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Edema pulmonar no cardiogénico asociado

con laingestion de carbamato

Non-cardiogenic pulmonary edema associated with the ingestion of carbamate

Oscar G. Pamo-Reyna’, Milagros Mier-Hermoza®, Luz Marfa Cachuan-Hinostroza?

RESUMEN

Sepresenta el caso de unajoven mujer queingirio unraticida, cuyo componente principal fue el carbamato aldicarb, enun
intento de suicidio. Este caust |las manifestaciones caracteristicas deosinhibidores de la acetil colinester asa, destacando-
se un cuadro reversible de edema pulmonar no cardiogénico.
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SUMMARY

Thiswasthe case of a young woman that attempted to commit sui-
cideingesting a rat killer, which main component was aldicarb, a
carbamate. This caused the typical manifestations of theinhibitors
of acetylcholinesterase, standing out a reversible clinical picture
of non-cardiogenic pulmonary edema.

Kevworps: Suicide, carbamate, non-cardiogenic pulmonary edema,
acetylcholinesterase.

INTRODUCCION

En nuestro medio es frecuente que los que intentan suicidar-
seingieran carbamatos. En un estudio local, de 62 pacientes
con intento de suicidio, el 88,7% correspondi6 a una mujer
joven, €l 56,5% habiaingerido carbamatos, y el 41,9% tuvo
depresion mayor.® Los carbamatos junto con |os organo-
fosforados estan entre los plaguicidas de mayor uso en los
hogares de Limay otras ciudades del pais.?

Una de las formas més empleada con fines suicidas eslain-
gestion de sustancias toxicas. Ultimamente, debido a su uso
frecuente en los hogares, se vieneingiriendo € raticida Cam-
pedn® en polvo, cuyacomposicion, parala presentacion de 5
g, eslasiguiente: aldicarb 0,25 g; bromadiolona 0,00125 g;
denatonium benzoato 0,005 g; inertes 4,74375 g.

I. Médico internista, profesor de la Facultad de Medicina Alberto Hurtado, Uni-
versidad Peruana Cayetano Heredia.

2. Interna, Facultad de Medicina Humana Hipélito Unanue, Universidad Nacional
Federico Villarreal.
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El denatonium benzoato esunasustanciaque daun sabor amar-
go para proteger contra la ingestion accidental y la broma
diolona es un anticoagulante cumarinico. Dadas las concen-
traciones de estos componentes, |las manifestaciones clinicas
delatoxicidad son basicamenteladel carbamato adicarb cuyo
nombre quimico es 2-metil-2-(metiltio) propional dehido-o-
(metilcarbamoil) oxima.

Se presentael caso de unajoven mujer queingreso a hospi-
tal por haber ingerido Campedn® y que mostré signos eviden-
tes de intoxicacion por carbamato con insuficienciarespira-
toriaseveray reversible.

CASO CLINICO

Mujer de 17 afiosde edad, natural y procedente deLima, estu-
diante, que ingresd a Servicio de Emergencia del Hospital
Nacional Arzobispo Loayza de Limael 07-06-07. Cinco ho-
rasantes habiaingerido un vaso de aguagaseosacon el conte-
nido de dos sobres de un raticida, Campedn®, con fines suici-
das. Tomo dos sorbosy algunos minutos después presentd dol or
abdominal de tipo cdlico, nauseas y vomitos aimentarios a
inicioy de secrecion gastricadespués, siaorreay relgacion de
esfinteres. Media hora antes del ingreso fue hallada semiin-
consciente en la cama por su padre quien latrgjo a Servicio
de Emergencia. Antecedentesfisiol dgicos. gravida=0, Ultima
menstruacion: 15-05-07. Antecedentes patol 6gicos: picadura
de abeja en la cara a los dos afos de edad e injerto de piel.
Antecedentes familiares no contributorios.
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El diaqueingresd a Servicio de Emergencia, 07-06-07, alas
18.35 horas, la presién arterial (PA) fue de: 120/60 mmHg,
lafrecuenciacardiaca(FC) de 120/miny lafrecuenciarespi-
ratoriade (FR) de 24/min, con marcado compromiso del sen-
sorio, sialorrea, roncantes en ambos campos pulmonares, rui-
dos cardiacos de buena intensidad, mioclonias y pupilas
micticas. El manegjoincluy6 unaviaendovenosacon solucion
sding, lavado géstrico a través de una sonda nasogéstrica,
carbdn activado 50 g, en 250 mL de soluciédn salina, atro-
pinizacion conunacargainicial de’5 mg de atropina, vitami-
naK 10 mg, SC, y se realiz6 unaintubacion endotraqueal.

A las 21.00 horas: se tuvo PA 120/80 mmHg, FC 120/min,
FR 30/miny diuresis cero. Con piel fria, a pesar de la atro-
pinizacion persistian las secreciones. Habia roncantes difu-
sos en ambos pulmones aunque mayor en el derecho;
taquicardiay con ruidos hidroaéreos aumentados. Se aspird
secreciones espumosasy heméticas por €l tubo endotragueal.
Se encontraba agitada, no obedecia 6rdenes, con fasci-
culacionesy pupilas de 8 mm simétricas.

La paciente habia recibido atropina, 0,5 mg cada 15 minu-
tos, oxigeno por tubo endotraqueal FiO2 50% y se indico
clindamicina mas ceftriaxona por la presuncion de neumo-
nia aspirativa.

L os exdmenes auxiliares mostraron: hemoglobina 8,4 g/dL,
hematocrito 27,3%; leucocitos 4 300/mm?, segmentados 81%,
abastonados 10%, linfocitos 6% y monocitos 3%; plaquetas
250 000/mm?. Glicemia: 90 mg/dL, creatinina: 0,69 mg/dL,
tiempo de protrombina: 15,3 segundos, INR 1,26; pH 7,35; pOz2
27,4 mm Hg, pCO2 35,4 mm Hg, Sat O2 49,8%; HCO3 19,8
mEg/L, Nat 145 mEg/L, K* 3,5 mEg/L, Cl- 108 mEg/L. El
examen deorina: aspecto claro, pH 5,0; densidad 1,030; célu-
las epiteliales. dgunas; glucosa 2+, sangre oculta: negativo.

Alas23:00 horas: PA, 110/60 mm Hg; FC, 100/min; FR 39/
min; afebril; Sat Oz, 88%; con FiO2 70%. En laradiografia
de térax se observé abundantes exudados en ambos campos
pulmonares con predominanciadel lado derecho (Figura 1).
El tubo endotraqueal se hallaba en el bronquio derecho por
lo que fue retirado 4 cm. La paciente lucia agitada y
polipneica, con midriasis de 8 mm, con algunas mioclonias
y muy pocas secreciones. Se suspendié la atropinizacion

En e siguiente dia, 08-06-07, alas 06:30 horas: la paciente
seencontrabasemisentaday aln intubadacon FiO2 70%, con
notable disminucion de las secreciones por €l tubo endo-
tragueal, espiracion prolongada en ambos pulmones y
crepitantes, taquicardia. Se agregd corticoides y beta-ago-
nistas (nebulizaciones con fenoteral).

En €l dia 08-06-07 alas 11.00 horas: PA 90/50 mmHg, FC

88/min, FR 32/min, afebril y Sat O2 95% con FiO2 35%. La
paciente estaba despierta con tuboendotraqueal y sonda

Figura 1. Infiltrados algodonosos en ambos campos pulmonares, mayores
en el lado derecho (07-06-07.

nasogéstrica, obedeciadrdenes. El murmullo vesicular pasaba
bien en ambos pulmonesy con escasosroncantes. A las 16.00:
la paciente fue extubada; PA 90/50 mmHg, FC 104/min, FR
42/min, afebril y con Sat O2 95%.

Alas18.35 horas: Lapaciente estabaasintoméaticacon PA 85/
55 mmHg, FC: 88/min, FR: 28/min, afebril y Sat O2 95%.

Durante su permanencia e € servicio de Emergencia, €l ba-
lance hidrico acumulado fue de + 860 ml de aguay con una
diuresisde1 150 mL deorinadesdesuarribo a hospital hasta
el dia 08-06-07.

Al diasiguiente, 09-06-07, paso a Servicio de Hospitaliza-
cion, donde evolucioné favorablemente, con las funciones
vitales normales, IUcida, pulmonesy cardiovascular norma-

Figura 2. Radiografia de térax control (12-06-07), con desaparicion de
los infiltrados en ambos campos pulmonares
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les. Durante esta estancia su Unica molestia fue una leve
disfoniarelacionada con €l tubo endotragueal.

En este momento, cuando lapacientefuereeval uada, se cues-
tiono el diagnostico de neumoniaaspirativay se hizo lapre-
suncién de edema pulmonar no cardiogénico asociado conla
ingestion de carbamato. Se decidid suspender losantibidticos
y tomar una nueva radiografia de torax. Esta, tomada cinco
dias despuésdelainicia, eranormal por lo que se confirmo
el diagndstico de edema pulmonar no cardiogénico origina-
do por el carbamato (Figura 2).

Laevaluacion psiquidtrica confirmo también el diagndstico
de depresion mayor que habiallevado alapaciente aingerir
el carbamato con fines suicidas.

DISCUSION

Los carbamatos son inhibidores de |a acetilcolinesterasa
(AChE), que es la enzima responsable de la inactivacion
de la acetilcolina en las uniones neuromusculares 'y en
ciertas sinapsis en el sistema nervioso central y periféri-
co. A diferencia de los organofosforados, lainhibicion es
reversible. Los carbamatos son réapidamente degradados,
y su toxicidad en los animales de sangre caliente y su per-
sistencia en el ambiente es menor que otros insecticidas.

En caso de intoxicacion, las manifestaciones clinicas son
resultado de la acumulacion de acetilcolina en las termi-
naciones nerviosas. Estas manifestaciones, a igual que con
los organofosforados, son agrupados entresclases: 1) efec-
tos muscarinicos (broncorrea, sudoracion, sialorrea'y
lagrimeo; miosis, broncoespasmo, vomitos, célicos abdo-
minales, diarrea; y, bradicardia); 2) efectos nicotinicos
(fasciculacionesy taquicardia); y 3) compromiso del sis-
tema nerviosos central (cefalea, mareos, confusion men-
tal, convulsiones, coma; y depresion del aparato respira-
torio).

Estas manifestaciones se combinan y varian desde el ini-
cio y evolucionan dependiendo del compuesto, de la do-
sisy delarutade exposicién. Laduracion delas manifes-
taciones es mas corta que con los organofosforados. En
general, los carbamatos no pasan muy bien al sistemaner-
vioso central como lo hacen los organofosforados. En los
casos leves a moderados predominan los efectos
muscarinicosy nicotinicos; en cambio, en |0s casos seve-
ros, es frecuente el compromiso del sensorioy lo que pre-
dominaeslainsuficienciarespiratoria. Estaes causada por
edema pulmonar no cardiogénico.®

El compromiso delasvias aéreasy pulmonar en laintoxi-
cacion por inhibidores de laAChE es multiple: los efec-
tos muscarinicos de broncorrea, broncoespasmo y espas-
mo laringeo pueden ocasionar obstruccién delaviaaérea;
los efectos nicotinicos pueden producir debilidad muscu-
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lary pardlisis delos mUscul osrespiratoriosy orofaringeos;
y, €l compromiso de los sistemas colinérgicos del tronco
encefalico pueden producir depresion respiratoriahasta el
paro respiratorio.

Laprincipal causade morbilidad y mortalidad en laintoxi-
cacion aguda por carbamatos es la insuficiencia respira-
toria causada por el edema pulmonar. Esto hasido demos-
trado en humanos, en el ganado y en animales de experi-
mentacion.*"

El cuadro clinico de nuestra paciente estuvo dominado por
lainsuficienciarespiratoria aguda severa por |o que tuvo
que hacerse al inicio del manejo la intubacion endo-
traqueal . Los abundantes estertores hiimedos en los pul-
mones, a predominio del derecho, y laradiografia de t-
rax indicaron un cuadro de edema pulmonar. El manejo de
[iquidos administrados no fue tan vigoroso como paraafir-
mar que hubo congestion pulmonar por sobrehidratacion.
L as secreciones espumosas y heméticas son caracteristi-
cas del edema pulmonar. No creemos que se trat6 de una
hemorragia pulmonar a partir de unalesién de las via aé-
reas durante la intubacion.

Mucho menos probable es que el aspecto hemético de las
secreciones haya sido debido a un trastorno de la coagu-
lacién inducido por la bromadiolonaingerida. El tiempo
y ladosis no sustentaban esta posibilidad. En el supuesto
caso de que hayaingerido latotalidad del contenido delos
sobres, la cantidad total hubiera sido de 2,5 mg de
bromadiolona, cantidad pequefia para tener un efecto
anticoagulante y mucho menos dentro de las dos horas si-
guientes a laingestion. Ademas, es muy probable que no
haya ingerido dosis alguna de bromadiolona por cuanto
esta es insoluble en agua.®

Se podriaafirmar que el mayor edema pulmonar en €l pul-
mon derecho fue debido al tubo endotraqueal. Es cierto que
existe esta posibilidad. Se ha descrito el edema pulmonar
no cardiogénico que ocurre durante laextubacion y que es
debido principa mente por laringoespasmo.® Esto no su-
cedio con nuestra paciente.

Si bien escierto quelahemoptisis es caracteristicadel ede-
ma pulmonar cardiaco también ha sido descrito en los
edemas pulmonares no cardiogénicos donde ocurre
disrupcion delascélulasepitelialesalveolaresy delascé-
lulas endoteliales de los capilares pulmonares con expo-
sicion delamembranabasal y adherenciade las plaquetas
aella Esto eslo que se conoce como lafallade estrés de
la barrera sangre-gas.‘?

Al igual quelosorganofosforados, lafallarespiratoriaocu-
rre dentro delas primeras 96 horas, sobre todo, en las pri-
meras 24 horas siguientes ala exposicion, y la severidad
dependera de la cantidad del toxico en el cuerpo, de la
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concomitancia de colapso cardiovascular y de la ocurren-
ciade neumonia.™ Los casos severos deinsuficienciares-
piratoria requeriran del manejo con ventilacion artificial.
También hasido reportado que |os carbamatos pueden ori-
ginar neumonitisintersticial y fibrosis después de lareso-
lucién del edema pulmonar inicial.?

El diagnostico clinico esrelativamente fécil y se basaen los
antecedentes inmediatos (circunstancias de la exposicion),
por la presencia de los sintomas y signos mencionados (es-
peciamentelamiosisy lasfasciculaciones). Laconfirmacion
puede hacerse por lamedicion delaactividad delaAChE en
los hematies o de pseudo ChE en el plasma. Estas activida-
des enzimaticas deben hacerse en |os fluidos como jugo
gastrico, sangre u orina, y tan pronto como sea posibl e debi-
do alarépidareversibilidad de lafijacion del carbamato y
con un manejo adecuado de las muestras.

Es interesante resaltar que nuestra paciente present6 gluco-
suria con normoglicemiaen € primer examen de orina. La
glucosuria, con normoglicemiao hiperglicemia, esun hallaz-
go frecuente en la intoxicacion por organofosforados y
carbamatos, y al parecer estarel acionado con estrés oxidativo
en los tdbulos renales.®

CONCLUSION

Setratd de un caso deinsuficienciarespiratoriaaguda, seve-
ray reversible —cuyo sustrato fue un edema pulmonar no
cardiogénico- debido alaingestion de carbamato.
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