, acidosis y SDRA. También se presentaron muertes
repentinas en nifios debido a la toxicidad por FA durante alguna actividad fisica sin signos
clinicos o sintomas de toxicidad anteriores. (Farzaneh y cols., 2018; Meena y cols., 2015; O.
Mehrpour y cols., 2012; Taghaddosi Nejad y cols., 2012).

En un analisis retrospectivo de una de las series mas grandes (471 pacientes) de
intoxicacion por FA, el pH arterial, el nivel de bicarbonato sérico y las anomalias en el EKG
fueron factores pronosticos significativamente deficientes (Farzaneh y cols., 2018; Meena y
cols., 2015; O. Mehrpour y cols., 2012; Taghaddosi Nejad y cols., 2012).

Otros factores de mal prondstico son el shock, el estado mental alterado, la puntuacion
APACHE 11 alta, la lesion renal aguda, la tasa de protrombina baja, la leucocitosis, la
necesidad de ventilacion mecénica, la falta de vomitos después de la ingestion, la
hiperglucemia y el tiempo transcurrido después de la exposicion (Farzaneh y cols., 2018;
Meenay cols., 2015; O. Mehrpour y cols., 2012; Taghaddosi Nejad y cols., 2012).

Hiperglicemia en intoxicacion aguda por fosforo de aluminio
Se ha demostrado cambios en los niveles de glucosa en sangre en pacientes con

intoxicaciéon aguda por fosforo de aluminio. En un estudio de Mehrpour y cols., los no
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supervivientes presentaron niveles de glucosa en sangre significativamente mas altos que los
supervivientes y los autores concluyeron que la hiperglucemia podria ser un potencial factor

prondstico de mayor mortalidad (O Mehrpour y cols., 2008).

Los posibles mecanismos para los cambios en los niveles de glucosa en sangre son
complejos y dependen del equilibrio de factores que incrementa su concentracion y las que
la reducen. Los primeros incluyen estimulacion de cortisol, glucagon, y la secrecion de
adrenalina e inhibicion de la sintesis insulina. Mientras que la hipoglucemia es
probablemente el resultado de inhibicién de la neoglucogénesis en el higado junto con fallo
de la glucogenalisis hepatica segun lo informado en un estudio experimental en ratas. Se han
reportado dafio hepatico en casos de envenenamiento por FA en estudios de autopsias (O.
Mehrpour y cols., 2012; Moghadamnia, 2012).

Chugh y cols (2000), reporta niveles bajos de cortisol en estos pacientes como
resultado del dafio a la corteza suprarrenal . El cortisol promueve la gluconeogénesis e inhibe
la utilizacion periférica de la glucosa y los niveles mas bajos de cortisol podrian contribuir a
la hipoglucemia. Otros factores que podrian contribuir son el fracaso de la secrecion de
glucagon y sintesis de epinefrina. La liberacion adicional de un factor de crecimiento tipo
insulina (IGF-1) en respuesta al shock puede ser otro mecanismo contributivo (Chugh,
Kishore, Aggarwal, & Attri, 2000).

En resumen se postula que el envenenamiento por FA estimula el cortisol que
conduce a un aumento en el nivel de cortisol en la sangre, también puede causar estimulacion
de glucagdn, y secrecion de adrenalina; ademas, puede inhibir la sintesis de la insulina que
puede conducir a hiperglucemia. Otro mecanismo sugerido de la hiperglucemia es la
actividad renina en algunos casos, con un aumento en el nivel de magnesio plasmatico y
tisular y alto nivel de fosfato. Ademas, la pancreatitis y el dafio suprarrenal leve a moderado
sufrido en esta intoxicacion puede conducir a la hiperglucemia, mientras que el dafio
suprarrenal severo puede resultar en Hipoglucemia (O. Mehrpour y cols.,, 2012;
Moghadamnia, 2012).

Aunque la hiperglucemia es més frecuente en este envenenamiento y también se
conoce como un marcador de mal prondstico, hipoglucemia en el envenenamiento por FA es

un hallazgo raro que puede ser igual de peligroso. El dafio hepatico y suprarrenal cuando se
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combinan con cambios bioquimicos inconsistentes en la intoxicacion por FA puede afectar

el nivel de glucosa en la sangre (O. Mehrpour y cols., 2012; Moghadamnia, 2012).

Abder-Rahman y cols , en su estudio sobre intoxicacion aguda por FA revel6 que la
hipomagnesemia, hipocalcemia, niveles altos de fosfato plasmético o inhibicidn de la sintesis
de citrato y de la actividad de la 1,6-bifosfatasa en este tipo de envenenamiento puede llevar

a hipoglucemia (Abder-Rahman, 2009).

Otros estudios demuestran que la presentacion de la intoxicacion por FA se
caracteriza por inicio rapido del shock, acidosis metabolica severa, arritmias cardiacas y
sindrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA). También hay pruebas de dafio directo a
los vasos sanguineos y membranas de los eritrocitos (O. Mehrpour y cols., 2012;
Moghadamnia, 2012).

En el envenenamiento por FA si no se trata de forma apropiada, causa muerte dentro
de las primeras 24 horas, presumiblemente por shock cardiogénico (O. Mehrpour y cols.,
2012; Moghadamnia, 2012).

Protocolo hiperinsulinemia-euglucemia (HIE) y glucosa, insulina y
potasio (GIK)

El estado de hiperinsulinemia-euglucemia (HIE), al administrar glucosa, insulina y
potasio (GIK), ayuda en la absorcién miocardica de carbohidratos, que son el sustrato
combustible preferido del corazén en condiciones de estrés. EI mecanismo putativo es la
correccion de la hipoinsulinemia inducida por los antagonistas del calcio o los
betabloqueadores, que mejora el metabolismo celular de los carbohidratos, aumenta la
contractilidad miocéardica y la resistencia vascular periférica y corrige la acidosis. No se
espera que el tratamiento mejore el bloqueo de la conduccién o la bradicardia (H. Hassanian-
Moghaddam & N. Zamani, 2016).

La HIE se introdujo por primera vez como un posible tratamiento del envenenamiento
por FA en 2008. Aunque este tratamiento se probd en solo 5 pacientes en el momento de la

publicacién de los resultados preliminares y actualmente se recomienda como tratamiento en
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la intoxicacion por FA, ningln estudio ha demostrado su eficacia, ni siquiera de forma

retrospectiva (H. Hassanian-Moghaddam & N. Zamani, 2016).

El uso del protocolo Hiperinsulinemia-euglucemia (HIE) y glucosa, insulina y potasio
(GIK) se recomendo por primera vez en el tratamiento de la toxicidad por los bloqueadores
betas y los bloqueadores de los canales de calcio (BCC) en toxicologia clinica. La
hipoinsulinemia parece ser un factor critico en la sobredosis de CCB. Los miocitos oxidan
los &cidos grasos libres para obtener energia mientras se encuentran en estado de shock (como
la intoxicacion por FA), cambian a la utilizacién de la glucosa. La hipoinsulinemia puede
prevenir la captacion de glucosa por los miocitos como consecuencia de la pérdida de la
inotropia y la disminucion de la resistencia vascular periférica. Esto puede explicar el hecho
de que la hiperglucemia es un factor de mal pronostico en la intoxicacion por FA, como lo
confirman estudios anteriores. A medida que cae la perfusion tisular, la disminucion en el
suministro de glucosa priva a los miocitos del combustible necesario. La continuacion de este
ciclo conduce al deterioro hemodinamico, el shock y la muerte (H. Hassanian-Moghaddam
& N. Zamani, 2016).

El mecanismo de accidn exacto de la terapia HIE estd mal definido. Mejora la
inotropia y la resistencia vascular periférica y revierte la acidosis al mejorar la absorcion y
utilizacion de los carbohidratos de los miocitos. Ademas, esta terapia puede promover el
metabolismo del lactato y limitar la acidosis metabdlica comun en la intoxicacion por por
fosfina. Engebretsen y cols describieron que la eficacia del HIE se debia a un aumento de la
inotropia y al aumento del transporte intracelular de glucosa. Mencionaron diferentes
protocolos de tratamiento de altas dosis de insulina. Cuando se introdujo por primera vez, las
dosis de insulina se iniciaron con precaucion a dosis de 0.5 Ul / kg en bolo seguidas de una
infusion continua de 0.5 a 1 Ul / kg / h. Con el aumento de la experiencia clinica y la
publicacién de estudios en animales, se recomendd una dosis alta de insulina. Incluso se
recomendaron dosis de hasta 1 Ul / kg de insulina en bolo seguidas de dosis tan altas como
de 1 a 10 Ul / kg / h de infusion continua. Aungue adn no se ha determinado el régimen
Optimo, se han administrado dosis de bolo de hasta 10 Ul / kg e infusiones continuas de hasta
22 Ul / kg / h con buenos resultados y eventos adversos minimos (H. Hassanian-Moghaddam
& N. Zamani, 2016).
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HIPOTESIS

1. Elnivel de glicemia plasmatica al ingreso y la proporcién de casos con hiperglicemia
>100 mg/dl o > 140 mg/dL al momento de diagnostico fueron significativamente
mayor en los pacientes fallecidos (casos) en comparacién con los no fallecidos

(controles)
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MATERIAL Y METODO

Tipo de estudio

Observacional, analitico, casos-controles.

Area y periodo de estudio
El estudio se llevd a cabo en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderén Gutiérrez, con

pacientes atendidos entre el 1 de enero del 2013 y el 31 de diciembre del 2018.

Poblacion de estudio (poblacion fuente)
La poblacion correspondio al total de pacientes ingresados en el Hospital Escuela Dr.
Roberto Calderdn Gutiérrez, durante el periodo en estudio por intoxicacion aguda por fosfuro

de aluminio (FA) (Fosfina). Durante dicho periodo se atendieron 59 casos.

Muestra

Debido al tipo de estudio y a que el total de paciente durante el periodo de estudio es
limitada, se decidio incluir a todos los casos que cumpliesen los criterios de seleccion y se

clasificaron a los pacientes en los siguientes grupos

e Casos con hiperglucemia (>100 mg/dL o >140 mg/dl) que fallecieron (casos) y que

no fallecieron (controles)

e Casos sin hiperglucemia que fallecieron (casos) y que no fallecieron (controles)

No se aplico ninguna férmula para célculo muestral, ya que el proposito fue incluir al
total de pacientes. A pesar de que no hubo calculo muestral previo, la frecuencia observada

de casos y controles con respecto a hiperglicemia, indicé un poder de 90% cuando la
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confianza fue de 95% para una diferencia esperada entre los grupos de al menos el 50% (datos

estimados por programa power and sample size calculator 2.0)

De forma general se identificaron 59 casos de intoxicacion por fosfina, de estos se
excluyeron 8 casos, se investigaron 42 pacientes fallecidos (casos) y 9 pacientes no fallecidos

(controles). Se determind la mortalidad a la 6, 12 y 24 horas.

Criterios de seleccion

Criterios de inclusion

- Paciente con diagndstico de intoxicacion por FA

- Paciente > 18 afios

- Ingresado durante el periodo de estudio

- Ingresado vivo en el servicio de emergencia

- Que cuente con andlisis de glicemia plasmatica a su ingreso en el servicio de
emergencia del hospital
Criterios de exclusion

- Pacientes con datos clinicos incompletos.

- Expediente no disponible

Técnicas y procedimientos para recolectar la informacion

Unidad de andlisis

La unidad de andlisis corresponde al paciente caso de estudio. Se procedio a solicitar
en estadistica el total casos, junto con los numeros de expedientes respectivos, de
intoxicacion aguda por fosfina. Posteriormente esta informacion fue contrastada y

completada con los libros de registros de la unidad de cuidados intensivos del hospital.
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Fuente de informacion.

La fuente de informacion es de tipo secundaria: Expediente clinico. Para detalles del

instrumento ver la seccidn de anexos.

Técnicas y procedimientos para procesar y analizar la informacién

Creacion de la base de datos

Basados en el instrumento de recoleccidn se cre6 una plantilla para captura de datos

y cada ficha fue digitalizada en una base de datos creada en el programa SPSS 23 (IMB
Statistic 2015)

Estadistica descriptiva

Las variables se describen dependiendo de su naturaleza.

Las variables cualitativas o categoéricas fueron descritas en términos de frecuencias
absolutas (nimero de casos) y frecuencias relativas (porcentajes). Los datos fueron
ilustrados en forma de barras y pasteles.

Las variables cuantitativas fueron descritas en términos de media, desviacion
estandar, mediana, y rango. Los datos fueron ilustrados en forma de histogramas,
diagramas de dispersion y diagramas de cajas.

Para el procesamiento de la estadistica descriptiva se uso el programa SPSS 23 (IMB

Statistic 2015)

Exploracion de la asociacion entre variables (Andlisis bivariado)

Para evaluar la asociacion entre dos variables cualitativas se aplicé la prueba de Chi
Cuadrado o la prueba exacta de Fisher (segln corresponda).

Para determinar diferencias entre los grupos con respecto a una variable cuantitativa
se utilizo la prueba de U Mann Whitney (variable con distribucién no normal).

Se considerd que hubo un resultado significativo cuando el valor de p de cada prueba

sea <0.05. Para la exploracion de la asociacion entre variables se uso el programa SPSS 23
(IMB Statistic 2015)
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Evaluacion de la capacidad predictora (evaluacion de la fuerza
de asociacion) — Andlisis multivariado

Se determino si la glicemia plasmatica actia como factor predictor de mortalidad a

través del siguiente enfoque:

Estimacidn de razones de momios (con su respectivo 1C95%) a través de un analisis
de regresion logistica. El factor predictor fue expresado en forma estado de hiperglicemia
(SI/No), usando dos puntos de cortes 100 mg/dl y 140 mg/dL. EI efecto fue expresado en
forma de mortalidad global (egreso Fallecido / Vivo). Se incluyeron en el anélisis todas las
variables significativas (p<0.05) o todas las variables en el limite con un punto de corte para
valor de p<0.20.

Consideraciones éticas

Durante el disefio y ejecucion del trabajo investigativo, asi como durante el analisis
de la informacion, se siguieron los principios y recomendaciones de la Declaracion de
Helsinki para el desarrollo de investigaciones biomédicas. Por otro lado se siguieron las
recomendaciones éticas de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS). Se cont6 con la
autorizacion de las autoridades docentes del hospital y del servicio de medicina interna y
UCL.
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RESULTADOS

Resultados generales

En cuanto a las caracteristicas sociodemograficos de los casos de intoxicacion aguda
por fosfina, atendidos en el hospital escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez entre el 2013 y
el 2018, se observo que el 60.8% fueron masculino y el 39.2% femenino. El promedio de
edad fue 36.1+12.1. Los grupos de edad mas frecuentes fueron de 30 a 39 afios con un 37%

seguido de 40 a 49 afios con un 19.6%. (Ver cuadro 1)

El 84.3% de los casos refieren proceder del area urbana. En cuanto a la escolaridad
predomind la educacion secundaria con un 49%, seguido de educacién primaria con un
41.2%. Un 13% de los casos en la historia clinica se hace referencia como ocupacion a las
labores domeésticas y hasta en un 25% se hace referencia que los pacientes eran desempleado.
De forma general se observo gran variabilidad en cuanto al tipo de ocupacion. En la historia
clinica se hace referencia que la gran mayoria de los pacientes eran solteros con un 56.9%.

(ver cuadro 1)

En cuanto al estado nutricional, fue posible estimar el IMC en solo 16 casos de los 51
casos estudiados. Los pacientes se caracterizaron por una media de IMC de 24+0.7 y una
mediana de 23.9 (intervalo 22.9-25.4) (ver cuadro 2)

Los antecedentes mas comunes en la poblacion estudiada fue Diabetes Mellitus con

un 9.8% e hipertension arterial con un 5.9% (ver cuadro 3).

Con respecto a las manifestaciones clinicas reportadas en los casos en estudio, se
observd la siguiente distribucion en orden de frecuencia de mayor a menor: hipotension
92.2%, halitosis 82.4%, taquicardia 78.4%, nauseas 64.7%, vomitos 64.7%, disnea 58.8%,
somnolencia 47.1%, oliguria 43.1%, ruidos patoldgicos en campos pulmonares 25.5%,
angustia 19.6%, estupor 17.6%, ansiedad 15.7%, uso de musculos accesorios 13.7%,
arritmias 11.8%, sialorrea 9.8%, abolicion de murmullo vesicular 9.8%, dolor abdominal
5.9%, bradicardia 5.9% y anuria 5.9% (ver cuadro 4).
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En cuanto al manejo registrado de los casos de intoxicacion aguda por fosfina, se
observo que en el 100% de los casos se aplicaron las medidas necesarias de soporte de las
funciones vitales tales como: aseguramiento de la permeabilidad de las vias respiratorias,
entubacion endotraqueal, canalizacion de vias venosa con branula y/o colocacion de catéter
central, se usé liquidos intravenosos expansores de volumen, administracién de vasopresores
desde la confirmacién del diagnostico, control estricto de la presion arterial (n=51) y
monitoreo continuo de la funcion cardiaca por la aparicion de arritmias fatales en los

pacientes ingresados a UCI (n=38) (ver cuadro 5).

En cuanto a las medidas de descontaminacion para disminuir la absorcion del toxico
se observd que el expediente registro el siguiente manejo: se alejé el paciente del lugar
contaminado y fue traslado a un lugar méas ventilado en el 96.1% de los casos, se cumpli
con las medidas de soporte vitales antes de ser trasladados a una unidad de salud en 51%, se
colocd sonda nasogastrica previa proteccion de via respiratoria (entubacion endotraqueal) en
98%. Se realiz6 lavado con SSN 0.9% o solucion de permanganato de potasio (no menor a 5
Its) en 64.7%, se administrd una dosis de carbédn activado en 49.0%. Solo en un 9.8% se

uso catarticos (ver cuadro 5).

Con respecto a las medidas para aumentar la eliminacién del téxico, se mantuvo al
paciente conectado a ventilador mecanico en los 38 casos ingresados en UCI. Se mantuvo la
diuresis entre 50 a 60 cc por hora (controlando hidratacion, volumen plasmatico y PA) en el
29.4% (ver cuadro 5).

En cuanto al tratamiento sintomatico se observo que en 4 casos con extrasistole se
utilizé lidocaina (7.8%), en casos con fibrilacion ventricular se realizo desfibrilacion (5.9%),
en 12 casos con taquicardia sinusal se usd digoxina (23.5%), en 11 casos de bradicardia
sinusal se uso atropina (21.6%), en 37 casos se aplicd hidrocortisona (72.5%) en el manejo
del shock refractario, en 4 casos con edema pulmonar se utilizé diurético como furosemida

(7.8%) y en 18 casos con convulsiones se utilizé diazepam (35.3) (ver cuadro 5).

Con respecto a la mortalidad observada en los casos de intoxicacién aguda por
fosfina, atendidos en el hospital escuela Dr. Roberto calderon Gutiérrez, entre el 2013 y el
2018, se observo que los 51 casos en estudio, fallecieron intrahospitalariamente 42 (82.4%)

y sobrevivieron 9 (17.65) (ver cuadro 7).
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Del total de fallecidos (n=42), 61.9% fallecieron antes de las 6 horas, 19% entre las 6
y 12 horas, 7% de 12 a 24 horas y 11.9% mas alla de las 24 horas.

En cuanto a los niveles de glicemia observados al ingreso al servicio de urgencias en
los casos de intoxicacion aguda por fosfina, atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto
Calderon Gutiérrez, entre el 2015 y el 2018, el promedio fue de 197+94 mg/dl y la mediana
fue de 165 (intervalo de 87 a 427). Un 53% de los casos presentaron niveles de glicemia
superior a 140 mg/dl y hasta un 86% presento niveles de glicemia superior a 100 mg/dl (ver

cuadro 8a).

Al comparar los niveles de glicemia entre diabéticos conocidos y no diabéticos se
observé una diferencia significativa (p<0.0001). La media en diabéticos (n=5) fue de
385+53.7 y la mediana fue de 424 (intervalo 327 a 427). La media en no diabéticos (n=46)
fue de 176.7+71.9 y la mediana fue de 139 (intervalo 87 a 309) (ver cuadro 8Db).

Comparacion de casos (fallecidos) y controles

Al comparar las caracteristicas sociodemogréficas entre casos y controles se

observaron los siguientes resultados.

La edad que predomind en los casos fue de 30 a 39 afios (40%) y en los controles de
20 a 39 afos. La diferencia observada se encontraba en el limite (p=0.055). En los casos
predomind el sexo masculino (59.5%) y también en los controles (66.7%). No hubo
diferencia significativa (p=0.69). En cuanto a la residencia, el 88% de los casos procedia del
area rural y en los controles el 100%. La diferencia no fue significativa (p=0.354). En los
casos el 31% tuvo escolaridad primaria mientras que en los controles era 88.9%. La
diferencia fue significativa (p=0.016). En cuanto a la ocupacion en los casos el 23% no tenia
empleo y en los casos el 33%. La diferencia se encontraba en el limite (p=0.07). En cuanto
al estado civil el 52,4% de los casos eran solteros y el 77.8% de los controles. La diferencia

no fue significativa (p=0.282). (ver cuadro 9)
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En cuanto a las enfermedades cronicas, en los casos el 11.9% fueron portadores de
Diabetes Mellitus y en los controles el 9%, sin embargo la diferencia no fue significativa
(p=0.276). En los casos el 7,1% tenia hipertensidn y en los controles el 9%. Sin embargo la

diferencia tampoco fue significativa. (ver cuadro 10)

En cuanto a la presencia de sintomas, se observé que los casos tenia la siguiente
distribucion ansiedad 19.0%, angustia 16.7%, somnolencia 45.2%, estupor 16.7%, halitosis
78.6%, sialorrea 7.1%, nauseas 66.7%, vomitos 66.7% dolor abdominal 7.1%, hipotension
100.0%, arritmias 14.3%, taquicardia 73.8%, bradicardia 7.1%, oliguria 47.6%, anuria 7.1%,
disnea 66.7%, uso de masculos accesorios 16.7%, ruidos patologicos en campos pulmonares
26.2% y abolicion de murmullo vesicular  11.9% . Mientras que los controles tenia la
siguiente distribucion ansiedad 0.0%, angustia 33.3%, somnolencia 55.6%, estupor 22.2%,
halitosis 100.0%, sialorrea 22.2%, nauseas 55.6%, vomitos 55.6%, dolor abdominal 0.0%,
hipotension 55.6%, arritmias 0.0%, taquicardia 100.0%, bradicardia 0.0%, oliguria 22.2%,
anuria 0.0%, disnea 22.2%, uso de musculos accesorios 0.0%, ruidos patolégicos en campos
pulmonares 22.2% y abolicion de murmullo vesicular 0.0%. La diferencias solo fueron
significativas para hipotension (p=0.0001) y disnea (p=0.014). Para taquicardia la diferencia
fue limite (p=0.0823) (ver cuadro 11)

En cuanto al manejo en el 100% de los casos y controles se garantiz6 permeabilidad
de las vias respiratorias, se realizd entubacion endotraqueal, se canalizd vias venosa con
branula y/o colocacion de catéter central, se uso liquidos intravenosos expansores de
volumen, administracion de vasopresores desde la confirmacion del diagndstico, se hizo
control estricto de la presion arterial hasta mantenerla estable y monitoreo continuo de la

funcién cardiaca por la aparicion de arritmias fatales (n=38) (ver caudro 12).

Solo en el 54.8% de los casos y en el 33% de los controles se cumplié con las medidas
de soporte vitales antes de ser trasladados a una unidad de salud. En el 100% de los casos y
controles, tomando en cuenta si lo requeria o no, se alejo el paciente del lugar contaminado
y fue traslado a un lugar méas ventilado, se colocd sonda nasogastrica previa proteccion de
via respiratoria (entubacion endotraqueal), se realizd lavado con SSN 0.9% o solucién de
permanganato de potasio (no menor a 5 Its) y se administrd una dosis de carbon activado, se

mantuvo al paciente conectado a ventilador mecanico (n=38), control de la diuresis entre 50
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a 60 cc por hora (controlando hidratacion, volumen plasmatico y PA), en casos de extrasistole
se utilizo lidocaina, en casos de fibrilacion ventricular se realizo desfibrilacion, en casos de
taquicardia sinusal se usd digoxina, en caso de pericarditis-miocarditis se aplicd
hidrocortisona, en caso de edema pulmonar se utilizé diurético como furosemida y en casos
de convulsiones se utiliz6 diazepam. No hubo ninguna diferencia significativa (p>0,05) (ver
caudro 12).

En cuanto a potenciales factores de mortalidad se observé lo siguiente: 22% de
acidosis en los controles y 69% en los casos (p=0.009); SDRA 22% en los controles y 40.5%
en los casos (p=0.304); anomalias del EKG en 88.9% de los controles y en el 100% de los
casos (p=0.029); shock 55.6% en los controles y 100% en los casos (p=0.0001); estado
mental alterado 100% de los controles y 85.7% de los casos (p=0.227); Apache 11>20 puntos
0% en los controles y 11.9% de los casos (p=0.276); leucocitosis en el 11% de los controles
y en el 11.9% de los casos (p=0.947); necesidad de ventilacion mecanica en el 100% de los
controles y en el 97.6% de los casos; falta de vomito después de la ingestion 33% en los
controles y 66.7% de los casos; tiempo transcurridos después de la exposicion >1 hora 22%

en los controles y 50% en los casos (p=0.129) (ver cuadro 13).

Al realizar la comparacién de los niveles de glicemia observados al ingreso al servicio
de urgencias entre los casos de intoxicacion aguda por fosfina fallecidos y no fallecidos, se
observo que de forma global la media de glicemia en fallecidos fue de 217.6 £91.1 y en los
vivos fue de 102 £16 (p<0.0001) (ver cuadro 14).

Al segmentar el mismo analisis segun el estatus de diabetes conocida, se observé que
entre los diabéticos fallecidos el promedio de glicemia fue de 385+53.7 mg/dl. Ningun

diabético logro sobrevivir (ver cuadro 14).

Entre los pacientes no diabéticos que fallecieron (n=37) la media fue de 194+68.4 y

en los no diabéticos que sobrevivieron la media fue de 102+16 mg/dl (ver cuadro 14)

Cuando se evalud la asociacion entre hiperglicemia con punto de corte >140 mg/dl al
ingreso al servicio de urgencias y mortalidad, en los casos de intoxicacion aguda por fosfina
sin diabetes conocida, se observo que debido a que ninguno de los casos vivos presento

glicemia mayor de 140 mg/dl no se pudo estimar la razon de momios (ver cuadro 16).
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Sin embargo el porcentaje de pacientes con glicemia >140 mg/dl entre los fallecidos

no diabéticos fue de 59.5% (ver cuadro 16).

Cuando se evaluo la asociacion entre hiperglicemia con punto de corte >100 mg/dl al
ingreso al servicio de urgencias y mortalidad, en los casos de intoxicacion aguda por fosfina
sin diabetes conocida, se observd que entre los fallecidos la proporcion de casos con
glicemia >100 mg/dl fue del 97.3% y en los no fallecidos fue solo del 33.3% (p<0.0001) (ver
cuadro 17).

Se observod un incremento significativo en el riesgo de fallecer entre los no diabéticos
con glicemia superior a 100 mg/dl en comparacion con los no diabéticos con niveles menores
(p<0.0001: or 51; IC 95% 8 — 71.2) (ver cuadro 17)

Se estim6 la razén de momios y su intervalo de confianza para los factores que
resultaron significativos o limite, encontrandose que los siguientes factores se asocian a
mayor mortalidad de forma significativa: Edad >30afios (OR 8.5; IC 95% 1.7-41.5; p=0.004),
disnea (OR 7; IC 95% 1.3-38; p=0.0014); y glicemia >110 mg/dL (OR 82; IC 95% 7.3-922;
p=0.0001). No se pudo estimar la razén de momios para las siguientes variables debido a que
los controles no presentaron ningln caso: hipotension, taquicardia, alteraciones del EKG,
Shock y glicemia >140 mg/dL, a pesar de que la diferencia entre casos y controles es

significativa (p<0.05) (ver cuadro 18).

En el andlisis de regresion logistica se incluyeron las siguientes variables para
determinar su efecto sobre la relacion mortalidad e hiperglicemia: edad, escolaridad, trabajo,
disnea, acidosis, alteraciones en EKG, shock, tiempo desde la exposicion hasta el ingreso
mayor de 1 h. De todas ellas, no se obtuvo resultados estadisticamente significativos en
ninguna, por lo que los datos si indican que la glicemia podria ser un predictor independiente.
(Ver cuadro 18)
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DISCUSION

La exposicion humana a FA rara vez es accidental y ocurre a menudo después de
ingesta con intencién suicida (Ruiz, 2005; Wesseling y cols., 2003). En el presente estudio
se observd que todos los casos fueron asociados a intencion suicida (100%), lo cual se
corresponde con la literatura publicada. Este patron de conducta se ha visto ligado de forma
muy estrecha a la depresion en sus diversos grados. De acuerdo a informes de la OMS (2016),
es muy probable que la intoxicacion aguda por este tipo de veneno ocupe la tercera parte de
todos los suicidios a nivel mundial, especialmente en paises en via de desarrollo (OMS,
2016).

En América Latina se ha observado que los pacientes con intoxicacién aguda por
fosfina son previamente sanos, jovenes, generalmente del sexo femenino (Wesseling y cols.,
2003). Con respecto al estado de salud nuestro estudio coincide con lo publicado ya que muy
pocos pacientes (<10%) tenian antecedentes patoldgicos y la gran mayoria (dos terceras
partes) eran menores de 40 afios. Sin embargo hay una diferencia importante, en nuestro
estudio predomino el sexo masculino, situacion que ha sido previamente observada en el
hospital (Lopez Funes, 2001; Patricio Varela, 2011).

No hay duda en cuanto al diagnostico; este es clinico. En el presente estudio las
manifestaciones clinicas registradas al ingreso al servicio de emergencia, mas frecuentes
fueron hipotension, halitosis caracteristicas y taquicardia en mas del 80% de los casos. Otras
manifestaciones frecuentes fueron néuseas, vomitos, disnea y somnolencia en mas de la
mitad de los casos. Un revision de la literatura médica revela que existe evidencia que en este
tipo de intoxicaciones se da un dafio directo a los vasos sanguineos y membranas de
eritrocitos (O. Mehrpour y cols., 2012; Moghadamnia, 2012; Proudfoot, 2009). Las

caracteristicas de la presentacion de la intoxicacion por FA incluyen inicio rapido del shock,
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acidosis metabdlica severa, arritmias cardiacas y sindrome de dificultad respiratoria en
adultos (ARDS).

En este estudio se encontré con respecto al manejo implementado en los casos de
intoxicacién aguda por fosfina en el hospital, que en el 100% se garantiz6 las medidas de
soporte de las funciones vitales y en la gran mayoria de pacientes hubo un manejo y
tratamiento de los sintomas y las complicaciones de acuerdo a normas y procedimientos
establecidos, sin embargo se identifico que en el expediente que en una proporcion
considerable de casos no se implementaron adecuadamente las medidas para disminuir la
absorcidn del toxico o aumentar su eliminacion. Los estudios experimentales muestran que
la interrupcion de la fosforilacién oxidativa mitocondrial puede llevar a una disfuncion
multiorganica, y las estrategias terapéuticas que apunten a mantener la actividad enzimatica
podrian ayudar a controlar la progresion del dafio en los pacientes con intoxicacion aguda
con FA (Farahani y cols., 2016; Gurjar y cols., 2011).

Aunque se ha informado que la mortalidad por envenenamiento por FA es tan alta
como 90% en maltiples series publicadas en Asia, Africay América Latina (OMS, 2016). En
este estudio se observd una tasa global de mortalidad del 82%. Las series de estudios
disponibles en Nicaragua indican que las tasas de mortalidad global andan en el rango
superior de la variabilidad observada, y por otro lado los pacientes fallecen de forma mas
precoz, la mayoria en las primeras 6 horas posterior al evento. En nuestro estudio se observo
que del total de fallecidos dos tercios fallecieron antes de las 6 horas y solo un 12 % logro
sobrevivir mas alla de 24 horas. La literatura médica publicada sugiere que los pacientes
generalmente mueren debido a insuficiencia multiorganica (Molina Saavedra, 2008;
Taghaddosi Nejad y cols., 2012). De los factores asociados con un mal pronostico, el colapso
cardiocirculatorio y la acidosis metabolica son probablemente los mas importantes que no

responden a las terapias convencionales.

Al evaluar la relacion entre los niveles de glicemia y la mortalidad, se observo que de
forma general la media de glicemia fue de 197+94 mg/dL. Un 53% de los casos presentaron
niveles de glicemia superior a 140 mg/dL y hasta un 86% presentd niveles de glicemia
superior a 100 mg/dL. Al comparar los niveles de glicemia entre diabéticos conocidos y no

diabéticos se observo una diferencia significativa (p<0.0001). La media en diabéticos (n=5)
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fue de 385+53.7 y la mediana fue de 424 (intervalo 327 a 427). La media en no diabéticos
fue de 176.7£71.9 mg/dL. En los fallecidos la glicemia media fue de 217.6+91.1 mg/dL y en
los vivos fue de 102+16 mg/dL.

Es importante sefialar que la proporcion de diabéticos fue significativamente mayor
en los fallecidos, por lo que al repetir el analisis de la relacion entre los niveles de glicemia
y la mortalidad solo en pacientes sin diabetes previa conocida, la diferencia entre fallecidos
y no fallecidos persistio. Los pacientes fallecidos presentaron una media de glicemia (192

mg/dl) casi del doble a la observada en los no fallecidos (102 mg/dL).

Los estudios en animales han demostrado que la fosfina causa fluctuaciones en los
niveles de glucosa. Se ha postulado que la intoxicacion por FA estimula el cortisol, glucagén,
y la secrecion de adrenalina, o inhibe la sintesis de insulina (O Mehrpour y cols., 2008;
Sharmay cols., 2018).

En nuestro estudio, el porcentaje de casos con glicemia >140 mg/dL entre los
fallecidos no diabéticos fue de 59.5%, por otro lado en los casos de intoxicacion aguda por
fosfina sin diabetes conocida, se observo que entre los fallecidos la proporcion de casos con
glicemia >100 mg/dL fue del 97.3% y en los no fallecidos fue solo del 33.3% , con un
incremento significativo en el riesgo de fallecer entre los no diabéticos con glicemia superior

a 100 mg/dL en comparacion con los no diabéticos con niveles menores de 100 mg/dL.

En el presente estudio, a pesar que el andlisis bivariado y multivariado sugieren que
la glucemia puede ser un predictor independiente de mortalidad, con un punto de corte de
glicemia >100 mg/dL, el papel de otros predictores sobre la relacion mortalidad e
hiperglicemia no pudo ser estimado de forma concluyente. La razon probable de este
fendmeno es el tamafio de muestra limitado, por lo cual se sugiere que en futuro se le de

seguimiento a este estudio para incluir mayor numero de pacientes.

Se ha demostrado cambios en los niveles de glucosa en sangre en pacientes con
intoxicacion aguda por fosforo de aluminio. Tras su ingestion tanto en estudios animales
como humanos en un estudio de Mehrpour y cols., los no supervivientes presentaron niveles

de glucosa en sangre significativamente méas altos que los supervivientes y los autores
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concluyeron que la hiperglucemia podria ser un potencial factor pronostico de mayor
mortalidad (O. Mehrpour, Abdollahi, & Sharifi, 2014).

En resumen se postula que el envenenamiento por FA estimula el cortisol que
conduce a un aumento en el nivel de cortisol en la sangre, también puede causar estimulacién
de glucagédn, y secrecion de adrenalina; ademas, puede inhibir la sintesis de la insulina que
puede conducir a hiperglucemia. Otro mecanismo sugerido de la hiperglucemia es la
actividad renina en algunos casos, con un aumento en el nivel de magnesio plasmaético y
tisular y alto nivel de fosfato. Ademas, la pancreatitis y el dafio suprarrenal leve a moderado
sufrido en esta intoxicacion puede conducir a la hiperglucemia, mientras que el dafio
suprarrenal severo puede resultar en Hipoglucemia (H. Hassanian-Moghaddam & N.
Zamani, 2016; O. Mehrpour y cols., 2014; Sharma y cols., 2018).
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CONCLUSIONES

Con respectos a las caracteristicas sociodemograficas de los casos de intoxicacion aguda
por fosfuro de aluminio, Casi la mitad de los pacientes tenia un indice de Masa Corporal
de 25 o superior. Los antecedentes patoldgicos mas frecuente fueron diabetes e
hipertensién arterial cronica.

En cuanto a las manifestaciones clinicas registradas al ingreso al servicio de emergencia
en los casos estudios, las mas frecuentes fueron hipotension, halitosis caracteristicas y
taquicardia. Otras manifestaciones frecuentes fueron nauseas, vémitos, disnea y
somnolencia es mas de la mitad de los casos.

En el total de casos se garantiz6 las medidas de soporte de las funciones vitales y en la
gran mayoria de pacientes hubo un manejo y tratamiento de los sintomas y las
complicaciones de acuerdo a normas y procedimientos establecidos, sin embargo en una
proporcidn considerable de casos no se implementaron adecuadamente las medidas para
disminuir la absorcion del toxico o aumentar su eliminacion.

La tasa global de mortalidad observada fue de 82% fallecid. De los fallecidos dos tercios
fallecieron antes de las 6 horas y solo un 12 % logré sobrevivir mas alla de 24 horas.

Se observo una diferencia significativa entre fallecidos y no fallecidos, con respecto a los
niveles de glicemia al ingreso (momento de diagndstico). Los pacientes fallecidos
presentaron una media de glicemia casi del doble a la observada en los no fallecidos.

En los casos de intoxicacion aguda por fosfina sin diabetes conocida, se observo que
entre los fallecidos la proporcion de casos con glicemia >100 mg/dL fue del 97.3% y en
los no fallecidos fue solo del 33.3%, con un incremento significativo en el riesgo de
fallecer entre los no diabéticos con glicemia superior a 100 mg/dL en comparacion con
los no diabéticos con niveles menores de 100 mg/dL.

Los resultados sugieren que la glicemia al ingreso podria ser un predictor independiente
de mortalidad, sin embargo no se pudo estimar de forma concluyente el papel de otros

predictores sobre la relacion mortalidad e hiperglicemia.
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RECOMENDACIONES

El presente estudio logra dar evidencia de que la hiperglucemia al ingreso podria
representar un factor pronostico desfavorable significativo de muerte en pacientes con
intoxicacion aguda por fosfuro de aluminio, por lo que existe un posible papel del tratamiento
de la hiperglucemia durante el manejo del envenenamiento, que puede mejorar el resultado

clinico. En este sentido recomendamos lo siguiente:

1. Establecer un protocolo de evaluacion de la glicemia tanto en el servicio de
urgencias como en la sala de cuidados intensivos que sea integrado a un sistema
de vigilancia y monitoreo de dichos casos con el proposito de ampliar la evidencia
disponible sobre la relacion de la mortalidad con los niveles de glicemia.

2. Llevar a acabo andlisis estratificados, que permitan discriminar el rol de la
hiperglicemia tanto en presencia como en ausencia de diabetes, ya que en el
presente estudio no solo los pacientes con glicemia elevada presentaron mayor

mortalidad, sino que todos los pacientes diabéticos fallecieron.

3. Evaluar la factibilidad de implementar protocolos o alternativas terapéuticas
propuestas de manejo de la hiperglicemia, tales como el protocolo de
hiperinsulinemia-euglicemia con la administracion correspondiente de glucosa,

insulina y potasio mejora la sobrevida de los pacientes.
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ANEXOS$

Instrumento de recoleccion de la informacion

Disefio del instrumento y validacion

Para la elaboracion de la ficha se hizo una revision de la literatura y se consultaron
médicos con experiencia en el tema, se procedié a elaborar una ficha preliminar (piloto) y esta
fue validada con 3 casos. Una vez revisada y finalizada la ficha se procedio a la recoleccion

de la informacién.

Composicion del instrumento (propuesta preliminar)
El instrumento esta conformado de preguntas cerradas, distribuidas en las siguientes

grandes secciones (Ver anexos):

A. Caracteristicas epidemiologicas del paciente
Caracteristicas clinicas

Manejo

Parametros de laboratorio y pruebas especiales al ingreso

mo oW

Glicemia
Niveles de glicemia plasmatica
Estado (categoria de hiperglicemia)
F. Otros predictores de mortalidad
G. Evolucion
e Egreso (Fallecido / Vivo)
e Tiempo de sobrevida

e Momento del fallecimiento
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Listado de variables y cruce de variables

. Variable respuesta

- Mortalidad (Fallecido / Vivo)

- Momento de muerte (desde el ingreso)
e <6 horas

De 6 a< 12 horas

De 12 a < 24 horas

>24 horas

. Variable de exposicion

- Niveles de glicemia (md/dL)

- Estado de hiperglicemia (Si/No)

. Covariables

1. Caracteristicas sociodemogréficas
- Edad

- Sexo

- Procedencia

- Ocupacion

- Escolaridad

2. Comorbilidad

- Estado nutricional

- Antecedentes patoldgicos cronicos
3. Modo de intoxicacion

- Laboral

- Accidental

- Suicidio

- Otras

4. Manifestaciones clinicas al ingreso



Nivel del SNC (Si/No)
A Nivel Gastrointestinal (Si/No)
A Nivel Cardiovascular (Si/No)
A Nivel Renal (Si/No)
A Nivel Pulmonar (Si/No)
5. Manejo
Medidas de Soporte de las Funciones Vitales (ABC) (Si/No)
Descontaminacion: Disminuir Absorcion del Toxico (Si/No)
Aumento de la eliminacion del téxico (Si/No)
Manejo de las manifestaciones (Si/No)
6. Parametros de laboratorio
Gases arteriales
Leucocitos
Plaquetas
Transaminasas
Fosfatasas
Bilirrubinas
TP
TPT

Creatinina

7. Otros predictores
- Acidosis (Si/No)
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SDRA (Si/No)

pH arterial

Nivel de bicarbonato sérico (Si/No)
Anomalias en el ECG (Si/No)

Shock (Si/No)

Estado mental alterado (Si/No)

Puntuacion APACHE Il al ingreso a UCI
Puntuacion de APACHE 11 al alta

Lesion renal aguda (Si/No)

Tasa de protrombina baja (Si/No)
Leucocitosis (Si/No)

Necesidad de ventilacion mecénica (Si/No)
Falta de vomitos después de la ingestion (Si/No)

Tiempo transcurrido despues de la exposicion

Evolucion
Tiempo desde el evento hasta su ingreso a emergencia en el hospital
Tiempo desde su ingreso a emergencia hasta su ingreso a UCI
Tiempo total de estancia hospitalaria
Tiempo de sobrevida

Desde el evento
Desde su ingreso al hospital

Desde su ingreso a UCI)

Cruce de variables

Niveles de glicemia / Diabetes
Glicemia >140 mg/dL / Mortalidad
Glicemia >100 mg/dL / Mortalidad
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Ficha de recoleccion

intoxicacion aguda por fosforo de aluminio, ingresado en el Hospital Escuela Dr. Roberto
Calderon Gutiérrez, entre el 1 de enero del 2013 y el 31 de diciembre del 2018.

Evaluacion de la glicemia plasmética como predictor mortalidad en pacientes con

No. de Ficha:

Fecha de ingreso al hospital:

FICHA DE RECOLECCION

No. de expediente:

A. Caracteristicas sociodemograficas

1. Edad:

2. Sexo:

3. Procedencia (ciudad de residencia habitual):

4. Areade residencia: 1. Urbana 2. Rural.

_____ (afios)

0. Femenino 1. Masculino

5. Escolaridad:

1.

arwn

No sabe leer/escribir
Primaria

Secundaria

Técnico

Universidad

6. Ocupacion

oakrwbdPE

Sin empleo

Jubilado

Domeéstica

Jornalero
Comerciante informal
Comerciante formal
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7. Oficinista

8. Obrero

9. Profesional /empleado
10. Profesional cuenta propia
11. Otro (especifique)

Estado civil

1. Soltero

2. Union estable

3. Casado
Nivel socio-econdmico

a. Alto

b. Medio

c. Medio -Bajo

d. Bajo

e. Muy bajo
Referencia:

1. Centro de salud
Otro hospital publico
Hospital Privado
Otro servicio
Espontaneo

arLN

B. Estado nutricional

1. Peso (KQg)

2. Talla (mts)

3. IMC

4, Circunferencia de
5. Estado

C. Enfermedades cronicas

IMC < 18.5 = Bajo peso
IMC 18.5-249 = Peso
IMC 25.0-29.9 = Sobrepeso
IMC >30.0 = Obesidad
IMC >30.0-34.9 =
IMC >35.0-39.9 =
IMC >40.0 = Obesidad
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Diabetes (1/2)

Hipertension arterial crénica

Dislipidemias (especifique)

Cardiopatias (especifique)

Cancer (especifique)

Enfer. de la colageno (Especifique)

Enfermedad renal cronica

Otras nefropatias (especifique)

Patologia urologica (especifique)
. Otra patologia (especifique)

D. Presentacion clinica de la intoxicacion y manejo

9. Modo de intoxicacion

1.

10. Manifestaciones clinicas al ingreso

Laboral

2. Accidental
3.
4. Otras

Suicidio

1. A Nivel del SNC:

1.Ansiedad

2.Angustia
3.Tinnitus
4.Acufenos

5.Somnolencia
6.Convulsién

7.Coma

2. A Nivel Gastrointestinal:

1. Halitosis
2. Sialorrea
3. Nauseas

(pescado en descomposicién)
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4. Vomitos
5. Dolor Abdominal
6. Diarrea
7. Dolor en hipocondrio derecho
3. A Nivel Cardiovascular:
1. Hipotension
2. Arritmias
3. Taquicardia
4. Bradicardia
4. A Nivel Renal:
1. Oliguria
2. Anuria
3. Hematuria
5. A Nivel Pulmonar:
1. Disnea

Tos

Uso de musculos accesorios

2
3
4. CSPS Ruidos Patoldgicos
5

. Abolicién de Murmullo vesicular

E. Manejo

MEDIDAS

Medidas de Soporte de las Funciones Vitales (ABC)

Se garantizé permeabilidad de las vias respiratorias

Se realiz6 Entubacion-endotraqueal

Canalizo vias venosas con branula y/o colocacion de catéter
central

Se us0 liquidos intravenosos expansores de volumen

Administracion de vasopresores desde la confirmacion del
diagnostico

Se hizo control estricto de la presion arterial hasta mantenerla
estable




Se realiz6 monitoreo continuo de la funcion cardiaca por la
aparicion de arritmias fatales

Descontaminaciéon: Disminuir Absorcion del Toxico

Via Inhalatoria

Se alejo el paciente del lugar contaminado y fue traslado a un lugar
mas ventilado

Se administrd oxigeno por puntas nasales 0 mascarilla

Cumplié con las medidas de soportes vitales antes de ser
trasladado a esta unidad de salud

Via Digestiva

Se coloco sonda nasogastrica previa proteccion de via respiratoria
(entubacion endo-traqueal)

Se realizé lavado con SSN 0.9% o solucién de permanganato de
potasio (no menor a 5 Its)

Se administrd una dosis de carbén activado

asociado al uso de catartico

Aumento de la eliminacién del téxico.

Se mantuvo al paciente conectado a ventilador mecanico

Se mantuvo la diuresis entre 50 a 60 cc por hora (controlando
hidratacion, volumen plasmatico y PA)

Tratamientos sintomaticos.

Extrasistole: Se utilizé Lidocaina

Fibrilacién Ventricular: Se realiz6 desfibrilacion

Taquicardia Sinusal : Se usd Digoxina

Bradicardia Sinusal: Fue tratado con Atropina

Shock refractario: se aplico hidrocortisona

Edema Pulmonar: Se utilizd diurético como Furesemida

Insuficiencia Renal: Se realiz6 Hemodialisis o Dialisis Peritoneal

Convulsiones: Se utiliz6 Diazepam

F. Parametros de laboratorio al ingreso

1. Gases arteriales

o pH

o H*
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o PaO2

o PaCO2

o HCO3

o SBCe

o Exceso de base

o HPOs#*

o CO2 total (tCO2 (P)c)

o Contenido de O2 (Ca02, CvO2, CcO2)

2. Hematologia

O

o

Leucocitos

Plaquetas

3. Quimica sanguinea

o

Transaminasas
o AST

o ALT

o TGO

Fosfatasas alcalina

Bilirrubinas totales

Bilirrubina indirecta

Bilirrubina directa

TP

TPT

Creatinina

Otros predictores de mortalidad
Acidosis Si

No
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SDRA Si_ No

pH arterial Si__ No_
Nivel de bicarbonato sérico Si_ No_
Anomalias en el ECG Si_ No_
Shock Si_ No_
Estado mental alterado Si__ No_
Puntuaciéon APACHE Il al ingresoaUCI  Si_ No
Puntuacion de APACHE 11 al alta Si__ No___
. Lesion renal aguda Si_ No
. Tasa de protrombina baja Si__ No_
. Leucocitosis Si__ No_
. Necesidad de ventilacién mecénica Si__ No__
. Falta de vomitos después de la ingestion Si__ No__
. Tiempo transcurrido después de la exposicion Si_ No_
. Evolucién

Tiempo desde el evento hasta su ingreso a emergencia en el hospital:

Tiempo desde su ingreso a emergencia hasta su ingreso a UCI:

Tiempo total de estancia hospitalaria:

Tiempo de sobrevida (horas)

Desde el evento:

Desde su ingreso al hospital

Desde su ingreso a UCI):

Variable respuesta
Mortalidad Fallecido Vivo

Momento de muerte (desde el ingreso)
a. <6 horas

b. De6a<12 horas

c. De12a<24horas

>24 horas

o



J. Variable de exposicion
1. Niveles de glicemia al ingreso (mg/dl):

2. Estado de hiperglicemia: Si No
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Objetivo general: Conocer si la glicemia plasmatica es un factor predictor de mortalidad en pacientes con intoxicacion

aguda por fosforo de aluminio, ingresados en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, entre el 1 de enero del 2013
y el 31 de diciembre del 2018.

Objetivos Variable Definicié Subvariab Indicador Tipo de Valor /
n les variable Escala
Identificar las Caracteristica Indicadores Edad Afios Cuantitativa
Caracter'istice.ls s sociodemograficas sociales, econémicos y registrado en el
ep|Qemlolog|cas y demograficos que Aissnioslie - -
clinicas de los casos de permiten segmentar la Sexo reglstrado en Nominal l;/elzmenll_no
:cnt(;XIcaglonl aguda por poblacion en  grupos el expediente clinico ascufino
ostuto de aluminio, en homogéneos Area registrado en Nominal Urbano
estudio.
. -~ Rural
el expediente clinico
Escolaridad registrado en Ordinal Analfabeta,
) " primaria, secundaria,
el expediente clinico universitaria
Ocupacién registrado en Nominal Sin  empleo
el expediente clinico Jubilado
Doméstica
Jornalero
Comerciante
informal
Comerciante
formal
Obrero
Estado civil registrado en Nominal Unién estable
. L Casada
el expediente clinico Soltera
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Referencia registrado en Nominal Centro de
. . salud
el expediente clinico Otro hospital
publico
Hospital
D o |
Estado IMC en Ordinal IMC<185=
nutricional funcién de la talla y el Bajo peso
peso IMC  18.5-
24.9 = Peso normal
IMC  25.0-
29.9 = Sobrepeso
IMC >30.0 =
Obesidad
IMC >30.0 -
34.9 = Obesidad (grado
1)
IMC >35.0 -
39.9 = Obesidad (grado
2)
Enfermedade Presencia de Diabetes registrado en Nominal Si No
s cronica enfermedades crénicas | (1/2) . L.
. el expediente clinico
concomitantes al - — - - -
. Hipertension registrado en Nominal Si No
momento del ingreso . o
arterial crénica . .
el expediente clinico
Dislipidemias registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Cardiopatias registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Cancer registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Enfer. de la registrado en Nominal Si No
colageno el expediente clinico
Enfermedad registrado en Nominal Si No
renal crénica . .
el expediente clinico
Otras registrado en Nominal Si No

nefropatias

el expediente clinico
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Patologia registrado en Nominal Si No
uroldgica . -
g el expediente clinico
Otra registrado en Nominal Si No
atologia . -
P g el expediente clinico
Manifestacio Sintomas y Ansiedad registrado en Nominal Si No
nes clinicas signos presentados al . .
momento del ingreso el expediente clinico
del paciente  con Angustia registrado en Nominal Si No
:‘ntc;?(lcaCIon aguda por el expediente clinico
ostina. Somnolencia registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Estupor registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Halitosis registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Sialorrea registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Nauseas registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
VOmitos registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Dolor registrado en Nominal Si No
abdominal . .
el expediente clinico
Hipotension registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Arritmias registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Taquicardia registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Bradicardia registrado en Nominal Si No

el expediente clinico
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Oliguria registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Anuria registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Disnea registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Uso de registrado en Nominal Si No
musculos accesorios . .
el expediente clinico
Ruidos registrado en Nominal Si No
patolégicos en campos . L.
nulmanares el expediente clinico
Abolicion de registrado en Nominal Si No
murmullo vesicular . .
el expediente clinico
Caracterizar Medidas Féarmacos, Se garantizo registrado en Nominal Si No
el manejo | terapéuticas procedimientos y | permeabilidad de las | gi lin
implementado en los medidas generales | vias respiratorias el expediente clinico
casos de intoxicacion y indicadas  para el
la presencia de factores manejo de la
conocidos de riesgo de intoxicacion aguda por — - - -
. g - g P Se realizé registrado en Nominal Si No
mortalidad en los casos fosfina L
. Entubacion- . .
en estudio. endotraqueal el expediente clinico
Canalizo vias registrado en Nominal Si No
venosas con branula y/o . .
colocacion de catéter | & expediente clinico
central
Se uso registrado en Nominal Si No
liquidos intravenosos

expansores de volumen

el expediente clinico
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Administraci registrado en Nominal Si No
o6n de vasopresores . .
desde la confirmacién | € expediente clinico
del diagnostico
Se hizo registrado en Nominal Si No
control estricto de la | di lini
presion arterial hasta | €' €xpediente clinico
mantenerla estable
Se  realizé registrado en Nominal Si No
monitoreo continuo de | di lini
la funcion cardiaca por | & €xpediente clinico
la aparicion de arritmias
fatales
Se alejo el registrado en Nominal Si No
paciente  del lugar . .
contaminado y fue el expediente clinico
traslado a un lugar mas
ventilado
Se administro registrado en Nominal Si No
oxigeno por puntas . L
nasales o mascarilla el expediente clinico
Cumplié con registrado en Nominal Si No
las medidas de soportes . .
vitales antes de ser el expediente clinico
trasladado a esta unidad
de salud
Se coloco registrado en Nominal Si No

sonda naso gastrico
previa proteccion de via
respiratoria (entubacion
endo-traqueal)

el expediente clinico
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Se realizé registrado en Nominal Si No
lavado con SSN 0.9% o . .
solucién de el expediente clinico
permanganato de
potasio (no menor a 5
| PPN

Se administro registrado en Nominal Si No
una dosis de carbon ) .
activado el expediente clinico

asociado al registrado en Nominal Si No
uso de catartico . .

el expediente clinico

Se  mantuvo registrado en Nominal Si No
al paciente conectado a . L.
ventilador mecanico el expediente clinico

Se  mantuvo registrado en Nominal Si No
la diuresis entre 50 a 60 | di lin
cc por hora el expediente clinico
(controlando
hidratacién, volumen
ey | Adioo o DAN

Extrasistole: registrado en Nominal Si No
Se utilizé Lidocaina ) .

el expediente clinico
Fibrilacion registrado en Nominal Si No

Ventricular: Se realizé
desfibrilacion

el expediente clinico
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Taquicardia registrado en Nominal Si No
Sinusal rebelde: Se uso . .
Digoxina el expediente clinico
Bradicardia registrado en Nominal Si No
Sinusal: Fue tratado con . .
Atropina el expediente clinico
Pericarditis- registrado en Nominal Si No
Miocarditis: Se aplicé . .
Hidrocortizona el expediente clinico
Edema registrado en Nominal Si No
Pulmonar: Se utilizé . .
diurético como el expediente clinico
Furesemida
Insuficiencia registrado en Nominal Si No
Renal:  Se  realizé | di lin
Hemodialisis o Dialisis | &' €xPediente clinico
Peritoneal
Convulsiones registrado en Nominal Si No
: Se utilizé Diazepam ) .
el expediente clinico
Determinant Factores Acidosis registrado en Nominal Si No
es de mortalidad conocidos que han ) o
sido asociados el expediente clinico
previamente a un
incremento en  la SDRA registrado en Nominal Si No

mortalidad

el expediente clinico
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Anomalias registrado en Nominal Si No
en el EKG . .
el expediente clinico
Shock registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Estado registrado en Nominal Si No
mental alterado . L.
el expediente clinico
Apache registrado en Nominal Si No
11>20 puntos . -
el expediente clinico
Leucocitosis registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Necesidad registrado en Nominal Si No
de ventilaciéon . .
mecanica el expediente clinico
Falta de registrado en Nominal Si No
vémitos después de . .
la ingestion el expediente clinico
Tiempo registrado en Nominal Si No
transcurridos

después de la
exposicion >1 hora

el expediente clinico

Describir  la
evolucion y mortalidad
intrahospitalaria en los
casos de intoxicacion y
la presencia de factores
conocidos de riesgo de
mortalidad en los casos
en estudio.

Evolucion

Estancia
hospitalaria y condicién
final de egreso del
paciente

Tiempo registrado en Cuantitativa
desde el evento hasta . .

. el expediente clinico
su ingreso a
emergencia __en el

Tiempo registrado en

desde su ingreso a
emergencia hasta su
ingreso a UCI

el expediente clinico

64



Tiempo total
de estancia hospitalaria

registrado en

el expediente clinico

Cuantitativa

Mortalidad registrado en Nominal Si No
el expediente clinico
Momento de registrado en Ordinal
muerte  (desde el . .
. el expediente clinico
ingreso)
Establecer si Glicemia Concentracid Concentracid registrado en Cuantitativa
existe gsociacién' entre n plasmatica de glucosa | n plasmdtica  de ol expediente clinico
el nivel  glicemia expresada en términos | glicemia P
plasmética observado al de mg/dL
momento de ingreso al Glicemia>140 registrado en Ordinal Si No
hospital y la mortalidad mg/dL ) -
global, en los pacientes el expediente clinico
en estudio.
Glicemia>100 registrado en Ordinal Si No
mg/dL

el expediente clinico
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Cuadros y graficos

Cuadro 1: Caracteristicas sociodemogréaficas de los casos de intoxicacion aguda por

fosfina, atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, 2015-2018.

N %
Sexo Femenino 20 39.2
Masculino 31 60.8
Total 51 100.0
Edad* <20 afios 6 11.8
20-29 afios 8 15.7
30-39 afios 19 37.3
40-49 afios 10 19.6
=50 afios 8 15.7
Total 51 100.0
Area de residencia Urbano 43 84.3
Rural 8 15.7
Total 51 100.0
Escolaridad No sabe leer/escribir 2 3.9
Primaria 21 41.2
Secundaria 25 49.0
Universidad 3 5.9
Total 51 100.0
Ocupacion Sin empleo 13 25.5
Domestica 7 13.7
Jornalero 2 3.9
Comerciante informal 3 5.9
Obrero 5 9.8
Estudiantes 5 9.8
Otros 16 314
Total 51 100.0
Estado civil Soltero 29 56.9
Union estable 15 29.4
Casado 7 13.7
Total 51 100.0

*El promedio de edad fue 36.1+12.1

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 2: Medidas antropométricas de los casos de intoxicacion aguda por fosfina,
atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, 2015-2018.

PESO (Kg) TALLA IMC
(metros)

N Reportado 42 16.00 16
No reportado 9 35.00 35

Media 725 1.65 24.0
Mediana 70.0 1.64 23.9
Desviacién estandar 8.9 0.04 0.7
Minimo 60.0 1.60 22.9
Méaximo 90.0 1.72 254

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 3: Antecedentes personales patoldgicos de los casos de intoxicacion aguda por

fosfina, atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderén Gutiérrez, 2015-2018.

n %
Antecedentes personales Diabetes 5 9.8
patoldgicos Hipertension arterial crénica 3 5.9
Otra patologia 4 7.8

Total de casos 51 100.0

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 4: Manifestaciones clinicas reportadas al ingreso al servicio de urgencia de los
casos de intoxicacion aguda por fosfina, atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto
Calderon Gutiérrez, 2015-2018.

n %
Manifestaciones Ansiedad 8 15.7
clinicas Angustia 10 19.6
Somnolencia 24 47.1
Estupor 9 17.6
Halitosis 42 82.4
Sialorrea 5 9.8
Nauseas 33 64.7
Vomitos 33 64.7
Dolor abdominal 3 5.9
Hipotension 47 92.2
Arritmias 6 11.8
Taquicardia 40 78.4
Bradicardia 3 5.9
Oliguria 22 43.1
Anuria 3 5.9
Disnea 30 58.8
Uso de musculos accesorios 7 13.7
Ruidos patologicos en campos pulmonares 13 25.5
Abolicion de murmullo vesicular 5 9.8
TOTAL DE CASOS 51 100.0

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 5: Manejo de los casos de intoxicacion aguda por fosfina, atendidos en el Hospital

Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, 2015-2018.

n %
Medidas de soporto de las funciones vitales
Se garantizé permeabilidad de las vias respiratorias 51 100.0
Se realiz6 entubacién endotraqueal 51 100.0
Se canalizd vias venosa con branula y/o colocacion de catéter central 51 100.0
Se us6 liquidos intravenosos expansores de volumen 51 100.0
Administracion de vasopresores desde la confirmacion del diagndstico 51 100.0
Se hizo control estricto de la presion arterial hasta mantenerla estable 51 100.0
Se realiz6 monitoreo continuo de la funcion cardiaca por la aparicién de arritmias fatales (n=38) 38 745
Uso de PFC
Descontaminacion: Medidas para disminuir la absorcion del téxico
Se alejo el paciente del lugar contaminado y fue traslado a un lugar méas ventilado 49  96.1
Cumpli6 con las medidas de soporte vitales antes de ser trasladados a una unidad de salud 26 510
Se coloc6 sonda nasogastrica previa proteccion de via respiratoria (entubacion endo traqueal) 50 98.0
Se realiz6 lavado con SSN 0.9% o solucién de permanganato de potasio (no menor a 5 Its) 33 647
Se administré una dosis de carbén activado 25 490
Uso de catartico 5 9.8
Aumento de la eliminacion del toxico
Se mantuvo al paciente conectado a ventilador mecanico 38 745
Se mantuvo la diuresis entre 50 a 60 cc por hora (controlando hidratacién, volumen plasmatico y PA) 15 294
Tratamiento sintomatico
Extrasistole: se utilizé lidocaina 4 7.8
Fibrilacion ventricular: se realizd desfibrilacion 5.9
Taquicardia sinusal: se usé digoxina 12 235
Bradicardia sinusal: fue tratado con atropina 11 216
Shock refractario: se aplicé hidrocortisona 37 725
Edema pulmonar: se utiliz6 diurético como furosemida 4 7.8
Convulsiones: se utiliz6 diazepam 18 353
Total de casos 51 100.0

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 6: Potenciales determinantes de mortalidad los casos de intoxicacion aguda por

fosfina, atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, 2015-2018.

Total
n %

N (total de casos( 51 100
Acidosis NO 20 39.2
Sl 31 60.8

SDRA NO 32 62.7
SI 19 37.3

Anomalias en el EKG NO 1 2.0
Sl 50 98.0

Shock NO 4 7.8
Sl 47 92.2

Estado mental alterado NO 6 11.8
Sl 45 88.2

Apache 11>20 puntos NO 46 90.2
Sl 5 9.8

Leucocitosis NO 45 88.2
Sl 6 11.8

Necesidad de ventilacion mecéanica NO 1 2.0
Sl 50 98.0

Falta de vomitos después de la ingestion NO 20 39.2
Sl 31 60.8

Tiempo transcurridos después de la exposicion >1 NO 28 54.9
hora Sl 23 451

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico

71



Cuadro 7A: Niveles de glicemia observados al ingreso al servicio de urgencias en los

casos de intoxicacion aguda por fosfina, atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto

Calderdn Gutiérrez, 2015-2018.

Numero de casos 51
Media de glicemia (mg/dL) 197
Mediana de glicemia (mg/dL) 165
Desviacion estandar de glicemia (mg/dL) 94
Valor minimo de glicemia (mg/dL) 87
Valor maximo de glicemia (mg/dL) 427
Percentiles de valores de glicemia (mg/dL) 25 119
50 165
75 265
Total de casos >140 mg/dL n 27
% 53
Total de casos >100 mg/dL n 44
% 86

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 7B: Comparacion de los niveles de glicemia observados al ingreso al servicio de

urgencias entre los casos de intoxicacion aguda por fosfina con diabetes y sin diabetes

concomitante, atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderén Gutiérrez, 2015-

2018.
Prueba U de Mann
Whitney

Niveles de glicemia (mg/dL) al ingreso NO Sl P
N Valido 46 5
Media 176.7 385.8 <0.0001
Mediana 139.0 424.0
Desviacién estandar 71.9 53.7
Minimo 87.0 327.0
Méaximo 309.0 427.0
Percentiles 25 117.3 327.0

50 139.0 424.0

75 247.8 4255

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 8: Mortalidad observada en los casos de intoxicacion aguda por fosfina, atendidos

en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, 2015-2018.

%

Mortalidad Fallecido 42 82.4
Vivo 9 17.6
Total 51 100.0

Momento de muerte (desde el <6 horas 26 61.9

ingreso) De 6 < 12 horas 19.0
De 12 < 24 horas 7.1
2 24 HORAS 11.9
Total 42 100.0

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 9: Comparacion de las caracteristicas sociodemograficas entre los casos de intoxicacion aguda por fosfina fallecidos y no

fallecidos.
MORTALIDAD Chi?
VIVO FALLECIDO Total Valor o] p
n % n % n %
Total de casos 9 100.0 42 100.0 51 100.0
Grupo de edad <20 3 33.3 3 7.1 6 11.8 9.271 4 0.055
20-29 3 33.3 5 11.9 8 15.7
30-39 2 22.2 17 40.5 19 37.3
40-49 1 11.1 9 21.4 10 19.6
>50 0 0.0 8 19.0 8 15.7
Sexo Femenino 3 33.3 17 40.5 20 39.2 0.159 1 0.690
Masculino 6 66.7 25 59.5 31 60.8
Area de residencia Urbano 9 100.0 34 81.0 43 84.3 2.033 1 0.354
Rural 0 0.0 8 19.0 8 15.7
Escolaridad No sabe leer/escribir 0 0.0 2 4.8 2 3.9 10.317 3 0.016
Primaria 8 88.9 13 31.0 21 41.2
Secundaria 1 111 24 57.1 25 49.0
Universidad 0 0.0 3 7.1 3 5.9
Ocupacion Sin empleo 3 33.3 10 23.8 13 25.5 11.676 6 0.070
Domestica 1 111 6 14.3 7 13.7
Jornalero 2 22.2 0 0.0 2 3.9
Comerciante informal 0 0.0 3 7.1 3 5.9
Obrero 1 11.1 4 9.5 5 9.8
Estudiantes 0 0.0 5 11.9 5 9.8
Otros 2 22.2 14 33.3 16 31.4
Estado civil Soltero 7 77.8 22 52.4 29 56.9 2.533 2 0.282
Union estable 2 22.2 13 31.0 15 29.4
Casado 0 0.0 7 16.7 7 13.7

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 10: Comparacion de enfermedades cronicas entre los casos de intoxicacion aguda por fosfina fallecidos y no fallecidos.

MORTALIDAD Chi?
FALLECIDO Valor gl p
n % n % n %
Diabetes No 9 100.0 37 88.1 46 90.2 1.188 1 0.276
S 0 0.0 5 11.9 5 9.8
Total 9 100.0 42 100.0 51 100.0
Hipertension arterial No 9 100.0 39 92.9 48 94.1 0.683 1 0.409
cronica S 0 0.0 3 7.1 3 5.9
Total 9 100.0 42 100.0 51 100.0

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 11: Comparacion las manifestaciones clinicas entre los casos de intoxicacion aguda por fosfina fallecidos y no fallecidos.

MORTALIDAD Chi?
VIVO FALLECIDO Total Valor gl p
n % n % n %

Total de casos 9 100.0 42 100.0 51 100.0
Ansiedad 0 0.0% 8 19.0% 8 15.7% 2.033 1 0.254
Angustia 3 33.3% 7 16.7% 10 19.6% 1.306 1 0.253
Somnolencia 5 55.6% 19 45.2% 24 47.1% 0.317 1 0.574
Estupor 2 22.2% 7 16.7% 9 17.6% 0.157 1 0.692
Halitosis 9 100.0% 33 78.6% 42 82.4% 2.342 1 0.326
Sialorrea 2 22.2% 3 7.1% 5 9.8% 1.906 1 0.267
Nauseas 5 55.6% 28 66.7% 33 64.7% 0.401 1 0.527
Vomitos 5 55.6% 28 66.7% 33 64.7% 0.401 1 0.527
Dolor abdominal 0 0.0% 3 7.1% 3 5.9% 0.683 1 0.409
Hipotension 5 55.6% 42 100.0% 47 92.2% 20.255 1 0.0001
Arritmias 0 0.0% 6 14.3% 6 11.8% 1.457 1 0.227
TEGUIEEE 9 100.0% 31 73.8% 40 78.4% 3.005 1 0.083
Bradicardia 0 0.0% 3 7.1% 3 5.9% 0.683 1 0.409
Oliguria 2 22.2% 20 47.6% 22 43.1% 1.949 1 0.163
Anuria 0 0.0% 3 7.1% 3 5.9% 0.683 1 0.409
Disnea 2 22.2% 28 66.7% 30 58.8% 6.044 1 0.014
gcsfes o?iis masculos 0.0% 7 16.7% 7 13.7% 1.739 1 0.387
S;ﬂgjspsa?gg;‘;oése“ 2 22.2% 11 26.2% 13 25.5% 0.061 1 0.804
Abolicién de murmullo 0 0.0% 5 11.9% 5 0.8% 1188 1 0.976

vesicular

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 12: Comparacion del manejo implementado entre los casos de intoxicacion aguda por fosfina fallecidos y no fallecidos.

MORTALIDAD Total Chi?
VIVO FALLECIDO
n % n % n % Valor gl p
Total de casos 9 1000 42 100.0 51 100.0
Se garantiz6 permeabilidad de las vias respiratorias 9 100.0 42 100.0 51  100.0 NSE
Se realiz6 entubacion endotraqueal 9 100.0 42 100.0 51 100.0 NSE
Se canalizé vias venosa con branula y/o colocacién de catéter central 9 100.0 42 100.0 51 100.0 NSE
Se uso6 liquidos intravenosos expansores de volumen 9 100.0 42 100.0 51 100.0 NSE
Administracion de vasopresores desde la confirmacion del diagnostico 9 100.0 42 100.0 51  100.0 NSE
Se hizo control estricto de la presion arterial hasta mantenerla estable 9 100.0 42 100.0 51  100.0 NSE
Se realiz6 monitoreo continuo de la funcién cardiaca por la aparicion de arritmias fatales 9 100.0 40 95.2 49 96.1 0.446 1 0.504
Se alej6 el paciente del lugar contaminado y fue traslado a un lugar mas ventilado 9 100.0 40 95.2 49 96.1 0.446 1 0.504
Cumpli6 con las medidas de soporte vitales antes de ser trasladados a una unidad de salud 3 33.3 23 54.8 26 51.0 1.362 1 0.243
Se colocé sonda naso gastrico previa proteccion de via respiratoria (entubacion endo traqueal) 9 100.0 41 100.0 50 100.0
Se realiz6 lavado con SSN 0.9% o solucién de permanganato de potasio (no menor a 5 Its) 6 100.0 27 93.1 33 94.3 0.439 1 0.508
Se administr6é una dosis de carbén activado 4 100.0 21 91.3 25 926 0.376 1 0.540
Uso de catartico 5 71.4 5 71.4
Se mantuvo al paciente conectado a ventilador mecéanico 8 100.0 30 100.0 38 100.0 NSE
Se mantuvo la diuresis entre 50 a 60 cc por hora (controlando hidratacién, volumen plasmatico y PA) 8 100.0 7 100.0 15 100.0 NSE
Extrasistole: se utilizo lidocaina 0 0 4 100.0 4 100.0 NSE
Fibrilacién ventricular: se realizé desfibrilacion 0 0 11 100.0 11  100.0 NSE
Taquicardia sinusal rebelde: se usé digoxina 1 100.0 11 100.0 12 100.0 NSE
Pericarditis-miocarditis: se aplicé hidrocortisona 4 100.0 33 100.0 37 100.0 NSE
Edema pulmonar: se utilizé diurético como furosemida 4 100.0 4 100.0 NSE
Convulsiones: se utilizé diazepam 1 100.0 17 100.0 18 100.0 NSE

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 13: Comparacion de la presencia de potenciales determinantes de mortalidad entre los casos de intoxicacion aguda por fosfina

fallecidos y no fallecidos.

MORTALIDAD Chi 2
VIVO FALLECIDO Total
n % n % n % valor gl p

Total de casos 9 100.0 42 100.0 51 100.0

Acidosis NO 7 77.8 13 31.0 20 39.2 6.818 1 0.009
Sl 2 22.2 29 69.0 31 60.8

SDRA NO 7 77.8 25 59.5 32 62.7 1.057 1 0.304
Sl 2 22.2 17 40.5 19 37.3

Anomalias en el EKG NO 1 111 0 0.0 1 2.0 4.760 1 0.029
Sl 8 88.9 42 100.0 50 98.0

Shock NO 4 44.4 0 0.0 4 7.8 20.255 1 0.0001
Sl 5 55.6 42 100.0 47 92.2

Estado mental alterado NO 0 0.0 6 14.3 6 11.8 1.457 1 0.227
Sl 9 100.0 36 85.7 45 88.2

Apache 11>20 puntos NO 9 100.0 37 88.1 46 90.2 1.188 1 0.276
Sl 0 0.0 5 11.9 5 9.8

Leucocitosis NO 8 88.9 37 88.1 45 88.2 0.004 1 0.947
Sl 1 11.1 5 11.9 6 11.8

Necesidad de ventilacion mecéanica NO 0 0.0 1 2.4 1 2.0 0.219 1 0.640
Sl 9 100.0 41 97.6 50 98.0

Falta de vomitos después de la ingestion NO 6 66.7 14 33.3 20 39.2 3.455 1 0.063
Sl 3 33.3 28 66.7 31 60.8

Tiempo transcurridos después de la NO 7 77.8 21 50.0 28 54.9 2.310 1 0.129

exposicion >1 hora S 2 222 21 50.0 23 45.1

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 14: Comparacién de los niveles de glicemia observados al ingreso al servicio de

urgencias entre los casos de intoxicacion aguda por fosfina fallecidos y no fallecidos,

atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calder6n Gutiérrez, 2015-2018.

Todos los
pacientes
Fallecido

Vivos

Diabéticos

Fallecidos

Vivos

No diabéticos

Fallecidos

Vivos

n

51

42

46
37

Media DE T de Mediana Rango Prueba
Student U de
(p) Mann
Whitney
(p)
2176 91.1 <0.0001 2315  94-427 <0.0001
102.1  16.1 99.00 87-139
385 53.7 NE 424 327- NE
427
194  68.4 <0.0001 192 94-309 <0.0001
102.1  16.1 99 87-139

NE=No estimable

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 15: Potenciales factores asociados a mortalidad entre los casos de intoxicacion aguda por fosfina, atendidos en el Hospital

Escuela Dr. Roberto Calderén Gutiérrez, 2015-2018.

MORTALIDAD
VIVO FALLECIDO Chi2 IC 95
n n n Valor gl p OR LI LS
Grupo de edad <30 afios 6 66.7 8 19.0 14 27.5 8.4 1 0.004 8.5 1.741 41.496
>30 afios 3 33.3 34 81.0 37 72.5
Escolaridad Escolaridad media o alta 1 11.1 27 64.3 28 54.9 8.5 1 0.004 0.069 0.008 0.610
Baja escolaridad 8 88.9 15 357 23 45.1
Empleo No trabaja 4 44.4 16 38.1 20 39.2 0.125 1 0.723 1.3 0.3 5.6
Trabaja 5 55.6 26 619 31 60.8
Hipotension NO 4 44.4 0 0.0 4 7.8 20.2 1 0.000
Sl 5 55.6 42 100.0 47 92.2
Taquicardia NO 0 0.0 11 262 11 21.6 3. 1 0.083
Sl 9 100.0 31 73.8 40 78.4
Disnea NO 7 77.8 14 333 21 41.2 6 1 0.014 7. 1.3 38.2
Sl 2 22.2 28 66.7 30 58.8
Acidosis NO 7 77.8 13 31.0 20 39.2 6.8 1 0.009 7.8 14 42.8
Sl 2 22.2 29 69.0 31 60.8
Anomalias en el EKG NO 1 11.1 0 0.0 1 20 4.760 1 0.029
Sl 8 88.9 42 100.0 50 98.0
Shock NO 4 44.4 0 0.0 4 7.8 20.255 1 0.0001
Sl 5 55.6 42 100.0 47 92.2
Falta de vomitos después de laingestion NO 6 66.7 14 333 20 39.2 3.455 1 0.063 4.0 0.9 18.4
Sl 3 333 28 66.7 31 60.8
Tiempo entre exposicién e ingreso > NO 7 77.8 21 50.0 28 54.9 2.3 1 0.129 35 0.650 18.8
1lhora Sl 2 22.2 21 50.0 23 45.1
Glicemia >140 mg/dL No 9 100.0 15 357 24 47.1 12.295 1 0.0001
Si 0 0.0 27 64.3 27 52.9
Glicemia >100 mg/dL No 6 66.7 1 2.4 7 13.7 25.867 1 0.0001 82.0 7.3 922.1
Si 3 33.3 41 97.6 44 86.3

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 16: Asociacion entre hiperglicemia (punto de corte >140) al ingreso al servicio de
urgencias y mortalidad, en los casos de intoxicacion aguda por fosfina sin diabetes

conocida, atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderdn Gutiérrez, 2015-2018.

Mortalidad Total p OR IC95%
Fallecido Vivo LI LS
Glicemia  >140 g;j 22 59.5 0 0 22  <0.0001 NSE* ***x  **xx

mg/dL

No 15 40.5 9 100 24

Total 37 100 9 100 46

*NSE: Debido a que ningln de los casos vivos present6 glicemia mayor de 140 mg/DL no
se pudo estimar la razon de momios. Sin embargo la razon o probabilidad de presentar
glicemia >140 mg/dL entre los fallecidos fue de 59.5%.

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 17: Asociacion entre hiperglicemia (punto de corte >100) al ingreso al servicio de

urgencias y mortalidad, en los casos de intoxicacion aguda por fosfina sin diabetes

conocida, atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderdn Gutiérrez, 2015-2018.

Mortalidad Total p OR IC95%
Fallecido Vivo LI LS
Glicemia  >100 g;j 36 97.3 3 33.3 39 <0.0001 72 6 811
mg/dL
No 1 2.7 6 66.6 7
Total 37 100 9 100 46

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Cuadro 18: Modelo de regresion logistica para determinar razon de momios para
mortalidad ajustados, en pacientes con intoxicacion aguda por fosfina, atendidos en el
Hospital Escuela Dr. Roberto Calderdn Gutiérrez, 2015-2018.

IC 95%
p OR LI LS
Modelo 1 Edad >30 vs Edad <30 afios 0.233 7.2 0.2 186
Escolaridad baja vs escolaridad media/alta 0.339 02 0.1 7.2
Trabaja vs No trabaja 0.831 1.6 0.1 155.7
Disnea 0.985 1.0 01 164.1
Acidosis 0.386 02 0.1 10.1
Alteraciones del EKG 1.000 NE
Shock 0.999 NE
Tiempo desde la exposicion hasta el ingreso >1 h 0.996 NE
Glicemia >100 mg/dL 0.092 295 06 1519.7
Modelo 2*  Edad >30 vs Edad <30 afios 0.113 15.6 05 465.4
Escolaridad baja vs escolaridad media/alta 0.178 0.1 0.0 3.0
Trabaja vs No trabaja 0.743 05 0.0 23.1
Disnea 0.612 25 0.1 811
Acidosis 0.532 0.3 0.0 9.6
Glicemia >100 mg/dL 0.009 97.9 3.1 3083.1

NE=No estimable

Fuente: Ficha de recoleccion — Expediente clinico
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Gréfico 1: Caracteristicas sociodemogréaficos de los casos de intoxicacion aguda por

fosfina, atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, 2015-2018.
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Femenino I 39.2
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250 aflos N 15.7
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Rural mmasw 15.7

Area de
residencia

No sabe leer/escribir 1l 3.9
Primaria e 41.2
Secundaria I 49

Escolaridad

Universidad 1 5.9

Sin empleo N 25.5
Domestica s 13.7
Jornalero Bl 3.9

Comerciante informal [ 5.9

Ocupacion

Obrero N 9.8
Estudiantes N 9.8
Otros e 314
Soltero NI 56.9
Unidn estable IS 29.4

Estado civil

Casado mmmw 13.7

Fuente: Cuadro 1



Gréfico 2: Medidas antropométricas de los casos de intoxicacién aguda por fosfina,

atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, 2015-2018.
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Fuente: Cuadro 2
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Gréfico 3: Antecedentes personales patoldgicos de los casos de intoxicacién aguda por

fosfina, atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, 2015-2018.

12.0

10.0

8.0

6.0

Porcentaje (%)

4.0

2.0

0.0

Fuente: Cuadro 3

-}
0o

i

/

DIABETES

N
(]

HIPERTENSION OTRA PATOLOGIA
ARTERIAL CRONICA

87



Gréfico 4: Manifestaciones clinicas reportadas al ingreso al servicio de urgencia de los

casos de intoxicacién aguda por fosfina, atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto
Calderon Gutiérrez, 2015-2018.
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Angustia

Somnolencia

Estupor
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Dolor abdominal
Hipotension

Arritmias

Taquicardia

Bradicardia

Oliguria

Anuria

Disnea

Uso de musculos accesorios
Ruidos patoldgicos en campos pulmonares

Abolicion de murmullo vesicular

Fuente: Cuadro 4
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Gréfico 5: Manejo de los casos de intoxicacion aguda por fosfina, atendidos en el Hospital
Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, 2015-2018.

Medidas de soporto de las funciones vitales
Se garantiz6 permeabilidad de las vias respiratorias
Se realizé entubacién endotraqueal

Se canalizé vias venosa con branula y/o colocacion de...

Se usd liquidos intravenosos expansores de volumen

Administracion de vasopresores desde la...

Se hizo control estricto de la presion arterial hasta...

Se realizé monitoreo continuo de la funcién cardiaca...
Descontaminacion: Medidas para disminuir la...

Se alejo el paciente del lugar contaminado y fue...
Cumplié con las medidas de soporte vitales antes de...
Se colocd sonda naso gastrico previa proteccion de via...

Se realizé lavado con SSN 0.9% o solucidn de...

Se administré una dosis de carbdn activado
Uso de catartico

Aumento de la eliminacién del toxico

Se mantuvo al paciente conectado a ventilador...
. IEEess—— 094

Se mantuvo la diuresis entre 50 a 60 cc por hora
Tratamiento sintomatico

Extrasistole: se utilizé lidocaina

Fibrilacién ventricular: se realizé desfibrilacion
Taquicardia sinusal rebelde: se usé digoxina
Bradicardia sinusal: fue tratado con atropina
Pericarditis-miocarditis: se aplicé hidrocortisona
Edema pulmonar: se utilizd diurético como furosemida

Convulsiones: se utilizé diazepam

Fuente: Cuadro 5
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Gréafico 7A: Mortalidad observada en los casos de intoxicacion aguda por fosfina,
atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon Gutiérrez, 2015-2018.
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Gréfico 7A: Momento de muerte en los casos de intoxicacion aguda por fosfina, atendidos
en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderén Gutiérrez, 2015-2018.
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Gréfico 8A: Niveles de glicemia observados al ingreso al servicio de urgencias en los
casos de intoxicacion aguda por fosfina, atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto
Calderon Gutiérrez, 2015-2018.

207

Ivedia = 197.22
- Desviacion estandar = 83.045
15 N =51

Frecuencia
=
1

N

|
0o 100.00 200.00 300.00 400.00 500.00

Niveles de glicemia (mgldL) al ingreso

Fuente: Cuadro 8



Gréfico 8B: Comparacion de los niveles de glicemia observados al ingreso al servicio de

urgencias entre los casos de intoxicacion aguda por fosfina fallecidos y no fallecidos,

atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calder6n Gutiérrez, 2015-2018.
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Gréfico 9A: Comparacion de los niveles de glicemia observados al ingreso al servicio de
urgencias entre los casos de intoxicacion aguda por fosfina fallecidos y no fallecidos,

atendidos en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calder6n Gutiérrez, 2015-2018.
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Gréfico 9A: Comparacion de los niveles de glicemia observados al ingreso al servicio de

urgencias entre los casos de intoxicacion aguda por fosfina entre fallecidos y no fallecidos y

su asociacién con la presencia de diabetes concomitante, atendidos en el Hospital Escuela

Niveles de glicemia (mg/dL) al ingreso

Dr. Roberto Calderdn Gutiérrez, 2015-2018.
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