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Resumen:

Se describe el caso de una intoxicacion aguda
por inhalacion accidental de tolueno presente en
una laca insecticida. El paciente sufrié palpitacio-
nes, mareo y discreto dolor precordial. Ingresa
en el hospital siendo diagnosticado de taquicar-
dia ventricular. En principio, la causa de la intoxi-
cacién se atribuyé a los compuestos organofos-
forados (clorpirifos y diclorvos) presentes en la
laca insecticida, pero dado que la sintomatologia
que presentaba el paciente no era la propia de
una intoxicacién aguda por organofosforados y a
la baja volatilidad de los mismos, se descarté es-
ta hipStesis y se contacté con el laboratorio fabri-
cante de la laca para averiguar la composicion
exacta de la misma. El solvente utilizado en la
misma era tolueno, un hidrocarburo aromatico
volatil. Su principal manifestacién cardiotoxica es
la taquiarritmia y dada su volatilidad pudo ser in-
hatado por el paciente, por lo que se consideré el
mismo como causante de la intoxicacion. Duran-
te su estancia el paciente presenté rachas de ta-
quicardia ventricular. Se le administré lidocaina
en perfusién y propranolol oral. A los siete dias
de su ingreso fue dado de alta totalmente recu-
perado y en los posteriores seguimientos en con-
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sultas externas no presentd alteraciones bioqui-
micas ni electrocardiogréficas.

VENTRICULAR TACHYCARDIA CAUSED
BY ACCIDENTAL INHALATION OF TOLUENE
USED AS A SOLVENT IN INSECTICIDE SPRAY
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Summary:

A case is reported of acute intoxication resulting
from accidental inhalation of toluene in an insectici-
de gamish. The patient experienced palpitations,
vertigo, and mild chest pain. He was admitted to
the hospital with a diagnosis of ventricular tachy-
cardia. At first, the cause of intoxication was attri-
buted to organophosphate compounds (chlorpy-
rethrins and dichlorvos) present in insecticide gar-
nish. However, since the patient's symptoms were
not those of acute organophosphate intoxication
and the volatility of these compounds is low, this
hypothesis was excluded and the manufacturer of
the spray was contacted in order to determine its
exact composition. The spray contained a toluene
solvent, a volatile aromatic hydrocarbon. Its main
cardiotoxic effect is tachyarrhythmia and, since it is
volatile, it could have been inhaled by the patient.
Therefore, it was considered to be cause of intoxi-
cation. During the patient’s stay, he presented runs
of ventricular tachycardia. Lidocaine in perfusion
and oral propranolol were given. Seven days after
admission he was relased with complete recovery.
Outpatient follow-up visits detected no biochemical
or electrocardiographic abnormaiities.
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INTRODUCCION

La taquicardia ventricular es el resultado de la pérdi-
‘da de la actividad eléctrica sincrénica de las fibras ven-
triculares. Esta desorganizacién eléctrica es la responsa-
ble de una contraccién totalmente andrquica de la masa
miocdrdica ventricular y de un fracaso hemodindmico
que determinan un paro circulatorio total. La taquicar-
dia ventricular episédica se define como series no sos-
tenidas de taquicardia ventricular (salvas de tres a cinco
impulsos ventriculares consecutivos) con duracién de 3
a 30 segundos y que se presentan una sola vez en la vi-
da del paciente. Son potencialmente mortales, salvo en
aquellos pacientes que no presentan cardiopatia subya-
cente o esta cardiopatia sea autolimitada (1).

Como causas de taquicardia ventricular se encuen-
tran las de origen medicamentoso: digital y antiarritmi-
cos; estados patoldgicos: hipopotasemia, acidosis meta-
bélica, miocardiopatia, cardiopatia isquémica; y causas
accidentales: intoxicacién por drogas de abuso o hidro-
carburos aromadticos inhalados, siendo estos iltimos
causa poco frecuente (2).

CASO CLINICO

~ Paciente de 38 afios, fumador habitual de 20 cigarri-

llos al dia, alérgico al pescado, sin antecedentes ni otros
factores de riesgo cardiovascular previos. Diez dias an-
tes de su ingreso fumigé el local donde trabaja con una
laca insecticida MK1-3.0 (Lab GMB), precinté el local
y posteriormente se fue de vacaciones. Siete dias mas
tarde entré en el restaurante notando que persistia el
olor a insecticida; inmediatamente sufri¢ palpitaciones,
mareo y discreto dolor precordial que cedieron rdpida-
mente, volviendo a aparecer en varias ocasiones siem-
pre acompaiiandose de palpitaciones. Su médico de ca-
becera lo remitié a puerta de urgencias hospitalarias por
el cuadro clinico que presentaba.

A su ingreso se objetivaron rachas de taquicardia ven-
tricular rdpida con morfologia de bloqueo de rama dere-
cha del haz de His. Durante la exploracién, el paciente
estaba consciente y orientado, colaborador, sin ingurgita-
cién yugular, tension arterial 120/90, temperatura 36 °C,
pulso 94 ppm, pulsos carotideos simétricos, sin adenopa-
tfas ni bocio. Tonos cardiacos ritmicos sin soplos ni rui-
dos patolégicos; auscultacién pulmonar con normoventi-
lacién bilateral, abdomen anodino, extremidades sin
edemas ni signos de tromboflebitis, pulsos periféricos
normales con presién y amplitud similares. Exdmenes
complementarios al ingreso: Quick 100%, hemoglobina
15,5 g /dl, hematocrito 46,3%, plaquetas 233.000 mm’,
glucosa 110 mg/dl, urea 20 g/dl, creatinina 0,93 g/dl, ci-
do trico 5,4 g/dl, sodio 136 mEq/], cloro 105 mEq/l, po-
tasio 4 mEq/], colesterol total 184 mg/dl, triglicéridos
138 mg/dl, proteinas totales 6,4 g/dl, GOT 38 mU/ml,
GPT 73 mU/ml, GGT 48 mU/ml, bilirrubina total
0,66 mg/dl, calcio 8,97 mEq/l, fosfato 2,7 mEq/l, LDH
251 mU/ml, CPK 79 mU/ml con CPK-Mb no valorable y
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en controles posteriores CPK 54 mU/ml. En el electro-
cardiograma: ritmo sinusal a 75 lpm, activacién auricular
y conduccién auriculo-ventricular normales, posicién
eléctrica horizontal, conduccién intraventicular normal,
alteraciones especificas de la repolarizacién en cara late-
ral. Se observan extrasistoles ventriculares muy precoces
que desencadenan rachas de taquicardia ventricular auto-
limitadas con una frecuencia que oscila entre 200 y
280 lpm de duracion entre 2 a 30 segundos. Radiografia
de térax sin hallazgos patolégicos. Se le administraron
100 mg de lidocaina sin respuesta.

Ingres6 en UCI donde se inicié perfusién de lidocai-
na, 2 g en 500 ml de suero glucosado a 45 ml/h, el pri-
mer dia; el segundo y tercer dia se mantuvieron la dosis
y pauta de perfusién de lidocaina y se asocié un beta-
bloqueante (propranolol 20 mg) cediendo las rachas de
taquicardia ventricular. Durante su estancia en UCI, el
ECG y la bioquimica no presentaron alteraciones, se
suspendié la lidocaina y se pautd propranolol oral
40 mg/8 h y fue trasladado a planta donde se realizaron
el resto de exploraciones complementarias: ECG nor-
mal, prueba de esfuerzo Bruce III-IV maximal con cli-
nica y electrocardiogramas negativos; en el estudio de
Holter no se observé ningiin tipo de arritmias durante
las 24 horas; los controles ECG diarios efectuados no
evidenciaron arritmias ni alteraciones en la repolariza-
cién significativos, El paciente se mantuvo asintormnati-
co hasta el alta, hemodindmicamente estable y sin alte-
raciones bioquimicas ni del ECG. En el seguimiento de
consultas externas mantuvo la normalidad clinica y
electrocardiogréfica.

DISCUSION

Dado que la relacién causa-efecto (inhalacién del t6-
xico y posterior desencadenamiento de arritmias) era
clara, el estudio se centré en investigar los componentes
de la laca insecticida que podrian provocar las arritmias.

La laca MK1-3.0 (Lab GMB) contiene dos compues-
tos organofosforados (clorpirifos 3% y diclorvos 0,5%)
y en principio se sospechd de los mismos como causa
posible de las manifestaciones clinicas.

Los insecticidas organofosforados han sustituido en
gran medida a los hidrocarburos clorados ya que no
persisten en el entorno y tienen un potencial carcinége-
no extraordinariamente pequefio; sin embargo su toxici-
dad aguda es mucho mayor en seres humanos, siendo la
causa del 80% de los casos de hospitalizacion relacio-
nados con plaguicidas (3).

Los compuestos organofosforados inhiben la acetil-
colinesterasa, incrementando el nivel de acetilcolina
que interacciona con los receptores colinérgicos. La in-
toxicacién aguda de estos compuestos provoca inicial-
mente una estimulacion de los receptores colinérgicos a
nivel periférico y central, seguida de paralisis o depre-
sién de los mismos, que se manifiesta en forma de sig-
nos y sintomas muscarinicos y nicotinicos a nivel peri-
férico y signos a nivel del SNC (salvo en el caso de
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compuestos de solubilidad extremadamente baja en li-
pidos). Tras su inhalacién, los efectos locales se mani-
fiestan a nivel ocular (dolor ocular, congestién conjunti-
val, espamo ciliar, visién disminuida y dolor en las ce-
jas) y tespiratorio (rinorrea, hiperemia, opresién del
térax, respiracién sibilante) y se deben a la accion de
los vapores o aerosoles en su sitio de contacto (3, 4).

Los efectos generales se manifiestan en cuestion de
minutos tras la inhalacién. Entre los signos muscarinicos:
miosis, hipersialorrea, aumento del peristaltismo intesti-
nal, micciones involuntarias, hipotensién, broncocons-
triccién y disnea asmatiforme. Los signos nicotinicos
mis frecuentes son las fasciculaciones, calambres mus-
culares, movimientos involuntarios, debilidad, fatiga y
pardlisis muscular que puede afectar ripidamente a los
musculos respiratorios. A nivel ganglionar, la accién ni-
cotinica tiende a combatir los efectos muscarinicos, de
ahf la taquicardia, hipertension y aumento de la tasa
de catecolaminas circulantes, por 1o que no es de extra-
fiar que ocurra un incremento de la frecuencia cardiaca
en caso de intoxicaci6n grave. Los efectos a nivel car-
diovascular son complejos puesto que manifiestan tanto
acciones ganglionares como postganglionares, siendo el
efecto predominante en el corazén la bradicardia que
ocasiona disminucién del gasto cardiaco (3).

Los efectos en el SNC son la confusion, ataxia, pér-
dida de reflejos, convulsiones, coma y pardlisis respira-
toria central. Puede sobrevenir la muerte debido a la in-
suficiencia respiratoria, a lo cual contribuye la obstruc-
ci6n, broncoconstriccion, pardlisis de la placa motora y
la depresion central, mientras que la hipoxia y la irregu-
laridad del ritmo cardiaco contribuyen a la insuficiencia
circulatoria. La duracién de los efectos depende en gran
medida de las propiedades del compuesto: solubilidad
en lipidos, de si se debe 0 no activar para ejercer su
efecto, de la estabilidad de la unién organofosforado-
acetilcolinesterasa (3, 5).

No obstante, la clinica que presentd el paciente no
coincidfa con la propia de una intoxicacién aguda por
organofosforados. Ademds, esta hip6tesis se descarto en
tanto que ninguno de los dos compuestos es volatil y
por lo tanto el paciente sélo podria haberse intoxicado
bien ingiriéndolo, bien por contacto directo, y esto ulti-
mo no ocurrié ya que el paciente cerr6 el local tras apli-
car la laca insecticida y no regresé hasta siete dfas des-
pués y durante los cuales no presentd ningun sintoma.
Ademds, la accién de esta laca sobre los insectos se
produce por contacto, es decir, tras aplicar la laca, se
forma una pelicula. Sobre la superficie de esta pelicula
se forman cristales de clorpirifos que son arrastrados
por los insectos pudiendo penetrar tanto por via oral co-
mo por via dérmica. Puesto que los componentes acti-
vos de la laca no podian ser la causa de la intoxicacion
y dado que dichos compuestos debian ir solubilizados
en algiin disolvente organico, se realizé un andlisis mds
pormenorizado de la composicién de la misma, y para
lo cual nos pusimos en contacto con el laboratorio fa-
bricante. Asi encontramos que el disolvente de la laca
era el tolueno. Es un hidrocarburo aromdtico, derivado
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del benceno, de consistencia liquida y con punto de
ebullicion 110°C y presién de vapor a 31°C de
40 mmHg. Junto a otros hidrocarburos aromadticos (ben-
ceno, xilenos), se utiliza comiinmente como solvente en
cementos de hule, pldsticos, lacas, resinas, pinturas, go-
mas, tintes (6). La principal manifestacion de la intoxi-
cacién aguda es el coma. Los signos y sintomas tras la
exposicion leve son vértigo, debilidad, euforia, cefalea,
nduseas, vOmito, opresién toracica, broncoespasmo,
inestabilidad en la marcha. Si la exposicién es mds in-
tensa, los sintomas progresan hacia visién borrosa, tem-
blores, respiracién répida y superficial, disminucién de
la capacidad ventilatoria, estado general asmatico, arrit-
mias ventriculares, taquicardias, extrasistoles y fibrila-
cién, parestesia, paralisis, inconsciencia y convulsiones.
En grandes cantidades es capaz de deprimir el SNC.
Puede producir dafio hepatorrenal. El contacto cutdneo
causa irritacién, descamacién y formacidn de grietas en
la piel (7). »

Dado que la sintomatologia del cuadro era mds com-
patible con una intoxicacién por hidrocarburos aromti-
cos, se consideré al tolueno como causa desencadenan-
te. Ademds la presién de vapor del mismo es significa-
tivamente mayor a la de los organofosforados, por lo
que el tolueno volatilizado se concentrarfa en el local
precintado y serfa inhalado por el paciente cuando entr6
en el mismo.

Tras revisar la bibliografia se han encontrado varios
casos de intoxicacién aguda por inhalacién accidental
de tolueno: Dos pacientes expuestos durante 2-3 horas a
altas concentraciones de tolueno presentaron estupefac-
cién, paresia y amnesia. La secrecion urinaria de orto y
meta cresol se mostraron buenos indicadores de la expo-
sicién al tolueno (8). La inhalacién de una mezcla de to-
lueno y benzeno provoc6 en un paciente alieraciones en
el electroencefalograma que consistian en ondas paro-
xisticas lentas al comienzo de la intoxicacidn, persis-
tiendo dias después de que el paciente se recuperara (9).
En otra situacién, tres pacientes tras inhalar una mezcla
de solventes desarrollaron una polineuropat{a sensomo-
tora acompafiada de pardlisis respiratoria, siendo proba-
blemente los agentes responsables el tolueno y xileno
(10). El caso de un tapicero que tras inhalar accidental-
mente cola presenté una miocarditis aguda que amenazé
su vida, seguida de una necrosis hepdtica aguda y fallo
renal agudo. El paciente se recuperd rdpidamente pero
tres meses mads tarde desarrollé un linfoma no Hodgki-
niano supradiafragmético. El hecho de que este paciente
presentard miltiples afectaciones se atribuye tanto a la
intoxicacién aguda por tolueno como a la exposicién
crénica a la que estaba sometido el paciente (11).

Las taquiarritmias son las manifestaciones clasicas
de la cardiotoxicidad del tolueno y el mecanismo que
desencadena tales manifestaciones consiste presumible-
mente en la sensibilizacién del miocardio al potencial
efecto arritmogénico de las catecolaminas enddgenas.
No obstante, se ha encontrado en la bibliografia un tra-
bajo que describe la bradicardia sinusal severa que de-
sarrollaron dos pacientes consecuencia de la exposicién
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al tolueno. En ambos pacientes el ritmo sinusal regresé
a la normalidad en varias horas (12).

La toxicidad aguda de muchos compuestos volatiles es
stmilar y estd mds relacionada con las propiedades fisicas
que quimicas del compuesto. Los signos y sintomas cli-
nicos de la intoxicacién aguda por tolueno se manifiestan
rdpidamente debido posiblemente a la rdpida distribucion
tisular y eliminacién que presenta el compuesto (13). Al
mismo tiempo, la recuperacién del paciente se produce
de forma rdpida una vez ha cesado la exposicién, si bien
en algunos casos se ha requerido respiracién asistida y
tratamiento farmacolégico de las arritmias cardiacas.
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