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Figura  16.

Distribución absoluta de 
intoxicaciones agudas 
por plaguicidas según 
ingrediente activo, 
reportadas por el Ministerio 
de Salud de Costa Rica, 
2014-2020

Figura  18.

Distribución absoluta de la 
severidad de intoxicaciones 
agudas por plaguicidas 
según sexo, reportadas por 
el Ministerio de Salud de 
Costa Rica, 2014-2020

Con respecto a la severidad de las intoxicaciones agudas por plaguicidas, el 74.91 % fue leve, con un total de 203 casos; 
el 14.39 % fue moderado (n=39), el 5.17 % fue severo (n=14) y no especificado correspondió a un 5.54 % (n=15) [Figura 17]. 
En cuanto a la distribución por sexo [Figura 18], existe una diferencia con significancia estadística, en el sentido de que la 
gravedad moderada y severa predomina en los hombres respecto a las mujeres (Prueba Fisher p<0.05). 

Figura  17.

Distribución absoluta de 
intoxicaciones agudas 
por plaguicidas según 
severidad, reportadas por 
el Ministerio de Salud de 
Costa Rica 2014-2020
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Las manifestaciones clínicas más frecuentes fueron, en primer lugar, la digestiva, con 32.6 % (n=45), seguido de la sistémica, 
con un 28.0 % de afectados; la dérmica, con un 18.7 %; la respiratoria, con un 13.5 %; la oftálmica, con un 6.6 %, y los síntomas 
periféricos, con un 0.3 % [Figura 19]. En cuanto a la cantidad de manifestaciones clínicas por personas4, la mediana fue de 1 
(RI 1-2), siendo el promedio 1.30 (DE± 0.67). 

En la Figura 20 se muestra el tipo de servicio de salud que notificó las intoxicaciones agudas del 2014-2020.  En ese 
sentido, el 49.04 % fueron reportes de las Áreas de Salud, dentro de las cuales destacan principalmente las Áreas de Salud 
Parrita, Los Santos y Acosta. Seguidamente, se obtuvo un 20.31 % de Hospitales Regionales, porcentaje representado por 
el Hospital de San Carlos (n=28), el Hospital Escalante Pradilla (n=12), el Hospital San Vicente de Paul (n=6), el Hospital 
San Rafael de Alajuela (n=4), el Hospital Max Peralta (n=2) y el Hospital Monseñor Sanabria (n=1), respectivamente. Las 
clínicas (segundo nivel de atención) reportaron el 17.62 %; los hospitales periféricos un 7.66 %; los EBAIS un 4.98 % y
los hospitales privados un 0.38 %. 

4 Prueba Normalidad, Shapiro-Francia p<0.05. Por tanto, no hay distribución normal.

Figura  19.

Distribución absoluta de 
manifestaciones clínicas de 
las intoxicaciones agudas 
por plaguicidas, reportadas 
por el Ministerio de Salud 
de Costa Rica, 2014-2020

Figura  20.
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El Instituto Nacional de Seguros, a través de su cartera de servicios, durante el periodo 2012-2020 registró 800 casos. 
De ellos, la mayor cantidad se presentó en el 2012, con 171 casos, y la menor en el año 2018, con 74 casos [Figura 21]. 
Es importante indicar que el 98.99 % de los casos corresponden a casos nuevos, siendo solamente cinco casos los
subsecuentes en el periodo de estudio. 

En relación con la distribución por sexo, el mayor número de casos reportados fue en hombres, con una representación total 
del 88.38 % (n=707) [Figura 22]. 

Con respecto a la edad de los registros de intoxicación aguda5, la mediana fue de 32 años (RI [Rango intercuartílico] de 25-
41), siendo la media de 33.98 (DE± 11.05) [Figura 23]. 

Figura 21.

Distribución porcentual y 
absoluta de intoxicaciones 
agudas por plaguicidas, 
reportadas por el INS-Costa 
Rica, 2012-2020

Figura  22.

Distribución porcentual de 
intoxicaciones agudas por 
plaguicidas según sexo, 
reportadas por el INS-Costa 
Rica, 2012-2020

5 Prueba Normalidad, Shapiro-Francia p<0.05. Por lo 
tanto, no hay distribución normal. 
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Figura  23.

Diagrama de cajas sobre 
la edad de intoxicaciones 
agudas por plaguicidas, 
reportadas por el INS-
Costa Rica, 2012-2020

Al desagregar la edad por año, se muestra que en 2012 la mediana fue de 33 (RI 26-40), 2013 de 30 (24-38), 2014 de 29 (23-
41), 2015 de 31 (RI 25-38), 2016 de 31 (25-37), en 2017 de 32 años (RI 24-39), en 2018 de 37.5 años (RI 30-48), en el 2019 de 
33 años (RI 25-42) y para 2020 de 35 años (RI 28-42) [Figura 24].

En cuanto al sexo, se muestra que la mediana para las mujeres fue de 36 (RI 31-44) con un promedio de 37.22 años (DE± 9.39) 
y para los hombres la mediana fue de 31 años (RI 24-41) con un promedio de 33.55 años (DE± 11.19) [Figura 25].

Figura  24.

Diagrama de cajas sobre 
la edad de intoxicaciones 
agudas por plaguicidas según 
año, reportadas por el INS-
Costa Rica, 2012-2020
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Figura  25.

Diagrama de cajas sobre 
la edad de intoxicaciones 
agudas por plaguicidas 
según sexo reportadas por el 
INS-Costa Rica, 2012-2020

A nivel provincial, los casos de intoxicación aguda por plaguicida (2012-2020) predominan en Alajuela (n=210), 
Limón (n=199) y Puntarenas (n=113) [Figura 26]. En cuanto a los cantones, destacan Pococí (n=81), San Carlos (n=80)
y Sarapiquí (n=43) [Figura 27].

Figura  26.

Distribución absoluta de 
intoxicaciones agudas 
por plaguicidas según 
provincia del INS-Costa 
Rica, 2012-2020

Figura  27.

Distribución absoluta de 
intoxicaciones agudas por 
plaguicidas según cantón, 
reportadas por el INS-
Costa Rica, 2012-2020
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El 100% del modo de intoxicación corresponde a laboral con pago. El principal grupo de riesgo por ocupación son los 
peones agropecuarios, con un 69.63 % (n=557), seguido de trabajadores que prestan servicios de protección vigilancia, peón 
agrícola de labores pesadas y otros trabajadores no calificados de los servicios [Figura 28]. 

En la Figura 29 se muestra la distribución de las intoxicaciones agudas por cultivo, siendo el banano el que presenta una 
mayor cantidad de casos, con un total de 275 en los años de estudio 2012-2020, seguido del café y piña.  

En la Figura 30 se presenta las empresas con mayores registros de intoxicación aguda por plaguicida, siendo Corporación 
de Desarrollo Agrícola del Monte la que presentó más casos (n=48); le siguen Standard Fruit Company de Costa Rica (n=31), 
Desarrollo Agroindustrial de Frutales (n=29) y Frutas de exportación Frutex SA (n=20), entre otros.  

Figura 28.

Distribución absoluta de 
intoxicaciones agudas por 
plaguicidas según ocupación, 
reportadas por el INS-Costa 
Rica, 2012-2020

Figura  29.

Distribución absoluta de 
intoxicaciones agudas por 
plaguicidas según tipo de 
cultivo, reportadas por el 
INS-Costa Rica, 2012-2020
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En cuanto al grupo químico más frecuente en las intoxicaciones agudas presentadas en el periodo 2012-2020, fueron los 
halocarbonados y sufirilos, con 126; seguido de organofosforados y carbomatos [Figura 31]. Por otra parte, el ingrediente 
activo con mayor registro fue carbofurano (n=58), diazinón (n=36), paraquat (n=29) y glifosato (n=28), entre otros [Figura 32].

Figura  30. Distribución absoluta de intoxicaciones agudas por plaguicidas según empresa, reportadas por el INS-Costa Rica, 2012-20206 

6 La categoría “Otros” representa un 78.75 % (n=630).

Figura  31.

Distribución absoluta de 
intoxicaciones agudas por 
plaguicidas según grupo 
químico, reportadas por el 
INS-Costa Rica, 2012-2020

Figura  32.

Distribución absoluta de 
intoxicaciones agudas 
por plaguicidas según 
ingrediente activo, 
reportadas por el INS-
Costa Rica 2012-2020
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Con respecto a la severidad de las intoxicaciones agudas por plaguicidas, el 80.93 % fue leve, con un total de 399; 
el 17.44 % (n=86) fue moderada; el 0.41 % (n=2) fue severo, y no especificado correspondió a un 1.22 % (n=6).  [Figura 
33].  Según distribución por sexo, se da una diferencia en el sentido de que la gravedad moderada y severa
predomina en los hombres. [Figura 34]. 

Figura 33.

Distribución absoluta de 
intoxicaciones agudas por 
plaguicidas según severidad, 
reportadas por el INS-Costa 
Rica, 2012-2020

Figura  34.

Distribución absoluta 
de  la severidad de 
intoxicaciones agudas por 
plaguicidas según sexo, 
reportadas por el INS-
Costa Rica, 2012-2020
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Las manifestaciones clínicas más frecuentes fueron, en primer lugar, la sistémica, con un 52.3 % (n=415); la oftálmica, con un 
19.4 % de afectados; la dérmica, con un 17.8 %; la digestiva, con 6.4 % y la respiratoria, con un 4.0 % [Figura 35]. En cuanto a 
la cantidad de manifestaciones clínicas por personas7, la mediana fue de 1 (RI 1-1), siendo el promedio 0.99 (DE± 0.28). 

En la Tabla 23 se muestran los servicios requeridos por los pacientes con intoxicación aguda durante 2012-2020. Medicina 
laboral fue la que tuvo más registros, con un 23.5% del total de la población; le sigue medicina general, medicina laboral de 
choque, servicio de choque, reaperturas y medicina interna. 

Tabla 23. Distribución absoluta y porcentual de consultas recibidas debido a intoxicación aguda por plaguicida, reportada por el
INS-Costa Rica, 2012-2020 (n=800)

7 Prueba Normalidad, Shapiro-Francia p<0.05. Por tanto, no hay distribución normal

Figura  35.

Distribución absoluta de 
manifestaciones clínicas 
de las intoxicaciones 
agudas por plaguicidas 
reportadas por el INS-
Costa Rica, 2012-2020

Servicio de atención   n.°      %

Medicina laboral 188 23.50

Medicina general 166 20.75

Medicina laboral de choque 147 18.38

Choque 110 13.75

Reaperturas 82 10.25

Rayos X 70 8.75

Medicina interna 61 7.63

Dermatología 42 5.25

Espirometrías 41 5.13

Oftalmología 37 4.63

Neumología 34 4.25

Ampliación de denuncia 25 3.13

Otorrinolaringología 18 2.25

Neurología 14 1.75

Comisión vía área 9 1.13

Psicología 9 1.13

Comisión medicina laboral 8 1.00

Valoración daño corporal 8 1.00

Asistencia Consulta externa 7 0.88

Cirugía menor 7 0.88

TAC 7 0.88
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Servicio de atención n.°     %

Valoraciones 7 0.88

Psiquiatría 6 0.75

Unidad rev y verificación médica 5 0.63

Jefatura médica 4 0.50

Revisión de expedientes 4 0.50

Revisión prequirúrgica electiva 4 0.50

Servicios generales CE 4 0.50

Valoración inicial 4 0.50

Cardiología 3 0.38

Cirugía electiva 3 0.38

Comisión foniatría 3 0.38

Foniatría 3 0.38

Medicina laboral para CME 3 0.38

Trabajo social 3 0.38

Valoración cardiología 3 0.38

Valoración prequirúrgica electiva 3 0.38

Apoyo consulta 2 0.25

Fisiatra 2 0.25

Revisión de antecedentes 2 0.25

Traslado externo 2 0.25

Valoración precirugía 2 0.25

Visita hospitalaria 2 0.25

Cirugía de tórax 1 0.13

Cirugía general 1 0.13

Cirugía reconstructiva 1 0.13

Comisión video endoscopia 1 0.13

Electromiografía 1 0.13

Farmacia 1 0.13

Infectología 1 0.13

Jefatura medicina valoración inicial 1 0.13

Medicina int val precirugía 1 0.13

Rehabilitación interna 1 0.13

Subjefatura médica 1 0.13

Telemedicina 1 0.13

Terapia lengua am 1 0.13

Trauma tejidos blandos 1 0.13

Ultrasonido 1 0.13

Valoración terapia física 1 0.13

En cuanto a las hospitalizaciones, se estimó un 1.88 % (n=15) de los pacientes, los cuales corresponden a una intoxicación 
de gravedad leve y moderada. El número de días promedio fue de 7.47 (DE± 7.96) y una mediana de 5 (RI 2-11). En cuanto a 
cirugía, se registraron 5 personas usuarias (0.63%) que corresponden a los tipos: biopsia transbronquial (n=3), cauterización 
nasal (n=1) y broncoscopia (n=1).  

En cuanto al número de terapias físicas, se registró un paciente con 28 consultas y otro con 7. Mientras que, para terapias 
ocupacionales, se registraron tres pacientes con 5 citas. Además, se registró incapacidad otorgada para 797 personas, con 
un promedio de 13.16 días (DE± 25.70) y una mediana de 6 (RI 3-14); en tanto, la incapacidad efectiva en esta población arrojó 
una media de 12.52 días (DE± 23.48) y una mediana de 6 (RI 3-13).
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Los medicamentos sugeridos corresponden en promedio a 3.82 (DE± 3.12) y una mediana de 3 (RI 2-5), siendo los más 
frecuentes: acetaminofén 500mg (Cx1000), dimenhidrinato 50mg (Fx100), clorfeniramina 4mg (Cx100), dexametasona o 
betametasona 4 o 5mg ampolla y betametasona 0.1% Tubo 15g [Tabla 24].

Tabla 24. Distribución absoluta y porcentual de medicamentos reportados debido a intoxicación aguda por plaguicidas, reportada por el
INS-Costa Rica, 2012-2020 (n=800)

Fármaco     n.°       %

Acetaminofén 500mg (Cx1000)  176 22

Dimenhidrinato 50mg (Fx100) 148 18.5

Clorfeniramina 4mg (Cx100) 106 13.25

Dexametasona o Betametasona 4 o 5mg ampolla (Fx10) 78 9.75

Betametasona 0.1%, tubo 15g (Unidad 60 7.5

Crema de Rosas 50 A 60g (Unidad) 60 7.5

Famotidina 40mg (Fx100) 59 7.38

Prednisolona 5mg (Fx100) 53 6.63

Ibuprofeno 400mg (Cx500) 47 5.88

Fexofenadina 120mg (Cx100) 46 5.75

Clorfeniramina 10mg Ampolla (Unidad) 41 5.13

Diclofenaco 75mg/3ml Ampolla (Cx100) 35 4.38

Jabón detergente neutro (Cx25)  35 4.38

Dimenhidrinato 5% inyectable (Unidad) (Cx5)  34 4.25

Hidrocortisona 1% crema tópica (Unidad) 27 3.38

Hioscina 10mg U Otilonio Bromuro 40mg O Bromuro De Pinaverio 100mg
O Mebeverina 200mg (Cx30)

25 3.13

Metilcelulosa 0.5% solución oftálmica (Unidad) 23 2.88

Multivitaminas y minerales  22 2.75

Cefalexina 500mg (Fx100)  20 2.5

Codeína Con acetaminofén 30mg/500mg (Cx1000)  20 2.5

Dexametasona o Betamesona 0,5mg (Fx100) (Aeuu) 20 2.5

Sulfadiazina de Plata 1% crema 50-60g (Px10) 20 2.5

Hidróxido de Aluminio y Magnesio  19 2.38

Indometacina 25mg Cápsula (Cx100 19 2.38

Vitamina C 500mg (Aeuu) 17 2.13

Aceite mineral 200-240ml (Unidad) 16 2

Vitamina B1 100mg (Fx50) (Aeuu) /  16 2

Beclometasona aerosol bucal (Unidad) 100mcg/Dosis 14 1.75

Hidroxicina 25mg (Cx20) 14 1.75

Neomicina C/Bacitracina ungüento (Px10) 14 1.75

Dexametasona con neomicina solución oftálmica (Unidad) 13 1.63

Tetrahidrozolina U Oximetazolina solución Oftálmica (Unidad) 13 1.63

Oxido De Zinc/ Aceite de bacalao ungüento 11 1.38

Metilo 5% Como Salicilato ungüento (Cx150) 10 1.25

Miconazol 2% Ó Tioconazol 1% crema (Unidad)  10 1.25

Trimetroprima/Sulfametoxazol 160mg/800mg (Cx50)  9 1.13

Diclofenaco 75mg/3ml ampolla (Cx100)  8 1

Omeprazol 20mg (Cx30) O Esomeprazol 40mg (Cx30) O Lanzoprazol 30mg (Cx28) 8 1

Salbutamol Solución Aerosol (Unidad) 8 1

Lentes oftalmológicos para hombre (Ae) 7 0.88

Tramadol 100mg ampolla (Fx10) 7 0.88
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Fármaco  n.°           %

Acido Fusídico 2% tubo 15g 6 0.75

Difenhidramina 50mg (Cx50) 6 0.75

Beclometasona aerosol nasal (Unidad)  5 0.63

Bloqueador solar Fps 45-50 loción o Crema 60 ±30  5 0.63

Vitamina A 25.000-50.000 Ui 5 0.63

Atropina Sulfato 0,5mg ampolla (Unidad) 4 0.5

Cefalotina 1g (Cx10) 4 0.5

Celecoxib 200mg (Cx100) 4 0.5

Complejo B solución inyectable 10ml 4 0.5

Descongestionante respiratorio solución oral (01 Frasco) 4 0.5

Enzimas Proteolíticas 10% ungüento (Unidad)  4 0.5

Heparinas Bpm 40mg (Profilaxis) (Cx2) 4 0.5

Hioscina 20mg, Propinoxato 5mg O Pramiverina 2.25mg O Rociverina 20mg/2ml (Z) 4 0.5

Jeringa hipodérmica descartable 3cc  4 0.5

Montelukast Sódico 10mg (Fx100) 4 0.5

Ácido Fólico 250mcg/tableta  3 0.38

Amoxicilina 500mg (Fx100) 3 0.38

Dexametasona 0,05% o Fluorometolona 0.1% Ungüento oftálmico 3 0.38

Dextrometorfano 0,3% jarabe (01 Frasco 3 0.38

Doxiciclina 100mg/tableta (Cx10) 3 0.38

Divalproato de Sodio 250mg (Cx60) 3 0.38

Fluconazol 200mg (Z)  3 0.38

Gel hidrocoloide 3 0.38

Hierro aminoquelado (30mg Hierro) 3 0.38

Imipramina 10mg (Cx100) 3 0.38

Nbloqueador solar De 45-50 Fps loción 150ml 3 0.38

Ondasetrón 2mg/Ml O Granisetron 1mg/Ml (Cx50) 3 0.38

Sulindaco 200mg (No Lom Desde 24-08-17)  3 0.38

Acetaminofen 1000mg (10mg/10ml) Frasco Ampolla 100m 2 0.25

Amitriptilina 10mg (Cx100) 2 0.25

Bloqueador Solar De 45-50 Fps loción 60ml  2 0.25

Calamina loción frasco 75-120ml (Z)  2 0.25

Ciprofloxacina 500mg (Fx100) 2 0.25

Formoterol Fumarato 12ug (frasco 60 Dosis) 2 0.25

Gentamicina Sulfato 0.3% solución oftálmica  2 0.25

Jeringa hipodérmica descartable 5cc  2 0.25

Metamizol Sódico 500mg/Ml (2,5g/5ml) O Metamizol Magnésico 400mg/Ml (2g/5ml) (Px10) (Z) 2 0.25

Metoclopramida 10mg 2 0.25

Metoclopramida 10mg ampolla (Cx100) (Aeuu) 2 0.25

Propranolol 10mg (Z)  2 0.25

Tetraciclina U Oxitetraciclina con Polimixina B (Unidad) 2 0.25

Triancinolona 1% o 2.5% (Cx10) 2 0.25

Tizanidina 4mg (Fx100) 2 0.25

Solución antiséptica bucofaríngea  2 0.25

Aluminio Acetato polvo 2g (Cx50) /  1 0.13

Amlodipino 5mg (Cx30) 1 0.13
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Fármaco  n.° %

Ampolla (Cx100) (Aeuu)  1 0.13

Atenolol 50mg (Cx30) 1 0.13

Apósito Oclu Extrafino/Matriz Elást 10cmx10cm (Cx10) (4x4) 1 0.13

Atracurio Besilato 10mg/Ml ampolla 2,5ml  1 0.13

Ceftriaxona 1g (Z) /  1 0.13

Ciclopentolato 1% solución oftálmica (Z 1 0.13

Claritromicina 500mg/tableta (Z)  1 0.13

Clindamicina Fostato 600mg (Cx50)  1 0.13

Clorhexidina Gluconato 0.12% enjuague bucal 1 0.13

Crema humectante (Z) 1 0.13

Dexketoprofeno Trometanol 50mg/ampolla (2ml) (Cx25) /  1 0.13

Dexketoprofeno 25mg/tableta (Cx100)  1 0.13

Diazepam 5mg (Fx50) 1 0.13

Enalapril 20mg (Cx30)  1 0.13

Epinefrina Clorhidrato 1mg ampolla (Px10) 1 0.13

Escitalopram 10mg (Cx30) 1 0.13

Espaciador Vol Plástico Atóxico mascarilla Pediátrico 1 0.13

Fenazopiridina 100mg  1 0.13

Fluorometolona 1% gotas oftálmicas/10ml (Z)  1 0.13

Gabapentina 300mg (Cx30) 1 0.13

Imipramina 25mg (Cx100)  1 0.13

Ketanserina 20mg/G gel  1 0.13

Lidocaína 2% sin preservante (unidad) (Cx10 1 0.13

Lidocaína 2% con preservante 20mg (unidad) (Aeuu) 1 0.13

Metamizol Sódico 500mg/tableta (Cx100) (Fcb) / Omeprazol 20mg (Cx30) O Esomeprazol 40mg 
(Cx30) O Lanzoprazol 30mg (Cx28) 

1 0.13

Metilprednisolona 500mg inyectable (Unidad) (Z)  1 0.13

Mucílago Granulado (01 frasco) 1 0.13

Piridoxina 50mg 1 0.13

Potasio Cloruro 2 Molar ampolla 10ml (Cx100) 1 0.13

Pseudofedrina 60mg 1 0.13

Prednisolona Acetato Al 1% solución oftálmica (Unidad) 5ml 1 0.13

Orinal Plástico 1 0.13

Tetrahidrozolina 0.1% U Oximet solución nasal (Z) 1 0.13

Potasio Cloruro 2 Molar ampolla 10ml (Cx100) 1 0.13

Saccharomyces Boulardii cápsula o sobre (Z) 1 0.13

Sertralina 50mg (Cx28)  1 0.13

Salbutamol con Ipratropio Bromuro (Cx10)  1 0.13

Rifampicina 300mg (Cx100 1 0.13

Rocuronio Bromuro 10mg/Ml (Cx10) 1 0.13

Sulindaco 200mg (No Lom desde 24-08-17)  1 0.13

Vacuna Antitetánica como Td O Dtpa 0.5ml (Px10) 1 0.13

Vitamina B1 100mg/Ml inyectable (Z) 1 0.13

Vitamina B12 100mg/Ml inyectable (Unidad) 1 0.13
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A continuación, se presenta la atención médica recibida por la CCSS –egresos, consulta externa y urgencias– a partir 
de los códigos de la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-10): Efecto tóxico de plaguicidas [pesticidas] (T60), 
Envenenamiento accidental por, y exposición a plaguicidas (X48), Envenenamiento autoinfligido intencionalmente por, y 
exposición a plaguicidas (X68), Agresión con plaguicidas (X87),  Envenenamiento por, y exposición a plaguicidas, de intención 
no determinada (Y18), Afección relacionada con el trabajo (Y96), Afección relacionada con la contaminación ambiental  (Y97) 
y Exposición a factores de riesgo ocupacional  (Z57). 

Es importante indicar que las consultas externas y urgencias corresponden únicamente al periodo 2018-2020, pues en ese 
lapso se dio la incorporación del sistema EDUS. 

Egresos hospitalarios

Se reportaron 1,703 egresos hospitalarios debido a los códigos de diagnóstico: efecto tóxico de plaguicidas [pesticidas] 
(T60), envenenamiento accidental por, y exposición a plaguicidas (X48), envenenamiento autoinfligido intencionalmente 
por, y exposición a plaguicidas (X68), agresión con plaguicidas (X87),  envenenamiento por, y exposición a plaguicidas, 
de intención no determinada (Y18), afección relacionada con el trabajo (Y96) y afección relacionada con la contaminación 
ambiental  (Y97) y exposición a factores de riesgo ocupacional  (Z57). [Tabla 25]

Durante el periodo 2012-2020, el 2012 fue el año que registró la mayor frecuencia de egresos hospitalarios (17.19 %). Tal 
como se aprecia en la Figura 36, se da una tendencia de decrecimiento en el registro de egresos hospitalarios debido a los 
diagnósticos T60, X48, X68, Y18, Y96 y Z57. 

Tabla 25. Distribución absoluta y porcentual de los egresos hospitalarios por los códigos específicos CIE-10: T60, X48, X60, Y18, Y96 y Z57, Caja 
Costarricense del Seguro Social, 2012-2020.

Código  Nombre del procedimiento    n.°        %

T60 Efecto tóxico de plaguicidas [pesticidas] 848 49.79

X48 Envenenamiento accidental por, y exposición a plaguicidas 190 11.16

X68 Envenenamiento autoinfligido intencionalmente 
por y exposición a plaguicidas

622 36.52

X87 Agresión con plaguicidas 1 0.06

Y18 Envenenamiento por, y exposición a plaguicidas, de intención no determinada 31 1.82

Y96 Afección relacionada con el trabajo 1 0.06

Z57 Exposición a factores de riesgo ocupacional 10 0.59

Total   1703 100.00

Figura  36.

Distribución absoluta y 
porcentual de los egresos 
hospitalarios por los 
códigos CIE-10: T60, X48, 
X68, Y18, Y96 y Z57, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020 (n=890).
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Por otra parte, los hombres siguen siendo el sexo más impactado por las afectaciones laborales y por los plaguicidas (T60, 
X48, X68, Y18, Y96 y Z57). La edad de los usuarios vinculados a estos egresos hospitalarios presenta una mediana de 42.8 
(RI 41.8-44.2) y un promedio de 43.03 (±1.90) [Figuras 37 y 38].

A nivel geográfico, los egresos hospitalarios por los códigos T60, X48, X68, Y18, Y96 y Z57 se reportó en un 26.29 % en 
Alajuela, un 26.29 % Puntarenas, un 15.39 % Limón, un 13.37% San José, un 7.42 % Cartago, un 7.08 % Guanacaste y un 4.16 % 
Heredia. Los cantones con mayor frecuencia de egresos hospitalarios por estas causas son San Carlos (n=60), Pérez Zeledón 
(n=63), Buenos Aires (n=44), Talamanca (n=43), Coto Brus (n=43), Osa n=43) y Upala (n=41). 

En cuanto a la cantidad de días de estancia hospitalaria, se reportó entre estos códigos de diagnóstico un promedio de 7.26 
(±7.18) y una mediana de 5 (RI 2-10). Dentro del tipo de especialidad del egreso hospitalario destaca medicina interna (60.11 
%), psiquiatría (19.55 %), medicina general (17.08 %) y ortopedia (n=5) [Tabla 26].

Figura  37.

Distribución absoluta y 
porcentual de los egresos 
hospitalarios por los 
códigos CIE-10: T60, X48, 
X68, Y18, Y96 y Z57 según 
sexo, Caja Costarricense 
del Seguro Social, 2012-
2020 (n=890).

Figura  38.

Distribución absoluta y 
porcentual de los egresos 
hospitalarios por los códigos 
CIE-10: T60, X48, X68, Y18, 
Y96 y Z57 según sexo, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020 (n=890).
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Tabla 26. Distribución absoluta y porcentual de los egresos hospitalarios por los códigos específicos CIE-10: T60, X48, X68, Y18, Y96 y Z57 según 
especialidad, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020 (n=890).

Tabla 27. Distribución absoluta y porcentual de los procedimientos de los egresos hospitalarios por los códigos específicos CIE-10: T60, X48, X68, Y18, 
Y96 y Z57, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020 (n=890).

Especialidad de egreso Nombre     n.°       %

5 Medicina interna 535 60.11

9 Psiquiatría 174 19.55

11 Medicina general 152 17.08

21 Ortopedia 5 0.56

23 Cirugía general 4 0.45

26 Neumología 4 0.45

27 Neurología 4 0.45

31 Cardiología 2 0.22

33 Geriatría 2 0.22

35 Urología 2 0.22

43 Cirugía reconstructiva 1 0.11

45 Endocrinología 1 0.11

47 Gastroenterología 1 0.11

63 Ginecología 1 0.11

77 Infectología clínica infecto-contag. 1 0.11

87 Nefrología 1 0.11

Total   890 100.00

En cuanto a los procedimientos registrados para los egresos hospitalarios por dichas causas se encuentran, en primer lugar, 
el examen microscópico de sangre u otro examen microscópico (7.4 % del total de egresos), ventilación mecánica continua 
de duración no especificada (4.0 % del total de egresos), radiografía torácica rutinaria, descrita como tal (3.0 % del total de 
egresos), electrocardiograma (2.9 % del total de egresos), entre otros [Tabla 27].

Nombre del procedimiento         n.°         %

Examen microscópico de sangre. Otro examen microscópico 66 7.42

Ventilación mecánica continua de duración no especificada 36 4.04

Radiografía torácica rutinaria, descrita como tal 27 3.03

Electrocardiograma 26 2.92

Otra gastroscopía 23 2.58

Inserción de tubo endotraqueal 22 2.47

Lavado gástrico 18 2.02

Cateterismo venoso, no clasificado bajo otro concepto 13 1.46

Examen microscópico de muestra de vejiga, uretra, próstata, vesícula seminal, tejido perivesical
y de orina y de semen. Otro examen microscópico

11 1.24

Otra punción de arteria 10 1.12

Otros procedimientos respiratorios 8 0.90

Tomografía axial computarizada de cabeza 7 0.79

Ventilación mecánica continua inferior a 96 horas consecutivas 7 0.79

Inyección o infusión de otra sustancia terapéutica o profiláctica 7 0.79

Ultrasonografía diagnóstica del abdomen y el retroperitoneo 6 0.67

Otras tomografías de tórax 5 0.56

Ultrasonografía diagnóstica del corazón 5 0.56

Inyección de antibiótico 5 0.56

Inserción de catéter intercostal para drenaje 4 0.45
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Nombre del procedimiento n.°    %

Medición de gases en la sangre arterial sistémica 4 0.45

Hemodiálisis 3 0.34

Examen microscópico de muestra de vejiga, uretra, próstata, vesícula seminal, tejido perivesical y de orina y 
de semen. Cultivo

3 0.34

Otras pruebas y evaluación psicológicas 3 0.34

Otra irrigación de tubo nasogástrico 3 0.34

Infusión enteral de sustancias nutritivas concentradas 3 0.34

Toracocentesis 2 0.22

Cateterismo arterial 2 0.22

Tomografía axial computarizada del tórax 2 0.22

Electroencefalograma 2 0.22

Examen microscópico de muestra de tracto genital femenino. Otro examen microscópico 2 0.22

Examen microscópico de muestra de sitio no especificado. Otro examen microscópico 2 0.22

Otro enriquecimiento por oxígeno 2 0.22

Otras pruebas y evaluación psicológicas 2 0.22

Otra entrevista y evaluación psiquiátricas 2 0.22

Psicoterapia verbal de apoyo 2 0.22

Ventilación mecánica continua durante 96 horas consecutivas o más 2 0.22

Traqueostomía temporal 2 0.22

Faringoscopia 1 0.11

Otra traqueostomía permanente 1 0.11

Otra broncoscopia 1 0.11

Otros procedimientos diagnósticos sobre esófago 1 0.11

Reducción abierta de fractura con fijación interna. Otros huesos específicos 1 0.11

Otra incisión con drenaje de piel y tejido subcutáneo 1 0.11

Desbridamiento excisional de herida, infección o quemadura 1 0.11

Injerto cutáneo libre no especificado de otra manera 1 0.11

Otras radiografías del tubo digestivo 1 0.11

Otras tomografías de abdomen 1 0.11

Otra tomografía axial computarizada 1 0.11

Ultrasonografía diagnóstica de otras áreas del toráx 1 0.11

Ultrasonografía diagnóstica del aparato urinario 1 0.11

Ultrasonografía diagnóstica del sistema vascular periférico 1 0.11

Otras ultrasonografías diagnósticas 1 0.11

Otra entrevista y evaluación 1 0.11

Monitorización cardíaca ambulatoria 1 0.11

Electrocardiograma de ritmo 1 0.11

Examen microscópico de muestra de oído, nariz, garganta y laringe. Frotis bacteriano 1 0.11

Examen microscópico de muestra de oído, nariz, garganta y laringe. Otro examen microscópico 1 0.11

Examen microscópico de sangre. Cultivo 1 0.11

Examen microscópico de sangre. Cultivo y sensibilidad 1 0.11

Examen microscópico de muestra de vejiga, uretra, próstata, vesícula seminal, tejido perivesical y de orina y 
de semen. Toxicología

1 0.11

Examen microscópico de muestra de sitio no especificado. Cultivo 1 0.11

Respiración de presión positiva continua [RPPC] 1 0.11

Otra terapia psiquiátrica con fármacos 1 0.11

Intervención en crisis 1 0.11
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Nombre del procedimiento n.° %

Terapia familiar 1 0.11

Examen oftalmológico, no especificado de otra manera 1 0.11

Inserción de otro tubo nasogástrico 1 0.11

Otra instilación genitourinaria 1 0.11

Otro lavado de bronquio y tráquea 1 0.11

Transfusión de plaquetas 1 0.11

Inyección o infusión de sustancia quimioterapéutica contra cáncer 1 0.11

Resucitación cardiopulmonar, no especificada de otra manera 1 0.11

Plasmaferesis terapéutica 1 0.11

Instalación de sonda vesical 1 0.11

Reconocimiento médico general 1 0.11

Es importante indicar que dichos diagnósticos –T60, X48, X68, Y18, Y96 y Z57– se acompañan de otros diagnósticos 
registrados en los egresos hospitalarios, lo cual podría explicar el tipo de especialidad y procedimiento sugerido y algunos 
de ellos pueden vincularse con los síntomas de intoxicación. En la tabla 28 se presentan dichos códigos. 

Tabla 28. Distribución absoluta y porcentual de otros diagnósticos de los egresos hospitalarios por los códigos específicos CIE-10: T60, X48, X68, Y18, 
Y96 y Z57, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020.

Código  Diagnóstico         n.°  %

A09 Diarrea y gastroenteritis de presunto origen infeccioso 4 0.45

A27 Leptospirosis 1 0.11

A41 Otras septicemias 2 0.22

A49 Infección bacteriana de sitio no especificado 2 0.22

B22 Enfermedad por virus de la inmunodeficiencia humana [VIH], resultante en otras 
enfermedades especificadas

1 0.11

B24 Enfermedad por virus de la inmunodeficiencia humana [VIH], sin otra especificación 2 0.22

B34 Infección viral de sitio no especificado 2 0.22

B37 Candidiasis 1 0.11

B85 Pediculosis y phthiriasis 2 0.22

B95 Estreptococos y estafilococos como causa de enfermedades clasificadas en otros capítulos 1 0.11

B96 Otros agentes bacterianos como causa de enfermedades clasificadas en otros capítulos 4 0.45

D25 Leiomioma del útero 1 0.11

D38 Tumor de comportamiento incierto o desconocido del oído medio y de los
órganos respiratorios e intratorácicos

1 0.11

D50 Anemias por deficiencia de hierro 1 0.11

D59 Anemia hemolítica adquirida 1 0.11

D64 Otras anemias 1 0.11

D70 Agranulocitosis 2 0.22

E02 Hipotiroidismo subclínico por deficiencia de yodo 1 0.11

E03 Otros hipotiroidismos 1 0.11

E10 Diabetes mellitus insulinodependiente 1 0.11

E11 Diabetes mellitus no insulinodependiente 13 1.46

E14 Diabetes mellitus, no especificada 1 0.11

E46 Desnutrición proteicocalórica, no especificada 1 0.11

E66 Obesidad 3 0.34

E83 Trastornos del metabolismo de los minerales 1 0.11

E87 Otros trastornos de los líquidos, de los electrólitos y del equilibrio ácido-básico 7 0.79

E88 Otros trastornos metabólicos 1 0.11
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Código  Diagnóstico        n.°     %

F07 Trastornos de la personalidad y del comportamiento debidos a enfermedad, lesión o disfunción cere-
bral

1 0.11

F10 Trastornos mentales y del comportamiento debidos al uso de alcohol 71 7.98

F12 Trastornos mentales y del comportamiento debidos al uso de cannabinoides 9 1.01

F14 Trastornos mentales y del comportamiento debidos al uso de cocaína 13 1.46

F17 Trastornos mentales y del comportamiento debidos al uso de tabaco 6 0.67

F19 Trastornos mentales y del comportamiento debidos al uso de múltiples drogas y al uso de otras sus-
tancias psicoactivas

13 1.46

F20 Esquizofrenia 3 0.34

F22 Trastornos delirantes persistentes 2 0.22

F23 Trastornos psicóticos agudos y transitorios 2 0.22

F29 Psicosis de origen no orgánico, no especificada 1 0.11

F31 Trastorno afectivo bipolar 2 0.22

F32 Episodio depresivo 62 6.97

F33 Trastorno depresivo recurrente 3 0.34

F34 Trastornos del humor [afectivos] persistentes 8 0.90

F38 Otros trastornos del humor [afectivos] 1 0.11

F39 Trastorno del humor [afectivo], no especificado 1 0.11

F41 Otros trastornos de ansiedad 5 0.56

F43 Reacción al estrés grave y trastornos de adaptación 29 3.26

F48 Otros trastornos neuróticos 3 0.34

F60 Trastornos específicos de la personalidad 17 1.91

F61 Trastornos mixtos y otros trastornos de la personalidad 3 0.34

F63 Trastornos de los hábitos y de los impulsos 3 0.34

F69 Trastorno de la personalidad y del comportamiento en adultos, no especificado 1 0.11

F70 Retraso mental leve 2 0.22

F71 Retraso mental moderado 1 0.11

F79 Retraso mental, no especificado 1 0.11

F90 Trastornos hipercinéticos 1 0.11

F92 Trastornos mixtos de la conducta y de las emociones 2 0.22

F99 Trastorno mental, no especificado 1 0.11

G40 Epilepsia 8 0.90

G72 Otras miopatías 1 0.11

G82 Paraplejía y cuadriplejía 1 0.11

G92 Encefalopatía tóxica 1 0.11

G93 Otros trastornos del encéfalo 4 0.45

G95 Otras enfermedades de la médula espinal 1 0.11

H10 Conjuntivitis 1 0.11

H16 Queratitis 1 0.11

H46 Neuritis óptica 1 0.11

H54 Ceguera y disminución de la agudeza visual 2 0.22

H91 Otras hipoacusias 1 0.11

I10 Hipertensión esencial (primaria) 22 2.47

I11 Enfermedad cardíaca hipertensiva 3 0.34

I12 Enfermedad renal hipertensiva 4 0.45

I25 Enfermedad isquémica crónica del corazón 2 0.22

I26 Embolia pulmonar 2 0.22
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Código  Diagnóstico       n.°    %

I46 Paro cardíaco 4 0.45

I47 Taquicardia paroxística 1 0.11

I48 Fibrilación y aleteo auricular 1 0.11

I51 Complicaciones y descripciones mal definidas de enfermedad cardíaca 1 0.11

I60 Hemorragia subaracnoidea 1 0.11

I69 Secuelas de enfermedad cerebrovascular 1 0.11

I80 Flebitis y tromboflebitis 1 0.11

J07 Vacunas 1 0.11

J11 Influenza debida a virus no identificado 1 0.11

J14 Neumonía debida a Haemophilus influenzae 1 0.11

J15 Neumonía bacteriana, no clasificada en otra parte 6 0.67

J18 Neumonía, organismo no especificado 17 1.91

J22 Infección aguda no especificada de las vías respiratorias inferiores 1 0.11

J38 Enfermedades de las cuerdas vocales y de la laringe, no clasificadas en otra parte 1 0.11

J40 Bronquitis, no especificada como aguda o crónica 3 0.34

J41 Bronquitis crónica simple y mucopurulenta 1 0.11

J44 Otras enfermedades pulmonares obstructivas crónicas 1 0.11

J45 Asma 4 0.45

J68 Afecciones respiratorias debidas a inhalación de gases, humos, vapores y sustancias químicas 7 0.79

J69 Neumonitis debida a sólidos y líquidos 22 2.47

J80 Síndrome de dificultad respiratoria del adulto 3 0.34

J81 Edema pulmonar 1 0.11

J84 Otras enfermedades pulmonares intersticiales 8 0.90

J90 Derrame pleural no clasificado en otra parte 2 0.22

J93 Neumotórax 3 0.34

J95 Trastornos del sistema respiratorio consecutivos a procedimientos, no clasificados en otra parte 4 0.45

J96 Insuficiencia respiratoria, no clasificada en otra parte 20 2.25

J98 Otros trastornos respiratorios 5 0.56

K04 Enfermedades de la pulpa y de los tejidos periapicales 1 0.11

K12 Estomatitis y lesiones afines 2 0.22

K13 Otras enfermedades de los labios y de la mucosa bucal 2 0.22

K14 Enfermedades de la lengua 3 0.34

K20 Esofagitis 4 0.45

K22 Otras enfermedades del esófago 2 0.22

K25 Úlcera gástrica 1 0.11

K26 Úlcera duodenal 3 0.34

K29 Gastritis y duodenitis 7 0.79

K70 Enfermedad alcohólica del hígado 2 0.22

K71 Enfermedad tóxica del hígado 6 0.67

K72 Insuficiencia hepática, no clasificada en otra parte 6 0.67

K75 Otras enfermedades inflamatorias del hígado 2 0.22

K76 Otras enfermedades del hígado 3 0.34

K92 Otras enfermedades del sistema digestivo 2 0.22

L03 Celulitis 3 0.34

L53 Otras afecciones eritematosas 1 0.11

L98 Otros trastornos de la piel y del tejido subcutáneo, no clasificados en otra parte 1 0.11
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Código  Diagnóstico        n.°     %

M62 Otros trastornos de los músculos 1 0.11

M79 Otros trastornos de los tejidos blandos, no clasificados en otra parte 1 0.11

N00 Síndrome nefrítico agudo 7 0.79

N03 Síndrome nefrítico crónico 1 0.11

N17 Insuficiencia renal aguda 70 7.87

N18 Insuficiencia renal crónica 2 0.22

N19 Insuficiencia renal no especificada 5 0.56

N28 Otros trastornos del riñón y del uréter, no clasificados en otra parte 4 0.45

N39 Otros trastornos del sistema urinario 9 1.01

N41 Enfermedades inflamatorias de la próstata 1 0.11

N46 Esterilidad en el varón 1 0.11

O99 Otras enfermedades maternas clasificables en otra parte, pero que complican el embarazo,
el parto y el puerperio

1 0.11

Q85 Facomatosis, no clasificada en otra parte 1 0.11

R00 Anormalidades del latido cardíaco 1 0.11

R02 Gangrena no clasificada en otra parte 1 0.11

R11 Náusea y vómito 1 0.11

R41 Otros síntomas y signos que involucran la función cognoscitiva y la conciencia  1 0.11

R47 Alteraciones del habla, no clasificadas en otra parte 1 0.11

R50 Fiebre de otro origen y de origen desconocido 3 0.34

R56 Convulsiones no clasificadas en otra parte 3 0.34

R57 Choque no clasificado en otra parte 6 0.67

R68 Otros síntomas y signos generales  14 1.57

R96 Otras muertes súbitas de causa desconocida 1 0.11

S09 Otros traumatismos y los no especificados de la cabeza 1 0.11

S20 Traumatismo superficial del tórax 1 0.11

S49 Otros traumatismos y los no especificados del hombro y del brazo 1 0.11

S51 Herida del antebrazo y del codo 1 0.11

S91 Herida del tobillo y del pie 1 0.11

S96 Traumatismo de tendón y músculo a nivel del pie y del tobillo  1 0.11

T21 Quemadura y corrosión del tronco 6 0.67

T24 Quemadura y corrosión de la cadera y miembro inferior, excepto tobillo y pie 1 0.11

T25 Quemadura y corrosión del tobillo y pie 2 0.22

T28 Quemadura y corrosión de otros órganos internos 4 0.45

T37 Envenenamiento por otros antiinfecciosos y antiparasitarios sistémicos 1 0.11

T42 Envenenamiento por otros antiinfecciosos y antiparasitarios sistémicos 2 0.22

T51 Envenenamiento por antiepilécticos, hipnóticos-sedantes y drogas antiparkinsonianas 1 0.11

T63 Efecto tóxico del contacto con animales venenosos 4 0.45

T65 Efecto tóxico de otras sustancias y las no especificadas 13 1.46

T71 Asfixia 1 0.11

T74 Síndromes del maltrato 10 1.12

T78 Efectos adversos no clasificados en otra parte 1 0.11

T79 Algunas complicaciones precoces de traumatismos no clasificadas en otra parte 1 0.11

T80 Complicaciones consecutivas a infusión, transfusión e inyección terapéutica 3 0.34

T81 Complicaciones de procedimientos no clasificadas en otra parte 1 0.11

T84 Complicaciones de dispositivos protésicos, implantes e injertos ortopédicos internos 1 0.11

U07 Emergencia 1 0.11
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Código  Diagnóstico        n.°     %

W78 Inhalación de contenidos gástricos 9 1.01

W79 Inhalación e ingestión de alimento que causa obstrucción de las vías respiratorias 1 0.11

X18 Contacto con otros metales calientes 1 0.11

X20 Contacto traumático con serpientes y lagartos venenosos 11 1.24

X44 Envenenamiento accidental por y exposición a otras drogas, medicamentos y sustancias biológicas y
los no especificados

1 0.11

X49 Envenenamiento accidental por exposición a otros productos químicos y sustancias nocivas y los no especificados 1 0.11

X58 Exposición a otros factores especificados 2 0.22

X59 Exposición a factores no especificados 2 0.22

X60 Envenenamiento autoinfligido intencionalmente por y exposición a analgésicos no narcóticos, antipiréticos y antir-
reumáticos

2 0.22

X61 Envenenamiento autoinfligido intencionalmente por y exposición a drogas antiepilépticas, sedantes, hipnóticas, 
antiparkinsosionas y psicotrópicas no clasificadas en otra parte

1 0.11

X63 Envenenamiento autoinfligido intencionalmente por y exposición a otras drogas que actúan sobre el sistema 
nervioso autónomo

1 0.11

X64 Envenenamiento autoinfligido intencionalmente por y exposición a otras drogas, medicamentos y sustancias 
biológicas y los no especificados

11 1.24

X69 Envenenamiento autoinfligido intencionalmente por y exposición a otros productos químicos y sustancias nocivas 
y los no especificados

1 0.11

X70 Lesión autoinfligida intencionalmente por ahorcamiento, estrangulamiento o sofocación 1 0.11

X83 Lesión autoinfligida intencionalmente por otros medios especificados 2 0.22

X85 Agresión con drogas, medicamentos y sustancias biológicas 2 0.22

X86 Agresión con sustancia corrosiva 1 0.11

Y06 Negligencia y abandono 1 0.11

Y07 Otros síndromes de maltrato 9 1.01

Y14 Envenenamiento por y exposición a otras drogas, medicamentos y sustancias biológicas y las no especificadas de 
intención no determinada

1 0.11

Y44 Efectos adversos de agentes que afectan primariamente los constituyentes de la sangre 1 0.11

Y60 Corte, punción, perforación o hemorragia no intencional durante la atención médica y quirúrgica  1 0.11

Y83 Cirugía y otros procedimientos quirúrgicos como la causa de reacción anormal del paciente o de complicación 
posterior, sin mención de incidente en el momento de efectuar el procedimiento 

1 0.11

Y95 Afección nosocomial 15 1.69

Z03 Observación y evaluación médicas por sospecha de enfermedades y afecciones 4 0.45

Z20 Contacto con y exposición a enfermedades transmisibles  1 0.11

Z33 Estado de embarazo incidental 2 0.22

Z53 Persona en contacto con los servicios de salud para procedimientos específicos no realizados 2 0.22

Z56 Problemas relacionados con el empleo y el desempleo 3 0.34

Z59 Problemas relacionados con la vivienda y las circunstancias económicas 9 1.01

Z60 Problemas relacionados con el ambiente social 8 0.90

Z61 Problemas relacionados con hechos negativos en la niñez 1 0.11

Z63 Otros problemas relacionados con el grupo primario de apoyo, inclusive circunstancias familiares 69 7.75

Z65 Problemas relacionados con otras circunstancias psicosociales 6 0.67

Z72 Problemas relacionados con el estilo de vida 5 0.56

Z73 Problemas relacionados con dificultades con el modo de vida 4 0.45

Z75 Problemas relacionados con facilidades de atención médica u otros servicios de salud 5 0.56

Z87 Historia personal de otras enfermedades de otras enfermedades y afecciones 1 0.11

Z91 Historia personal de factores de riesgo no clasificados en otra parte 23 2.58

Z94 Órganos y tejidos trasplantados 1 0.11

Z95 Presencia de implantes e injertos cardiovasculares 1 0.11

Z99 Dependencia de máquinas y dispositivos capacitantes no clasificada en otra parte 3 0.34
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Consulta externa 

En cuanto al total de consulta externa debido a los códigos T60, X48, X68, Y18, Y96 y Z57 durante el periodo 2018-2020, se 
reportaron 21,483 consultas externas; el año con mayor frecuencia fue el 2020, con un 45.47 %. [Figura 38].

De las consultas externas, un 58.87 % corresponden a hombres, con un promedio de edad de 37.49 (±11.45) y una mediana de 
36 (RI 28-46). En cuanto a la distribución geográfica a nivel provincial, el 31.09 % corresponde a San José, el 25.08 % Alajuela, 
el 12.98 % a Puntarenas y el resto a Cartago, Guanacaste, Heredia y Limón. Los cantones con mayor cantidad de atención 
corresponden a Alajuela, San José, San Carlos, Golfito, Desamparados y Siquirres.
 
La ocupación más frecuente, después de la “no especificada” (11.90 %), fue peón agrícola de labores livianas (9.64 %), inactivo 
(9.39 %), misceláneo (4.70 %), auxiliar de enfermería (3.62 %), enfermero profesional (2.93 %), oficinista (1.99 %), peón de 
construcción (1.66 %), entre otras. 

En cuanto a los códigos del CIE-10, destacan: afección relacionada con el trabajo (X96X), con un 87.08 %, exposición 
ocupacional a factores de riesgo no especificado (Z579), con un 7.05 %; exposición ocupacional a otros factores de riesgo 
(X578), con un 4.80 %, entre otros. Lo anterior ratifica la importancia de desarrollar acciones diversas en el entorno laboral: 
políticas públicas, educación y sensibilización, potenciamiento de habilidades, entre otros [Tabla 29]. 

Figura  38.

Distribución absoluta 
y porcentual de las 
consultas externas por 
los códigos CIE-10: T60, 
X48, X68, Y18, Y96 y 
Z57, Caja Costarricense 
del Seguro Social,
2018-2020 (n=21483).
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Tabla 29. Distribución absoluta y porcentual de las consultas externas por los códigos específicos CIE-10: T60, X48, X68, Y18, Y96 y Z57, Caja 
Costarricense del Seguro Social, 2018-2020 (n=21483).

Código CIE-10            n°         %

T600 Efecto tóxico de plaguicidas: Insecticidas organofosforados y carbamatos 25 0.12

T601 Efecto tóxico de plaguicidas: Insecticidas halogenados 1 0.00

T602 Efecto tóxico de plaguicidas: Otros insecticidas 17 0.08

T603 Efecto tóxico de plaguicidas: Herbicidas y fungicidas 17 0.08

T608 Efecto tóxico de plaguicidas: Otros plaguicidas 3 0.01

T609 Efecto tóxico de plaguicidas: Plaguicida, No especificado 92 0.43

X481 Envenenamiento accidental por, y exposición a plaguicidas, ocurridos en una institución residencial 1 0.00

X489 Envenenamiento accidental por, y exposición a plaguicidas, ocurridos en un lugar no especificado 2 0.01

X680 Envenenamiento autoinfligido intencionalmente por, y exposición a plaguicidas,
ocurridos en una vivienda

1 0.00

X684 Envenenamiento autoinfligido intencionalmente por, y exposición a plaguicidas, ocurridos
en una calle o carretera

1 0.00

X689 Envenenamiento autoinfligido intencionalmente por, y exposición a plaguicidas, ocurridos
en un lugar no especificado

2 0.01

Y180 Envenenamiento por, y exposición a plaguicidas, de intención no determinada,
ocurridos en una vivienda

1 0.00

Y96X Afección relacionada con el trabajo 18707 87.08

Y97X Afección relacionada con la contaminación ambiental 5 0.02

Z570 Exposición ocupacional al ruido 9 0.04

Z571 Exposición ocupacional a la radiación 16 0.07

Z572 Exposición ocupacional al polvo 5 0.02

Z573 Exposición ocupacional a otro agente contaminante del aire 6 0.03

Z574 Exposición ocupacional a agentes tóxicos en agricultura 3 0.01

Z575 Exposición ocupacional a agentes tóxicos en otras industrias 19 0.09

Z576 Exposición ocupacional a temperatura extrema 4 0.02

Z578 Exposición ocupacional a otros factores de riesgo 1032 4.80

Z579 Exposición ocupacional a factores de riesgo no especificado 1514 7.05

Total 21483 100.00

Los servicios utilizados con mayor frecuencia fueron medicina (94.03 %), seguido de psicología, urgencias, psiquiatría y cirugía 
[Tabla 30]. En cuanto a las especialidades, destaca medicina general, medicina del trabajo, psicología clínica, medicina de 
emergencia, medicina familiar y comunitaria, psiquiatría, entre otras [Tabla 31].

Tabla 30. Distribución absoluta y porcentual de los servicios por consulta externa de los códigos específicos CIE-10: T60, X48, X68, Y18, Y96 y Z57, Caja 
Costarricense del Seguro Social, 2018-2020 (n=21483).

Servicio de Consulta externa                           n.°                     %

Medicina 20200 94.03

Psicología 925 4.31

Urgencias 182 0.85

Psiquiatría 65 0.30

Cirugía 58 0.27

Enfermería 29 0.13

Odontología 9 0.04

Gineco-obstetricia 6 0.03

Nutrición 6 0.03

Farmacia 1 0.00

Pediatría 1 0.00

Trabajo Social 1 0.00

Total 21483 100.00
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Tabla 31. Distribución absoluta y porcentual de la especialidad de los servicios por consulta externa de los códigos específicos CIE-10: T60, X48, X68, 
Y18, Y96 y Z57, Caja Costarricense del Seguro Social, 2018-2020.

Especialidad                             n.°       %

Medicina General 17061 79.42

Medicina del Trabajo 2943 13.70

Psicología Clínica 925 4.31

Medicina de Emergencia 182 0.85

Medicina Familiar y Comunitaria 143 0.67

Psiquiatría 65 0.30

Medicina Interna 28 0.13

Ortopedia 22 0.10

Formación y educación a pacientes 15 0.07

Salud Mental 14 0.07

Rehabilitación 12 0.06

Odontología General 9 0.04

Oftalmología 9 0.04

Traumatología 7 0.03

Nutrición 6 0.03

Otorrinolaringología 6 0.03

Cirugía General 5 0.02

Nefrología 4 0.02

Obstetricia 4 0.02

Medicina del dolor 3 0.01

Neurocirugía 3 0.01

Vascular Periférica 3 0.01

Cardiología 2 0.01

Ginecología 2 0.01

Reumatología 2 0.01

Atención farmacéutica 1 0.00

Consulta Preoperatoria Cirugía Mayor 1 0.00

Endocrinología 1 0.00

Geriatría 1 0.00

Hematología 1 0.00

Infectología 1 0.00

Neurología 1 0.00

Trabajo Social  1 0.00

Total 21483 100.00

Consulta externa 

En cuanto al total de urgencias debido a los códigos T60, X48, X68, Y18, Y96 y Z57 durante el periodo 2018- 2020, se 
reportaron 88,453 consultas externas; el año con mayor frecuencia fue 2019, con un 37.94 %. [Figura 39]
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Figura  39.

Distribución absoluta y 
porcentual de las urgencias 
por los códigos CIE-10: 
T60, X48, X68, Y18, Y96 y 
Z57, Caja Costarricense del 
Seguro Social, 2018-2020 
(n=88453).

De las urgencias, el 78.66 % corresponde a hombres, el 21.34 % a mujeres y un 0.01 % a indefinido-intersexo. El promedio de 
edad es de 35.2 (±11.56) y una mediana de 33 (RI 26-43). En cuanto a la distribución geográfica a nivel provincial, el 20.26 % 
corresponde a San José, el 19.22 % a Puntarenas, el 15.87 % a Alajuela y el resto a Cartago, Guanacaste, Heredia y Limón. Los 
cantones con más cantidad de urgencias corresponden a San Carlos, Siquirres, San José, Pococí y Puntarenas. 

La ocupación más frecuente fue “inactivo” (21.11 %), peón agrícola de labores livianas (15.08 %), misceláneo (2.69 %), peón de 
construcción (1.97 %), peón agrícola de labores pesadas (1.48 %), policía e inspector de tránsito (1.46 %), empacador y otro 
peón de industria (1.29 %), entre otras. 

En cuanto a los códigos del CIE-10, destacan Afección relacionada con el trabajo (Y96X), con un 97.31 %; Efecto tóxico de 
plaguicidas Plaguicida, No especificado (T609), con un 1.16 % y Exposición ocupacional a factores de riesgo no especificado 
(Z579), con un 0.44 %, entre otros.  [Tabla 32]. 
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Tabla 32. Distribución absoluta y porcentual de las urgencias por los códigos específicos CIE-10: T60, X48, X68, Y18, Y96 y Z57, Caja Costarricense 
del Seguro Social, 2018-2020 (n=88453).

Código CIE-10 n° %

T600 Efecto tóxico de plaguicidas [pesticidas]: Insecticidas
organofosforados y carbamatos

352 0.40

T601 Efecto tóxico de plaguicidas [pesticidas]: Insecticidas halogenados 6 0.01

T602 Efecto tóxico de plaguicidas [pesticidas]: Otros insecticidas 178 0.20

T603 Efecto tóxico de plaguicidas [pesticidas]: Herbicidas y fungicidas 101 0.11

T604 Efecto tóxico de plaguicidas [pesticidas]: Rodenticidas 18 0.02

T608 Efecto tóxico de plaguicidas [pesticidas]: Otros plaguicidas 45 0.05

T609 Efecto tóxico de plaguicidas [pesticidas]: Plaguicida, No especificado 1030 1.16

X480 Envenenamiento accidental por, y exposición a plaguicidas,
ocurridos en una vivienda

25 0.03

X481 Envenenamiento accidental por, y exposición a plaguicidas,
ocurridos en una institución residencial

4 0.00

X487 Envenenamiento accidental por, y exposición a plaguicidas,
ocurridos en una granja o predio agrícola

4 0.00

X489 Envenenamiento accidental por, y exposición a plaguicidas, ocurridos en un lugar no 
especificado

11 0.01

X680 Envenenamiento autoinfligido intencionalmente por, y exposición a plaguicidas, 
ocurridos en una vivienda

21 0.02

X684 Envenenamiento autoinfligido intencionalmente por, y exposición a plaguicidas, 
ocurridos en una calle o carretera

1 0.00

X689 Envenenamiento autoinfligido intencionalmente por, y exposición a plaguicidas, 
ocurridos en un lugar no especificado

24 0.03

Y180 Envenenamiento por, y exposición a plaguicidas, de intención no determinada, 
ocurridos en una vivienda

2 0.00

Y189 Envenenamiento por, y exposición a plaguicidas, de intención no determinada, 
ocurridos en un lugar no especificado

6 0.01

Y96X Afección relacionada con el trabajo 86080 97.32

Y97X Afección relacionada con la contaminación ambiental 7 0.01

Z571 Exposición ocupacional a la radiación 1 0.00

Z572 Exposición ocupacional al polvo 11 0.01

Z573 Exposición ocupacional a otro agente contaminante del aire 1 0.00

Z574 Exposición ocupacional a agentes tóxicos en agricultura 9 0.01

Z575 Exposición ocupacional a agentes tóxicos en otras industrias 19 0.02

Z576 Exposición ocupacional a temperatura extrema 3 0.00

Z578 Exposición ocupacional a otros factores de riesgo 105 0.12

Z579 Exposición ocupacional a factores de riesgo no especificado 389 0.44

Total 88453 100.00

Se reportaron un total de 8097 intoxicaciones por plaguicidas al Centro de Intoxicación de la CCSS en el periodo 2012-2020. 
El 2012 registró la mayor frecuencia (14.68 %) y el 2017 arrojó una menor distribución (8.90 %). [Figura 40].
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Figura  40.

Distribución absoluta 
y porcentual de las 
intoxicaciones por 
plaguicidas, reportadas 
por el Centro Nacional de 
Control de Intoxicaciones 
de la CCSS, 2012-2020 
(n=8 097).

Por otra parte, los hombres siguen siendo el género más impactado por las intoxicaciones de plaguicidas registradas por 
este Centro. La edad de los usuarios vinculados a dichas intoxicaciones presenta una mediana de 30 (RI 10-46) y un promedio 
de 30.06 (±21.49) [Figura 41 y Figura 42].

Figura  41.

Distribución absoluta 
y porcentual de las 
intoxicaciones por 
plaguicidas según sexo, 
reportadas por el Centro 
Nacional de Control de 
Intoxicaciones de la CCSS, 
2012-2020 (n=8 097).

Figura  42.

Distribución absoluta y 
porcentual de la edad 
de las intoxicaciones por 
plaguicidas, reportadas por 
el Centro Nacional de Control 
de Intoxicaciones de la CCSS, 
2012-2020 (n=8 097).
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En la tabla 33 se evidencia que la mayor cantidad de intoxicaciones fue reportada por medio del médico, con un total de 61.8 
%. El medio más utilizado para hacer los reportes fue vía telefónica (99.78 %).

En cuanto a la entidad que reportó el caso, la denominada “casa y alrededores” fue el que más registros tuvo, con un 
33.04 %, seguido del EBAIS (3.75%), Hospital Escalante Pradilla (2.93 %), Áreas de Salud (2.44 %), lugar de trabajo (2.07 
%), entre otros [Tabla 34]. A nivel provincial, Alajuela presenta la mayor distribución de casos 23.73 %, seguido de San 
José (23.38 %). En cuanto a los cantones, destacan San Carlos (6.46%), Pérez Zeledón (5.15 %), Pococí (4.37 %), San José
(4.09 %), Alajuela (3.79 %), entre otros. 

Tabla 33. Distribución absoluta y porcentual del contacto que notificó la intoxicación y el medio por el cual se registró la intoxicación por plaguicida, 
reportados por Centro Nacional de Intoxicaciones de la CCSS, 2012-2020 (n=8 097).

n.° %

Contacto  

Médico(a) 5007 61.84

Enfermero(a) 44 0.54

Familiar 1487 18.36

Farmacéutico 43 0.53

Estudiante 7 0.09

Personal de salud 83 1.03

Paciente 662 8.18

Otro 29 0.36

Desconocido 735 9.08

Medio

Escrita 1 0.01

Escrita por WhatsApp 2 0.02

EDUS 2 0.02

Personal 13 0.16

  Telefónica 8079 99.78
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Tabla 34. Distribución absoluta y porcentual la entidad y provincia de residencia de las intoxicaciones por plaguicidas, reportados por el Centro 
Nacional de Control de Intoxicaciones de la CCSS, 2012-2020

Tabla 35. Distribución absoluta y porcentual del grupo químico de las intoxicaciones por plaguicidas, reportado por Centro Nacional de Control de 
Intoxicaciones de la CCSS, 2012-2020 (n=8 097).

  n° %

Entidad  

Casa y alrededores 2669 33.04

EBAIS 303 3.75

Hospital Escalante Pradilla 237 2.93

Áreas de Salud / CASI 197 2.44

Lugar de trabajo 167 2.07

Hospital de San Carlos 155 1.92

Hospital Nacional de Niños 149 1.84

Consultorio particular 149 1.84

Hospital de Upala 148 1.83

Otros 3903 48.32

Provincia

San José 1893 23.38

Alajuela 1921 23.72

Puntarenas 1176 14.52

Limón 1101 13.60

Guanacaste 700 8.65

Cartago 575 7.10

Heredia 559 6.90

Desconocido 164 2.03

  Extranjero 8 0.10

La tabla 35 muestra que la mayor cantidad de registros no cuenta con un grupo químico específico (15.37 %), seguido de 
los organofosforados (14.57 %), piretroide-clorado (14.34 %), ácido fosforoso (7.72 %), entre otros. Lo mismo sucede con el 
plaguicida específico, dado que el 13.23 % se desconoce a cuál corresponde, seguido de cipermetrina (12.66 %), glifosato 
(6.95 %), diazinón (6.90 %), paraquat (5.92 %), 2.4-D (3.46 %), entre otros [Tabla 36].

Grupo químico        n°    %

No indica 1151 15.37

Organofosforado 1091 14.57

Piretroide, clorado 1074 14.34

Ácido fosforoso 578 7.72

Piretroide 498 6.65

Bipiridilo 497 6.64

Carbamato 482 6.44

Coumarina 281 3.75

Ácido fenoxiacético, clorado 280 3.74

Organofosforado, clorado 233 3.11

Coumarina, bromado 201 2.68

Piretroide, bromado 116 1.55

Coumarin, bromado 101 1.35

Conazol, clorado 70 0.93

Piretroide natural 62 0.83
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Grupo químico         n°    %

Piretroide, clorado, fluorado 62 0.83

Neonicotínico, clorado 61 0.81

Benzimidazol 42 0.56

Coumarina, fluorado 41 0.55

Ditiocarbamato 40 0.53

Organoclorado 40 0.53

Sulfonilurea 35 0.47

Inorgánico 31 0.41

Inorgánico fosfuro 28 0.37

Avermectina 26 0.35

Fenilpirazol, clorado, fluorado 25 0.33

Formamidina 24 0.32

No clasificado 24 0.32

Nicotínico, clorado 21 0.28

Benzonitrilo, clorado 19 0.25

Piridina, clorado 19 0.25

Difenileter, clorado, fluorado 15 0.20

Triazina 14 0.19

Anilida, clorado 11 0.15

Fenoxi triflurometil, pirirdina, fluorado 11 0.15

Organofosforado, clorado, bromado 11 0.15

Urea 11 0.15

Benzamida clorada 9 0.12

Carboxamida, anilida 8 0.11

Conazol, clorado, fluorado 8 0.11

Organoclorado, piridina 8 0.11

Organofosforado, clorado 7 0.09

Sulfonamida, fluorado 7 0.09

Trifuorometil 7 0.09

Análogo de la nereistóxina 6 0.08

Estrobilurina 6 0.08

Indandiona 6 0.08

Azol, clorado 5 0.07

Benzotiazol 5 0.07

Dinitroanilina 5 0.07

No metal 5 0.07

Acilalanina, anilida 4 0.05

Benzoilurea, clorado, fluorado 4 0.05

Carboxilo 4 0.05

Ftalimida, clorado 4 0.05

Tiadiazina 4 0.05

Toluamida 4 0.05

Urea, clorado 4 0.05

Alcaloide 3 0.04

Antibiótico 3 0.04

Organoestañoso 3 0.04
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Grupo químico n° %

Quinolina clorado 3 0.04

Benzotiadiazol 2 0.03

Cetona 2 0.03

Organoarsenical 2 0.03

Ácido tetrámico 2 0.03

Ácido indol butírico 1 0.01

Alifático, clorado 1 0.01

Amidina 1 0.01

Fenoxi, flourado, clorado 1 0.01

Generador de etileno, clorado 1 0.01

Giberelinas 1 0.01

Hidroxibenceno 1 0.01

Hidruro no metálico 1 0.01

Isotiazolinona 1 0.01

Metaloide 1 0.01

Morfolina 1 0.01

Morfolina, clorado 1 0.01

Orgánico 1 0.01

Oxadiazina, clorado, fluorado 1 0.01

Oxadiazol, clorado 1 0.01

Oxime 1 0.01

Oxoácido 1 0.01

Piretrina, cinerina y jasmolina 1 0.01

Piridina 1 0.01

Pirimidina 1 0.01

Pirrol, clorado, fluorado, bromado 1 0.01

Triazina, clorado 1 0.01

Uracilo, bromado 1 0.01

Urea, clorado, fluorado 1 0.01

Tabla 36. Distribución absoluta y porcentual del tipo de plaguicida de las intoxicaciones por plaguicidas, reportado por el Centro Nacional de Control 
de Intoxicaciones de la CCSS, 2012-2020 (n=8 097).

Plaguicida        n°        %

Plaguicidas desconocidos 1071 13.23

Cipermetrina 1025 12.66

Glifosato 563 6.95

Diazinón 559 6.90

Paraquat 479 5.92

2.4-D 280 3.46

Aletrina 256 3.16

Coumatetralil 249 3.08

Diclorvos 220 2.72

Terbufos 200 2.47

Carbofuran 183 2.26

Imiprotrina 182 2.25

Brodifacoum 158 1.95

Amitraz 154 1.90
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Plaguicida      n°     %

Metomil 150 1.85

Clorpirifos 129 1.59

Deltametrina 118 1.46

Permetrina 106 1.31

Fertilizantes 102 1.26

Difetialona 101 1.25

Oxamil 89 1.10

Etoprofos 85 1.05

Malation 85 1.05

Fipronil 78 0.96

Imidacloprid 77 0.95

Piretrinas 67 0.83

Coumafos 55 0.68

Dimetoato 54 0.67

Lambdacihalotrina 47 0.58

Bromadiolona 43 0.53

Ciproconazol 43 0.53

Flocoumafen 41 0.51

Triclorfon 36 0.44

Metsulfuron metil 35 0.43

Flumetrina 34 0.42

Warfarina 32 0.40

Carbendazim 28 0.35

Fosfuro de aluminio 28 0.35

Tetrametrina 28 0.35

Abamectina 26 0.32

Propoxur 26 0.32

Carbosulfan 25 0.31

Endosulfan 24 0.30

Metamidofos 24 0.30

Fenamifos 23 0.28

Sustancias desconocidas 23 0.28

Mancozeb 21 0.26

Butóxido de piperonilo 19 0.23

Ciflutrina 19 0.23

Clorotalonil 19 0.23

Forato 19 0.23

Octaborato de sodio 19 0.23

Picloram 19 0.23

Tiametoxan 19 0.23

Diquat 18 0.22

Praletrina 17 0.21

Glufosinato de amonio 15 0.19

Benfuracarb 14 0.17

Cadusafos 14 0.17

Pentaclorofenol 14 0.17
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Plaguicida       n°      %

Alfa cipermetrina 13 0.16

Metam sodio 13 0.16

No especifica 12 0.15

Fluazifop butil 11 0.14

Oxifluorfen 11 0.14

Propanil 11 0.14

Acefato 10 0.12

Carbaril 10 0.12

Benomil 9 0.11

Bifentrina 9 0.11

Fluopiram 9 0.11

Carboxin 8 0.10

Epoxiconazole 8 0.10

Profenofos 8 0.10

Propetamphos 8 0.10

Triclopir 8 0.10

Ametrina 7 0.09

Cobre 7 0.09

Hidrametilnon 7 0.09

Sulfluramida 7 0.09

Triadimefon 7 0.09

Azoxistrobina 6 0.07

Difacinona 6 0.07

Foxim 6 0.07

Procloraz 6 0.07

Propiconazol 6 0.07

Terbutrina 6 0.07

Azufre 5 0.06

Benzotiazol 5 0.06

Cimiazol 5 0.06

Fenvalerato 5 0.06

Metil tiofanato 5 0.06

Pendimetalina 5 0.06

Propineb 5 0.06

Tebuconazol 5 0.06

Captán 4 0.05

Cartap 4 0.05

Dazomet 4 0.05

Dietiltoluamida 4 0.05

Difenoconazol 4 0.05

Diurón 4 0.05

Fomesafen 4 0.05

Metalaxil 4 0.05

Metaldehido 4 0.05

Productos naturales 4 0.05

Ácido cítrico 3 0.04



152

Plaguicida n° %

Fenbutestan 3 0.04

Fosetil aluminio 3 0.04

Imazalil 3 0.04

Metilnonilcetona 3 0.04

Naled 3 0.04

Nicotina 3 0.04

Validamicina 3 0.04

Aldicarb 2 0.02

Bentazon 2 0.02

Espirotetramato 2 0.02

Imidocarb 2 0.02

Ivermectina 2 0.02

Metanoarsenato monosodico 2 0.02

Nitrato de amonio 2 0.02

Quizalofop 2 0.02

Sulfato de cobre 2 0.02

Tiacloprid 2 0.02

Tiociclam 2 0.02

Triflumuron 2 0.02

Zinc 2 0.02

Acetamiprid 1 0.01

Ácido acético 1 0.01

Ácido fosfórico 1 0.01

Ácido giberélico 1 0.01

Acido malico 1 0.01

Afoxolaner 1 0.01

Amoniaco 1 0.01

Arsénico 1 0.01

Atrazina 1 0.01

Azametefos 1 0.01

Bendiocarb 1 0.01

Bromacilo 1 0.01

Cianamida calcica 1 0.01

Clorfenapir 1 0.01

Cloroisotiazolina 1 0.01

Dicloropropeno 1 0.01

Difenacoum 1 0.01

Diflubenzuron 1 0.01

Dimetomorf 1 0.01

Doramectina 1 0.01

Etefón 1 0.01

Etion 1 0.01

Extracto de piretro 1 0.01

Fenitrotion 1 0.01

Fenol 1 0.01

Gamma cihalotrina 1 0.01
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Plaguicida n° %

Haloxifop metil 1 0.01

Indoxacarb 1 0.01

Limoneno 1 0.01

Lufenurón 1 0.01

Medicamentos desconocidos 1 0.01

Metil paration 1 0.01

Metiram 1 0.01

Metopreno 1 0.01

Metribuzin 1 0.01

Nitenpyram 1 0.01

Novalurón 1 0.01

Oxadiazón 1 0.01

Pentacloronitrobenzeno 1 0.01

Pirimetanil 1 0.01

Piriproxifeno 1 0.01

Praziquantel 1 0.01

Propamocarb 1 0.01

Quinclorac 1 0.01

Setoxidim 1 0.01

Spinosad 1 0.01

Subsalicilato de bismuto 1 0.01

Temefos 1 0.01

Tetradifón 1 0.01

Triadimenol 1 0.01

Tridemorf 1 0.01

En cuanto al uso, destaca el tipo agrícola (65.52 %), seguido de doméstico (23.21 %), veterinario (7.56 %), entre otros [Figura 
43]. La causa de la intoxicación de mayor fue ocupacional (40.20 %), accidental (30.68 %), mal uso (11.57 %), ambiental
(10.79 %), entre otros [Figura 44].

Figura  43.

Distribución absoluta y 
porcentual del uso de 
las intoxicaciones por 
plaguicidas, reportadas 
por el Centro Nacional de 
Control de Intoxicaciones de 
la CCSS de la CCSS, 2012-
2020 (n=8 097).
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Figura  44.

Distribución absoluta y 
porcentual del uso de 
las intoxicaciones por 
plaguicidas, reportadas 
por el Centro Nacional de 
Control de Intoxicaciones 
de la CCSS de la CCSS, 
2012-2020 (n=8 097).

Por otra parte, la ruta de la intoxicación reportada al Centro de la CCSS indica que un 42.16 % corresponde a inhalación y 
dérmica, un 29.33 % a ingestión, un 12.56 % a inhalación únicamente, entre otras [Tabla 37].

Los casos cuya gravedad fue leve representan el mayor registro obtenido durante el periodo 2012-2020 (n=6034), seguido 
de asintomático (n=1392), moderado (n=525), severo (n=23) y fatal (n=4). [Figura 45].

Tabla 37. Distribución absoluta y porcentual de la ruta de las intoxicaciones por plaguicidas, reportadas por el Centro Nacional de Control de 
Intoxicaciones de la CCSS, 2012-2020 (n=8 097).

Ruta de intoxicación              n°         %

Inhalación y dérmica 3414 42.16

Ingestión 2375 29.33

Inhalación 1017 12.56

Dérmica 681 8.41

Ocular 290 3.58

Ingestión/dérmica 75 0.93

Ocular/dérmica 71 0.88

Más de dos rutas 62 0.77

Desconocida 38 0.47

Ingestión/ Inhalación 25 0.31

Ingestión/ocular 12 0.15

Parenteral 10 0.12

Otra 10 0.12

Inhalación/ocular 10 0.12

Mordedura 4 0.05

Picadura 3 0.04
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Figura  45.

Distribución absoluta y 
porcentual de la gravedad 
de las intoxicaciones por 
plaguicidas, reportadas 
por el Centro Nacional de 
Control de Intoxicaciones 
de la CCSS, 2012-2020.

En cuanto a los síntomas reportados, predomina un 27.10 % de vómitos, un 20.91 % de náuseas, un 17.48 % de mareos, un 
15.08 % de cefalea, entre otros. Los asintomáticos correspondieron al 17.32 % y los fallecidos al 0.11 % [Tabla 38].

Tabla 38. Distribución absoluta y porcentual de la ruta de las intoxicaciones por plaguicidas, reportadas por el Centro Nacional de Control de 
Intoxicaciones de la CCSS, 2012-2020 (n=8 097).

Sintomatología                       n°      %

Vómitos 2194 27.10

Náuseas 1693 20.91

Mareo 1415 17.48

Asintomático 1402 17.32

Cefalea 1221 15.08

Dolor abdominal 1025 12.66

Otros 859 10.61

Irritación ocular 506 6.25

Disnea 448 5.53

Diaforesis 397 4.90

Parestesias 383 4.73

Debilidad muscular 362 4.47

Diarrea 347 4.29

Prurito 342 4.22

Dolor 321 3.96

Enrojecimiento 285 3.52

Salivación 281 3.47

Sarpullido 246 3.04

Malestar general 244 3.01

Irritación en dérmica 242 2.99

Visión borrosa 216 2.67

Irritación oral 206 2.54

Tos 205 2.53

Miosis 183 2.26

Edema 172 2.12

Somnolencia 170 2.10

Temblores 168 2.07



156

Sintomatología                        n°      %

Fiebre 150 1.85

Taquicardia 146 1.80

Palidez 141 1.74

Eritema 125 1.54

Quemaduras en dérmica 106 1.31

Hipertensión arterial 91 1.12

Sequedad de mucosas 84 1.04

Dolor de pecho 78 0.96

Midriasis 76 0.94

Lipotimia 74 0.91

Irritabilidad 73 0.90

No anotada 70 0.86

Bradicardia 55 0.68

Síntomas desconocidos 52 0.64

Hipotensión arterial 51 0.63

Desorientación 49 0.61

Fasciculaciones 49 0.61

Fatiga/cansancio 44 0.54

Quemadura oral 37 0.46

Confusión mental 35 0.43

Epistaxis 34 0.42

Letargia 34 0.42

Mialgias 32 0.40

Convulsiones 31 0.38

Vértigo 31 0.38

Deshidratación 28 0.35

Escalofríos 27 0.33

Inconsciente 25 0.31

Rinorrea 25 0.31

Agitación 24 0.30

Ataxia 23 0.28

Hipotermia 23 0.28

Lacrimación 23 0.28

Broncorrea 17 0.21

Cianosis 16 0.20

Artralgia 15 0.19

Adhesión dérmica 14 0.17

Disfagia 13 0.16

Estornudos 12 0.15

Hematemesis 11 0.14

Fallecido 9 0.11

Obnubilación 9 0.11

Fotofobia 7 0.09

Relajación de esfínteres 7 0.09

Alteraciones hepáticas 6 0.07

Bradilalia 6 0.07
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Sintomatología n° %

Insomnio 6 0.07

Rigidez muscular 6 0.07

Anorexia 5 0.06

Disartria 5 0.06

Alteraciones renales 4 0.05

Arritmia 4 0.05

Dermatitis de contacto 4 0.05

Alteraciones metabólicas 3 0.04

Alteración coagulación 3 0.04

Alucinaciones 3 0.04

Ictericia 3 0.04

Paro cardiorespiratorio 3 0.04

Alteración de electrolitos 2 0.02

Coma 2 0.02

Depresión 2 0.02

Hematuria 2 0.02

Nistagmo 2 0.02

Oliguria 2 0.02

Sangrado digestivo 2 0.02

Amnesia 1 0.01

Anuria 1 0.01

Apnea 1 0.01

Crisis conversiva 1 0.01

Diplopia 1 0.01

Discrasias sanguíneas 1 0.01

Dolor muscular 1 0.01

Encefalopatía 1 0.01

Extrapiramidalismo 1 0.01

Fibrosis pulmonar 1 0.01

Hiperglicemia 1 0.01

Hipoactividad 1 0.01

Hipoglicemia 1 0.01

Parálisis fácida 1 0.01

Rectorragia 1 0.01

Sangrado vaginal 1 0.01

Síndrome neuorléptico maligno 1 0.01

El tratamiento registrado muestra, en primer lugar, los lavados y baños (puede ser de tipo dérmico, ocular, gástrico) 
(16.51%), suministro de medicamentos –no se especifica cuáles– (6.47 %), toma de signos (5.53 %), remedios caseros
(3.93 %), entre otros [Tabla 39].
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Tabla 39. Distribución absoluta y porcentual del tratamiento de las intoxicaciones por plaguicidas, reportadas por el Centro Nacional de Control de 
Intoxicaciones de la CCSS, 2012-2020 (n=8 097).

Tratamiento           n°        %

Lavados/baños 1337 16.51

Suministro de medicamentos 524 6.47

Toma de signos 461 5.69

Remedios caseros 318 3.93

Análisis en sangre 140 1.73

No específica 117 1.45

Sistema de vigilancia epidemiológica 84 1.04

Inducir al vómito 44 0.54

Electrocardiograma 34 0.42

Consulta médica 29 0.36

Hidratación 29 0.36

Tomar agua 23 0.28

Ventilación 19 0.23

Placas 14 0.17

Otros 13 0.16

Colocación de algún tipo de bálsamo en la piel 12 0.15

Evaluación por medio de la escala de Glasgow 7 0.09

Oxigenoterapia 6 0.07

Valoración del estado de consciencia 5 0.06

Alivio de dolor 1 0.01

Procedimiento quirúrgico 1 0.01

Referencia a tercer nivel 1 0.01

Relajación de esfínteres 1 0.01

Reposo 1 0.01

Sonda nasogástrica 1 0.01

En cuanto a las recomendaciones médicas, destaca la terapia de soporte (40.68 %), la observación (37.47 %) y los 
lavados/baños (32.9 %). En el caso de las recomendaciones “otros”, no se específica cuáles son ni tampoco se
conoce si se ejecutaron [Tabla 40].
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Tabla 40. Distribución absoluta y porcentual de las recomendaciones médicas de las intoxicaciones por plaguicidas, reportadas por el Centro Nacional 
de Control de Intoxicaciones de la CCSS, 2012-2020 (n=8 097).

Recomendaciones médicas             n°        %

Otros 4627 57.14

Terapia de soporte 3294 40.68

Observación 3034 37.47

Lavados/baños 2634 32.9

Valoración médica 1524 18.82

Antídotos 1367 16.88

Traslado stat 1160 14.33

Agentes terapéuticos 1028 12.70

Oxigenoterapia 803 9.92

Pruebas de función renal 352 4.35

Dilución 297 3.67

Niveles plasmáticos en orina 291 3.59

Electrolitos 285 3.52

Pruebas de función hepática 283 3.50

Análisis TP y TPT 276 3.41

Electrocardiograma 206 2.54

Rayos X 187 2.31

Hemograma 184 2.27

Carbón activado 136 1.68

Ninguno 119 1.47

Demulcente 117 1.44

Remedios caseros 104 1.28

Leucograma 98 1.21

Catártico 73 0.90

Glicemia 59 0.73

Descartar tóxico 46 0.57

Tierra Fuller 30 0.37

Endoscopía 26 0.32

No inducir emesis 12 0.15

Alcalinización 2 0.02

Diuresis forzada 1 0.01

Mortalidad por intoxicaciones, 2010-2020

La mortalidad por intoxicaciones en Costa Rica durante el periodo 2010-2020 fue de 58 personas, excluyendo suicidio y 
homicidio. El 2012 fue el año con mayor número de muertes, lo que representa un 17.24 % [Figura 46]. En cuanto al sexo, el 
grupo de los hombres predominó a lo largo de los años [Figura 47]. 
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Figura  46.

Distribución absoluta y 
porcentual de mortalidad 
por intoxicación, Costa 
Rica, 2010-2020

En cuanto a la edad de las muertes por intoxicación, el promedio de la edad fue de 39.67 (DE± 19.04) y una mediana de 43 (RI 
27-53) [Figura 48]. En el caso de los hombres, el promedio fue de 39.29 (DE± 19.89) y una mediana de 43 (RI 25-52.5); para 
las mujeres fue de 41.5 (DE± 15.01) y una mediana de 42 (RI 29-52) [Figura 49].

Figura  47.

Distribución absoluta 
de mortalidad por 
intoxicación según sexo, 
Costa Rica, 2010-2020

Figura  48.

Diagrama de cajas sobre 
la edad de las muertes 
por intoxicación, Costa 
Rica, 2010-2020
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Figura  49.

Diagrama de cajas sobre 
la edad de las muertes por 
intoxicación según sexo, 
Costa Rica, 2010-2020

A nivel provincial, las muertes por intoxicación por plaguicida (2010-2020) predominan en Alajuela (n=20), Puntarenas 
(n=10) y Limón (n=9) [Figura 50]. En cuanto a los cantones, destacan San Carlos (n=10), Limón (n=4), Puntarenas (n=3)
y Talamanca (n=3) [Figura 51].

Figura  50.

Distribución absoluta de la 
mortalidad por intoxicación 
por plaguicidas según 
provincia, Poder Judicial, 
2000-2020

Figura  51.

Distribución absoluta de la 
mortalidad por intoxicación 
por plaguicidas según cantón, 
Poder Judicial, 2000-2020
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En cuanto a la ocupación de los casos, se estimó que un 18.97% corresponde a peones (general, agrícola y planta), seguido 
de agricultores, con un 13.79%. [Figura 52]. 

En lo que respecta a la primera causa de muerte, un 39.66 % correspondió a intoxicaciones por el grupo químico 
bipiridilo, específicamente el paraquat; 13.79 % por plaguicidas inhibidores de las colinesterasas (organofosforados y 
carbamatos); el 17.24% a Carbamato con el metomilo. Con respecto a organofosforados, el 8.62 % con terbufos y un 5.17%
con diazinón, entre otros [Figura 53]. 

En relación con la causa de muerte (b), solo se reportaron siete casos: dos bronconeunomías, dos daños alveolares difusos, 
un edema agudo de pulmón, una fibrosis intersticial pulmonar difusa y una hemorragia pulmonar masiva. 

Por otra parte, la manera de muerte reportada indicó que el 46.6 % está pendiente de investigación, un 36.2 % fue accidental, 
un 10.3 % indeterminada y un 6.9 % es no clasificable [Figura 54]. En cuanto al tipo de accidente, un 6.90 % fue accidente 
laboral, un 31.03% otros accidentes y un 62.07% no aplica [Figura 55].

Figura  52. Distribución absoluta de la mortalidad por intoxicación según ocupación, Costa Rica, 2010-2020

Figura  53.

Distribución absoluta 
de la mortalidad por 
intoxicación según 
causa de muerte,
Costa Rica, 2010-2020
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Figura  54.

Distribución absoluta 
de la mortalidad por 
intoxicación según 
manera de muerte, 
Costa Rica, 2010-2020

Figura  55.

Distribución absoluta 
de la mortalidad por 
intoxicación según tipo 
de accidente, Costa 
Rica, 2010-2020

Tratamiento sugerido por plaguicida

A nivel internacional se han establecido protocolos o manuales para la atención de intoxicación aguda según el tipo de 
plaguicida. A continuación se presenta una síntesis del mecanismo de acción de los plaguicidas glifosato, paraquat y los 
organofosforados terbufos y diazinón.

Farmacocinética: La principal vía de exposición al glifosato es la digestiva, donde puede absorberse hasta un 30% del 
producto, sin contemplar los surfactantes utilizados; mientras que por la ruta inhalatoria, dérmica o conjuntival se considera 
una absorción menor al 5 % (328).

Toxicodinamia: En bajas concentraciones se considera seguro y es de los que menos intoxicaciones agudas puede 
presentar en pequeñas cantidades; sin embargo, en altas concentraciones (mayores a la DL50), puede generar una 
afectación a las personas expuestas. Con respecto a la exposición a dosis más bajas y la intoxicación, se plantea la relación
con el surfactante utilizado (328).

Manifestaciones clínicas: tabla 41.
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Tabla 41. Manifestaciones clínicas según vía de exposición para glifosato

Fuente: Elaboración propia basada en Protocolos de manejo del paciente intoxicado (2017) (328)

Vía de exposición Síntomas asociados

Inhalatoria Irritación nasal, oral y de garganta

Dérmica Irritante ocular 

Digestiva Leve: Irritación gastrointestinal, náuseas, vómito y diarrea 
Moderado: Ardor en la boca, quemaduras en la mucosa oral, esofagitis,
hemorragias e hipotensión

Severo: Afectación cardiopulmonar, choque cardiogénico, alteraciones del nivel de 
conciencia, fiebre, dilatación pupilar, neutrofilia, pancreatitis, falla renal aguda, muerte,
entre otros.

Según el “Protocolo de Manejo del Paciente Intoxicado de la Universidad de Antioquia de Colombia”, en el tratamiento para 
la intoxicación aguda con glifosato y sus surfactantes se pueden seguir los siguientes pasos (328):

1. Realizar ABCD (consiste en A: revisar/abrir la vía aérea, B: verificar la respiración y ventilar, C: revisar la circulación, D: 
analizar el estado neurológico que se presente). 

2. Retirar las ropas contaminadas y lavar con abundante agua y jabón (para limitar la absorción por vía dérmica).
3. En cuanto a la vía digestiva, existe cierta controversia sobre la descontaminación gastrointestinal pues ha sido difícil 

demostrar sus beneficios; sin embargo, se pueden considerar los siguientes aspectos: carbón activado: este producto 
fija una amplia variedad de sustancias químicas, por lo tanto, en una dosis única puede ser un apoyo para impedir 
la absorción gastrointestinal y de esta manera prevenir o reducir la toxicidad; posteriormente será excretado por las 
heces. Es importante hacer la aclaración de que este tipo de tratamiento no debe realizarse indiscriminadamente y no 
se recomienda si los reflejos protectores de la vía aérea se encuentran intactos o si se dio la intubación. Si se presenta 
corrosión en los tubos digestivos, se debe realizar una endoscopia para valorar al paciente.

4. En caso de contacto ocular, hacer un lavado profuso por cinco minutos con solución salina al 0.9% y luego dejar un goteo 
continuo durante una hora. Posteriormente, ocluir el ojo afectado y solicitar una valoración oftalmológica.

5. En caso de hipotensión, iniciar líquidos cristaloides (soluciones con agua, electrolitos o azúcares en diferentes 
proporciones), 30 ml/kg en bolo IV. En caso de persistir, iniciar vasopresores tipo dopamina. 

6. Mantener diuresis (la cantidad de orina elaborada por el riñón y excretada del cuerpo) de 1 a 2 ml/kg/hora. Se debe 
realizar un estricto control de ingresos y egresos urinarios. 

7. En caso de broncoespasmo sin presencia de edema pulmonar, se debe manejar con agonistas beta- 2 inhalaciones de 
salbutamol, terbutalina. 

Debe destacarse que no existe un antídoto específico para tratar la intoxiación por glifosato, sino que depende del cuadro 
clínico que se presente, por ello se generan recomendaciones generales según la sintomatología presentada. Además, 
se especifica que la acidosis metabólica, los rayos X de tórax anormales, la taquicardia, la elevación de la creatinina 
sérica, el compromiso del nivel de conciencia y las convulsiones son indicadores de mal pronóstico y obligan a remisión
a niveles superiores de atención (328).

Toxicocinética: La vía digestiva es la más importante y aunque se genera una absorción del 5 % al 10 %, se le relaciona con la 
mayor cantidad de casos fatales. Con respecto a la vía inhalatoria, no se ha demostrado evidencia de intoxicación sistémica 
por este medio y con respecto a la vía dérmica, el 0.3% de una dosis puede absorberse en forma tópica y podría causar 
toxicidad sistémica; sin embargo, no es común (135). 

Toxicodinamia: El órgano diana del paraquat es el pulmón, pues desde la fase inicial de intoxicación se genera una destrucción 
de las células alveolares hasta que se da una degeneración celular, edema, que culmina en fibrosis (135).

Manifestaciones clínicas: tabla 42.
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Tabla 42. Manifestaciones clínicas según vía de exposición al paraquat

Vía de exposición Síntomas asociados

Inhalatoria Irritación, edema y hemorragias

Dérmica Irritación y ulceraciones

Digestiva Leve: laringitis, esofagitis, gastritis

Moderado-severo: 3 fases

Gastrointestinal (en las primeras 24 horas): náuseas, vómito, dolor retroesternal, 
epigastralgia, dolor abdominal, disfonía y perforación esofágica o gástrica (más grave)
Hepatorrenal (de 24 a 48 horas): aumento de bilirrubina y transaminasas que indican 
necrosis centrolobulillar hepática, aumento del nitrógeno ureico, creatinina y proteínuria. La 
oliguria o anuria indican necrosis tubular aguda.

Pulmonar: tos, taquipnea, cianosis progresiva y hemorragias en los alvéolos 

Fuente: Elaboración propia basada en Viales (2014) (135)

(2007) indican que el tratamiento consta de medidas de apoyo general según los síntomas presentados. Con 
respecto a la descontaminación de la vía digestiva, se menciona el uso de carbón activado y el lavado gástrico (indicados en 
forma precoz (antes de seis horas después de transcurrida la intoxicación). Por otro lado, no se recomienda oxigenoterapia 
mientras la presión parcial de oxígeno en sangre arterial sea superior a 50 mm/Hg. Además, se resalta la importancia de una 
correcta hidratación para prevenir insuficiencia renal y se ha considerado la administración de N-acetil-cisteína (fármaco con 
propiedades mucolíticas) si hay lesión hepática (151).  

Otro tratamiento mencionado es la hemoperfusión con cartuchos de carbón activado (en un rango menor a las seis horas 
posteriores la intoxicación), hasta dos o tres semanas después, con mejores resultados en el aclaramiento del tóxico que 
con la hemodiálisis (151).

En un estudio de caso se indicó como tratamiento –en primera instancia– asegurar la vía aérea, la ventilación y adecuada 
circulación por medio de la evaluación ABC y continuar con la desintoxicación o descontaminación. Entre los medicamentos 
mencionados se encuentran antioxidantes, antiinflamatorios, inmunomoduladores, quelantes, beta-bloqueadores y una 
combinación de NAC, vitamina E y propranolol (329).

En este caso se mencionan dos métodos de tratamiento extracorpóreo que según las personas autoras suelen ser útiles 
cuando se han presentado ingestas masivas y antes de las doce horas del evento. Este se da por medio de la hemodiálisis o 
de la hemoperfusión con carbón activado; sin embargo, las complicaciones son serias (trombocitopenia, colapso circulatorio 
y alteraciones hidroelectrolíticas son las más comunes). Otro método que ha mostrado efectividad es la terapia combinada 
de glucocortiroides con ciclofosfamida adicional a las medidas convencionales (329). 

La Guía de diagnóstico y tratamiento de intoxicaciones agudas por plaguicidas del Ministerio de Salud Pública de República 
Dominicana propone los siguientes pasos para el tratamiento de una intoxicación aguda por paraquat (330). 

a. Valoración y mantenimiento de las funciones vitales A, B, C y D. 
b. No suministrar oxígeno en las primeras 72 horas pues podría acelerar la destrucción del tejido pulmonar. 
c. No realizar lavado gástrico ni provocar vómito. En caso de ingesta masiva, con precaución debe realizarse el vaciado
    gástrico mediante sonda. 
d. Administración de carbón activado (1 a 2 g/kg en adultos y 0.25g/kg en niños y niñas) cada cuatro horas. 
e. La oxigenoterapia se reserva para pacientes con hipoxemia severa. 
f. Verificar que la diuresis se encuentre por encima de los 50 ml/h en adultos y 2 ml/kg en niños y niñas. 
g. Si la intoxicación es grave se recomienda la hemoperfusión. 
h. Se plantea que medidas como el uso de corticoides, inmunosupresores y vitaminas son controvertidas, sin embargo,
    menciona las cantidades que se pueden utilizar, las cuales se mencionan a continuación: 
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    a. Metilprednisolona: 15 mg/kg diluido en 200 ml infundido en dos horas solo los dos primeros días.
    b. N-acetilcisteína: 150mg/kg, diluido en 500 ml dextrosa al 5 % para suministrar en infusión durante 3 horas, seguido
        por 300 mg/kg, diluido en 500 ml de D-5 %, para pasar en infusión continua durante 3 semanas. 
    c. Vitamina E: 400 UI (0,42 mg) por vía oral por 20 días, después de las primeras 24 horas. 
    d. Ciclofosfamida: 15 mg/kg por día, diluido en 200 ml y suministrado en 2 horas, durante los primeros dos días.
    e. Sulfato de morfina 10-15 mg subcutáneo cada 4 horas en adultos y en niños 0,1-0,2 mg/kg peso en niños y niñas
        menores de 12 años de edad. 

Por su parte, el Protocolo de Vigilancia Epidemiológica para el Manejo de Intoxicaciones causadas por Plaguicidas de Costa 
Rica (2001) indica que en el caso de intoxicación por bipiridilos (grupo químico al cual pertenece el paraquat) se debe lavar 
con abundante agua en caso de contaminación dérmica u ocular (30). En caso de ingestión, recomiendan lavado estomacal 
con tierra de Fuller, solución salina o bicarbonato de sodio al 5% y repetir el tratamiento con absorbente de dos a cuatro 
horas e incluir sorbitol en la primera dosis (30).  

Por otro lado, sugieren no administrar oxígeno, pues puede agravar el cuadro e indican que se requiere forzar la diuresis 
hidratando con soluciones de glucosa, electrolitos o manitol IV. Además, sostenerla con furosemida (20 a 40 mg intravenoso 
en un lapso de dos a seis horas). La excreción debe medirse por medio de una sonda vesical permanente y en caso de no ser 
posible la diuresis, debe de iniciarse la hemodiálisis extracorpórea. Finalmente, mencionan la hemodiálisis y homoperfusión 
con filtros de carbón activado (de manera precoz) (30).

Toxicocinética: Los organofosforados suelen ser bien absorbidos en las diferentes vías de exposición: dérmica, respiratoria 
y digestiva, así como por mucosas. Cabe mencionar que sus propiedades, como la liposubilidad facilita su distribución, su 
metabolismo es hepático y su excreción vía urinaria (328).

Toxicodinamia: Este grupo químico (organofosforados) causa una inhibición de la acetilcolinesterasa de forma irreversible, 
provocando una acumulación del neurotransmisor acetilcolina en receptores muscarínicos y nicotínicos, lo cual desemboca 
en un síndrome colinérgico (328).

Manifestaciones clínicas: tabla 43. 

Tabla 43. Manifestaciones clínicas-síndromes, según el receptor afectado por diazinón y terbufos

Síndrome Síntomas asociados

Muscarínico Secreciones generalizadas (diaforesis, epifora, sialorrea, broncorrea, náuseas, vómito, 
diarrea y micción involuntaria)
Miosis puntiforme
Broncoconstricción y broncoespasmos
Bradicardia con hipotensión secundaria, arritmias y prolongación del intervalo QTc en el 
electrocardiograma

Nicotínico
(más frecuente en niños)

Fasciculaciones musculares 
Mialgias secundarias
Taquicardia 
Hipertensión 
Calambres
Tetania y parálisis muscular

Central Agitación 
Respuesta retardada a estímulos 
Confusión 
Delirio 
Estupor 
Disartria 
Depresión respiratoria 
Convulsiones 
Coma 

Fuente: Elaboración propia basada en Protocolos de manejo del paciente intoxicado (2017) (328) 
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Para el tratamiento de inhibidores de acetilcolinesterasa como los organofosforados se han establecido aspectos 
fundamentales para la atención de las y los pacientes. En forma inicial debe verificarse la permeabilidad de la vía aérea y la 
adecuada función cardiovascular (ABCDE) (331). Si el paciente se encuentra estable, despierto, con una frecuencia cardiaca 
mayor a sesenta pulsaciones por minuto, PAM de 80 mmHg y sin disnea, se deben iniciar medidas de descontaminación 
temprana. Con el equipo de protección adecuado y completo, si hay contaminación dérmica o con secreciones contaminadas 
por organofosforados, el personal de salud debe realizar un lavado corporal al paciente con agua con bicarbonato al 3 % (1 
litro de agua con 30 gramos de bicarbonato-3 cucharadas) y jabón, incluyendo vello, uñas, región periumbilical e inguinal. La 
ropa retirada debe ser desechada (328).

Si hay contaminación en cabello, debe lavarse al menos tres veces con abundante agua y jabón (328), siempre tomándose 
en consideración el uso de equipo de protección personal en el personal de salud para prevenir que sufran lesiones (331). 

No se recomienda el lavado gástrico en la actualidad, se prefiere –en caso de ser necesario– el uso de carbón activado; sin 
embargo, las personas autoras especifican las proporciones y periodos de tiempo si se realiza el lavado (misma proporción 
de bicarbonato y agua que en el caso de contaminación dérmica) y especifican que solo se recomienda si se realiza en la 
primera hora después de la ingestión, y el carbón activado en las primeras 2 horas (intoxicación por vía oral) o bien si las o 
los pacientes se encuentran con intubación orotraqueal para minimizar el riesgo de broncoaspiración (331). La utilización de 
catártico está contraindicada (328) y se debe tomar en consideración la dosis consumida, la toxicidad del plaguicida y los 
signos que muestra antes de realizar el lavado, pues puede significar un nuevo riesgo para el paciente (332).

Por otro lado, si la persona se encuentra inestable debe lograrse la estabilización cardiorrespiratoria y hemodinámica, 
procesos que incluyen incluso aplicación de atropina para estabilizar y aumentar la frecuencia cardiaca y disminuir la 
broncorrea (secreción excesiva de flujo mucoso en los bronquios). En este caso, debe despejarse la vía aérea por medio de 
la aspiración de las secreciones, verificar la ventilación y oxigenar. A este respecto, si el paciente posee un Glasgow menor 
o igual a 8, debe intubarse para evitar broncoaspiración; sin embargo, no deben utilizarse bloqueadores neuromusculares 
despolarizantes (succinilcolina) porque se prolongará el tiempo de parálisis (328).

Liquido endovenoso: en cualquier caso, dado que el síndrome colinérgico se caracteriza por provocar diarrea, sudoración y 
vómito, es necesario suministrar al paciente una infusión inicial intrevenosa de 30 ml/kg de solución salina (suero) durante 
la primera hora, seguida por una infusión de mantenimiento que contenga 5 cc de cloruro de potasio diluidos en 500 cc de 
solución salina para 24 horas; siempre y cuando no haya contraindicaciones para administrar potasio (328). 

Como aspectos generales, se recomienda evitar el uso de ranitidina, corticosteroides y beta-bloqueadores pues también 
inhiben las colinesterasas y pueden prolongar el QTc. Ante un QTc prolongado, la recomendación es evitar medicamentos 
como clindaminicina, metoclopramida, haloperidol y difenhidramina (328). 

El monitoreo cardíaco continuo es fundamental para el control del estado de salud de las personas intoxicadas 
con este grupo de plaguicidas; además, se recomienda realizar un electrocardiograma cada seis horas durante
las primeras 24 horas (328).

En lo referente a la terapia farmacológica, se especifica a continuación según el tipo de sintomatología presentada: 

Atropina: favorece el manejo de los efectos muscarínicos por competición de receptores con la acetilcolina y es importante 
que su administración se dé una vez que la vía aérea se encuentre asegurada (331). Si se presenta bradicardia o aumento 
de secreciones que alteren la ventilación, se debe aplicar atropina de forma intravenosa (2 mg iniciales en adultos y 0.05 
mg/kg en niños. Dosis mínima de 0.5 mg en adultos y 0.1 en niños). Se debe evaluar la respuesta cada cinco minutos y 
repetir la dosis hasta alcanzar la atropinización (frecuencia cardiaca mayor a 60 latidos/minuto y presión arterial sistólica 
mayor a 80 mm de Hg, sin broncorrea y auscultación pulmonar sin roncus). Se especifica que se debe tener presente 
que la atropina no elimina ruidos anormales de regiones donde hubo broncoaspiración. Además, con respecto al uso de 
atropina, esta no se requiere hasta obtener midriasis ni tampoco revierte los síntomas nicotínicos (musculares) (328). 
En casos de intoxicación grave, debe continuarse con infusión de atropina, la cual se realiza contabilizando el total de 
bolos de atropina en mg que requirió el paciente para estabilizarse y la infusión se realiza con el 20 % de este total 
por hora, y debe reevaluarse constantemente. En caso de que se presenten síntomas anticolinérgicos, la infusión debe 
disminuirse a la mitad y, de presentarse síntomas colinérgicos, aumentar al doble la dosis de la infusión (328).

a.
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Oximas: actúan por medio de la reactivación de la colinesteresa, eliminando su grupo fosfato; idealmente debe 
suministrarse en las primeras seis horas posteriores a la intoxicación (151). Si la intoxicación fue por clorpirifos, se cree 
que este medicamento puede tener beneficios si las y los pacientes llegan a atenderse en las primeras doce horas; sin 
embargo, se requieren más estudios para determinar si existe una respuesta real (333). Según lo indicado por Fernandez 
et al, 2010, varios autores recomiendan reservar el uso de oximas para las intoxicaciones moderadas a severas (331). 
Benzodiacepinas: en caso de agitación, convulsiones o en intoxicaciones severas bajo ventilación mecánica en UCI, 
diazepam (5 a 20 mg IV cada 10 a 15 minutos y sin exceder de 30 mg/hora. Puede repetirse cada cuatro horas si es necesario. 
Otro medicamento que puede administrarse es el midazolam (0.1 a 0.2 mg/km IM). Por otro lado, es necesario recordar que 
todos los anticonvulsivantes pueden provocar hipotensión y paro cardiorrespiratorio si se administra rápidamente (328).
En caso de hipotensión con poca respuesta presora con cristaloides, debe de administrarse vasopresores como dopamina 
o noradrenalina para mantener la presión arterial sistólica > 90 mm Hg (328).
Si la persona presenta taquicardia ventricular polimorfa, se debe administrar sulfato de magnesio 2 a 4 g (1-2 ampollas) 
disueltas en 100 ml de solución salina en una hora (en caso de ser niños, 50 mg/kg) (328).
Si se presenta estatus convulsivo considerarse utilizar fenitoína 15 a 20 mg/kg en solución salina, intravenosa a una 
velocidad de infusión de 0.5 mg/kg/min (para un adulto promedio 1000 mg o 4 ampolla de fenitoína en 250 cc de solución 
salina para pasar en 30 minutos (328).
Si persisten los síntomas respiratorios por movilización de secreciones, se debe realizar nebulizaciones con bromuro 
de ipratropio, 0.5 mg cada seis horas. En niños se recomienda 2 inhalaciones con espaciador cada 20 minutos en 
la primera hora y posteriormente cada 4 a 6 horas. Evitar broncodilatadores como el salbutamol o la terbutalina
durante la fase aguda (328).
Si después de la estabilización el paciente refiere dolor dolor adbominal tipo cólico, puede suministrar butil-bromuro de 
hioscina (328).

Sulfato de magnesio: el magnesio reduce la liberación sináptica de acetilcolina al bloquear los canales de calcio. Estudios 
en animales sugieren un beneficio en la reducción de la estimulación colinérgica, disminuye el riesgo de arritmia ventricular 
y en estudios pequeños en humanos ha sido bien tolerado con tendencia a la disminución de la mortalidad (328). 
Transfusión de glóbulos rojos: 200-400 ml frescos menos de diez días de almacenados aumentaron significativamente 
los niveles de colinesterasas en sangre 6 horas después de la transfusión, acortando la duración de la recuperación y 
disminuyendo la estancia hospitalaria, además redujo el uso de atropina y pralidoxima (328).
Plasma fresco congelado: se ha reportado la mejora significativa en pacientes gravemente intoxicados por organofosforados 
cuando se aplica plasma fresco congelado por tres días, pues se produce una disminución en la necesidad de atropina y 
el tiempo de ventilación mecánica.
Melatonina: 3 mg en la noche reducen la duración del delirium y la necesidad de sedación y analgesia (328).

b.
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Otros tratamientos con reporte de utilidad (fuera del protocolo de atención definido) (328):

Dos eventos que deben tomarse en consideración tras la intoxicación aguda con organofosforados son el síndrome 
colinérgico agudo y el síndrome intermedio. En el síndrome colinérgico se presenta una falla respiratoria y paro 
cardiorrespiratorio por exposiciones graves o por inhalación de gases neurotóxicos. Requiere reanimación cardiopulmonar y 
cuidados intensivos. En el caso del síndrome intermedio, se genera debilidad muscular proximal progresiva que compromete 
pares craneanos y la musculatura laríngea, hasta que progresa a falla respiratoria aguda en un periodo aproximado de 
24 a 72 horas, que en algunas ocasiones puede aparecer de forma temprana. Ante esta situación se debe intubar y
brindar ventilación mecánica (328). 

Así mismo, la OPS (2012) menciona que la atropina es el antídoto más significativo en los casos de intoxicación por 
plaguicidas organofosforados y carbamatos. Además, indica que la oxima (pralidoxima) es también de gran importancia para 
el tratamiento en el caso de los organofosforados y que se debe evitar el uso de suxametonio (bloqueador neuromuscular) 
cuando la persona se encuentra intubada (332). 

El Protocolo de Vigilancia Epidemiológica para el Manejo de Intoxicaciones causadas por Plaguicidas de Costa Rica (2001) 
establece, para el caso de los organofosforados, el uso de atropina, catártico-anticonvulsionante y define no suministrar 
fenotiazinas y clorpromazinas, aminas, grasas, aceites, leche, grasa animal o aceites absorbibles (30). 

En el esquema de tratamiento se definen medidas de oxigenación, instalación precoz de venoclisis (lavado gástrico con agua 
carbonatada al 5 %). Además, se recomiendan baños con agua alcalina y cambio de las prendas contaminadas. Con respecto 
a medicación, señala la atropina, el uso de reactivadores de colinesterasa, equilibrio ácido básico y bicarbonato de sodio 
intravenoso. También menciona una modificación al tratamiento convencional agregando difenhidramina 5mg/kg en niños y 
30 a 40 mg/kg en adultos (30). 

En cualquiera de los casos, se destaca que, si la intoxicación se dio por intento de suicidio, es necesario la valoración por 
un profesional de psiquiatría (328).
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A continuación, se presentan las consideraciones por resultados de intoxicación aguda, tratamientos asociados a las 
intoxicaciones agudas por plaguicidas y las muertes asociadas a intoxicación en Costa Rica. Finalmente, se exponen 
consideraciones globales sobre la situación de intoxicación a nivel país. 

• En Costa Rica, entre 2014-2020 se reportaron 271 eventos de notificación sobre intoxicación aguda por plaguicida al 
Ministerio de Salud; el 99.23 % corresponde a casos nuevos. La mayoría de los casos fueron hombres (87.92 %) y el 
promedio de la edad fue de 32.28 (± 12.52). 

• La provincia con mayores casos fue Puntarenas y, específicamente, el cantón fue Parrita. La mayor frecuencia de 
intoxicaciones agudas se presentó en agricultura, con un 65.68 %. Los cultivos principales vinculados a este evento 
fueron el banano, café y piña. 

• Los plaguicidas relacionados a la intoxicación aguda pertenecen principalmente al grupo químico de los organofosforados. 
Los plaguicidas con mayor reporte fueron diazinón, paraquat, glifosato y cipermetrina. 

• De acuerdo con el reporte, el 74.9 % correspondió a una intoxicación leve, el 14.39 % moderada y el 5.17 % severa. En 
cuanto a las manifestaciones clínicas, se identificaron sintomatología digestiva, sistémica, dérmica, respiratoria, oftálmica 
y periférica, respectivamente. 

• El INS reportó, durante 2012-2020, un total de 800 casos por intoxicación aguda. El 98.99 % corresponde a casos 
nuevos. La mayoría fueron hombres (88.38 %) y la media de la edad fue de 33.98. 

• En la distribución espacial, se encontró una mayor proporción en Alajuela. En general, los cantones que 
destacan son Pococí, San Carlos y Sarapiquí. Con respecto a la ocupación, se presentó principalmente en peones 
agropecuarios (69.63 %). El cultivo vinculado con mayor frecuencia a estas intoxicaciones fue el banano, seguido de la                                                                               
piña y las plantas ornamentales. 

• El grupo químico más frecuente fue el denominado halocarbonados y sufirilos, seguido de organofosforados y carbamatos. 
En cuanto a los plaguicidas, destacan el carbofurano, el diazinón, el paraquat, el glifosato y el 2.4-D. 

• La severidad de los casos fue leve (80.93 %), moderada (17.44 %), severa (0.41 %) y no especificada (1.22 %). Las 
manifestaciones en orden de frecuencia fueron sistémica, oftálmica, dérmica, digestiva y respiratoria.  

• De los 800 casos reportados por el INS durante el periodo 2012-2020, se registró como mayor servicio de consulta: 
medicina laboral, medicina laboral de choque, medicina general y choque. 

• Los pacientes que requirieron hospitalización corresponden al 1.88 % y la estancia hospitalaria fue de                                                                         
7.47 días en promedio. 

• En cuanto a las intervenciones quirúrgicas, se reportó biopsia transbronquial, cauterización nasal y broncoscopia.
• Se registró incapacidad en el 99.63 % de los casos y el promedio de incapacidad otorgada fue de                                                                                             

13.16 días y 12.52 efectiva. 
• Los medicamentos sugeridos en promedio fueron 3.82, siendo los más frecuentes acetaminofén 500 mg (Cx1000), 

dimenhidrinato 50 mg (Fx100), clorfeniramina 4 mg (Cx100), dexametasona o betametasona 4 o 5 mg ampolla y 
betametasona 0.1% tubo 15 g. 
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• La atención médica –egresos, consulta externa y urgencias– se estimó en función de los códigos del CIE-10: Efecto tóxico 
de plaguicidas [pesticidas] (T60), Envenenamiento accidental por, y exposición a plaguicidas (X48), Envenenamiento 
autoinfligido intencionalmente por, y exposición a plaguicidas (X68), Agresión con plaguicidas (X87),  Envenenamiento 
por, y exposición a plaguicidas, de intención no determinada (Y18), Afección relacionada con el trabajo (Y96), Afección 
relacionada con la contaminación ambiental  (Y97) y Exposición a factores de riesgo ocupacional (Z57). 

• En cuanto a los egresos hospitalarios se reportaron 1703, por los códigos anteriormente descritos (T60, X48, X68, X87, 
Y18, Y96, Y97 y Z57), mostrando un descenso en el tiempo (2012-2020). La población atendida con mayor frecuencia 
estuvo compuesta por hombres y, en general, se estimó una media de edad de 42.8. La provincia de los pacientes 
con mayor egreso fue Alajuela y el cantón con mayor frecuencia correspondió a San Carlos. La cantidad de días de 
hospitalización promedio por estos códigos (T60, X48, X68, X87, Y18, Y96, Y96, Y97 y Z57) fue de 7.26 (±7.18). En 
cuanto a las principales especialidades reportadas a estos egresos destacan las siguientes: medicina interna, psiquiatría, 
ortopedia, cirugía general, neumología, entre otros.

• Los procedimientos más regulares vinculados a dichos egresos hospitalarios (T60, X48, X68, X87, Y18, Y96, 
Y97 y Z57) fueron: examen microscópico de sangre-otro examen microscópico, ventilación mecánica continua 
de duración no especificada, radiografía torácica rutinaria, electrocardiograma, gastroscopia, inserción de tubo                                                                     
endotraqueal y lavado gástrico.

• Es importante aclarar que los egresos vinculados a los códigos T60, X48, X68, X87, Y18, Y96, Y97 y Z57) presentaron 
otros códigos de diagnósticos del CIE-10, lo cual podría explicar algunos procedimientos utilizados en esta población; 
entre los más comunes destacaron los siguientes: trastornos mentales y del comportamiento debidos al uso de alcohol, 
insuficiencia renal aguda, otros problemas relacionados con el grupo primario de apoyo, inclusive circunstancias familiares 
y episodio depresivo. Se destaca que algunos de ellos pueden ser coincidentes con los síntomas de intoxicación.

• Se reportaron 21483 consultas externas con diagnóstico (T60, X48, X68, X87, Y18, Y96, Y97 y Z57) entre 2018-2020, con 
un promedio de edad de 3749 años; los hombres representaron un 58.87 %. La provincia donde más se presentaron 
consultas de este tipo fue en San José y el cantón con mayor frecuencia fue Alajuela-Central. En cuanto a los primeros 
lugares de la ocupación, destaca peón agrícola de labores livianas (9.64 %), inactivo (9.39 %), misceláneo (4.70 %), 
auxiliar de enfermería (3.62 %), enfermero profesional (2.93 %), oficinista (1.99 %), peón de construcción (1.66 %). Los 
servicios de salud más utilizados fueron medicina, psicología, urgencias, psiquiatría, cirugía y enfermería. Mientras 
que las especialidades más destacadas fueron medicina general, medicina del trabajo, psicología clínica, medicina de 
emergencia y medicina familiar y comunitaria.

• La CCSS estimó 88 453 urgencias con diagnóstico (T60, X48, X68, X87, Y18, Y96, Y97 y Z57) entre 2018-2020; el 
promedio de la edad fue 35.2. El grupo de los hombres fue el que más reportes tuvo (78.66 %). La provincia donde más 
se presentaron consultas de este tipo fue en San José y el cantón con mayor frecuencia fue San Carlos. En cuanto a 
los primeros lugares de la ocupación, destaca peón agrícola de labores livianas (15.08 %), misceláneo (2.69 %), peón de 
construcción (1.97 %), peón agrícola de labores pesadas (1.48 %), policía e inspector de tránsito (1.46 %), empacador y otro 
peón de industria (1.29 %), entre otros.

• Durante el periodo 2012-2020, el Centro Nacional de Intoxicaciones registró 8097 intoxicaciones por plaguicidas. La 
mayoría de los casos fueron hombres (68.27 %) y el promedio de edad fue de 30.06 (± 21.49).

• La provincia con más casos indicados fue Alajuela (23.72 %) y el cantón con mayores intoxicaciones correspondió 
a San Carlos (6.46 %). El uso reportado fue en un 65.2 % agrícola y en un 40.20 % la causa determinada                                                                                
fue de caracter ocupacional.

• El grupo químico con mayor registro fueron los organofosforados (14.57 %). Sin embargo, se desconoce el grupo de 
15.37 % que causó las intoxicaciones registradas, dato de gran importancia a tomarse en consideración en aras del 
fortalecimiento del Sistema de Vigilancia actual. El plaguicida más reportado por intoxicaciones fue la cipermetrina (12.66 
%), seguido por glifosato (6.95 %) y diazinón (6.90 %).

• La mayoría de las intoxicaciones fueron leves (n=6034). En cuanto a la sintomatología de los casos (n=8097), se reportó, 
en primer lugar, vómitos (27.10 %), náuseas (20.91 %), mareo (17.48 %), cefalea (15.08 %), entre otros, y la principal ruta de 
exposición indicada fue inhalatoria y dérmica (42.16 %).

• En cuanto al tratamiento, se registró en un 16.51 % lavados-baños, 6.47 % suministro de medicamentos varios, 5.69 % 
toma de signos, 3.93 % remedios caseros, 1.73 % análisis de sangre, entre otros.

• Con respecto a las recomendaciones médicas, se reportó un 40.68 % de terapia de soporte, un 37.47 % de observación, 
un 32.9 % de lavados-baños, un 18.82 % de valoraciones médicas y un 16.88 % de antídotos, entre otros. 
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• Según el Poder Judicial-Organismo de Investigación Judicial (OIJ), durante el periodo 2010 al 2020 se estimaron 58 
muertes por intoxicación –excluyendo suicidio y homocidio–, siendo la mayoría hombres con un promedio de edad de 
39.29 años. Las muertes ocurrieron principalmente en la provincia de Alajuela, con San Carlos como el cantón con mayor 
mortalidad por esta causa.

• La ocupación de los fallecidos corresponde en un 18.97 % a peones (general, agrícola y planta), seguido de agricultores 
(13.79 %). El tipo de accidente laboral fue de 6.90 %.

• Las muertes por intoxicación se debieron en un 39.66% a agroquímicos del grupo bipiridilo, específicamente paraquat; 
le siguen organofosforados y carbamatos (13.79%).

• Además de la intoxicación, se reportaron otras causas de muerte relacionadas como bronconeunomías, 
dos daños alveolares difusos, un edema agudo de pulmón, una fibrosis intersticial pulmonar difusa y una                                                                                                                                              
 hemorragia pulmonar masiva. 

• Respecto a la vigilancia epidemiológica de las intoxicaciones agudas, la Organización Panamericana de la Salud ha 
establecido como prioritario promover en los países métodos para mejorar la vigilancia de intoxicaciones agudas por 
plaguicidas (334). Lo anterior, dado que los casos reportados en la región solo representan el 20% del total, lo cual 
implica un subregistro importante (335). Por consiguiente, se podría intuir que los datos presentados por el Ministerio 
de Salud, el INS y la CCSS  para Costa Rica podrían estar mostrando solo una parte de la realidad; esto exige un mayor 
compromiso del sector salud por mejorar la vigilancia del evento, pues el objetivo de esta labor es orientar acciones de 
prevención y control que disminuyan el efecto negativo de este tipo de sustancias químicas a la salud (334).

• En términos de incidencia y mortalidad, la afectación es mayor en hombres que en mujeres, lo cual manifiesta el rol de 
género de hombres en el sector agrícola y demuestra que el acceso a esos ámbitos de trabajo sigue siendo limitado 
para las mujeres (336).

• Otro hallazgo es que la población afectada corresponde a personas adultas jóvenes. Por lo tanto, las implicaciones 
sociales, económicas y sanitarias repercuten directamente en la población económicamente activa del país. Esto, a su 
vez, se refleja en afectaciones de salud humana a corto, mediano y largo plazo que pueden comprometer su bienestar 
y capacidad para desarrollarse a nivel individual, familiar y comunitario.

• Un dato particular es que Guanacaste no figura dentro de las principales provincias de mayor afectación, pese a que se 
sabe que la zona se ha dedicado a actividades de cultivo como caña de azúcar, arroz, café, melón y sandía, entre otros 
(337). Los datos podrían revelar un buen ejemplo en cuanto el uso de agroquímicos y la seguridad y protección a la salud 
humana; no obstante, no se debería descartar la opción de que en la región se esté dando un subregistro.

• Otro dato reportado es que la actividad económica con el mayor número de intoxicaciones agudas fue la agricultura y, 
en específico, la piña, que figura como uno de los cultivos con mayor número de percances presentados. Al respecto, 
la Universidad de Costa Rica ha señalado su preocupación por la rápida expansión de la actividad piñera y las posibles 
amenazas en la salud y la seguridad social, ambiental, laboral y económica (338). Como parte de estas preocupaciones, 
otra autora mencionan que la actividad piñera es un contaminante de mantos acuíferos y que esto afecta la salud humana 
(339). En otro informe se indicó que esta práctica provoca deterioro en la salud los trabajadores, situación que se expresa 
específicamente en irritaciones en la piel, los ojos, las vías respiratorias, náuseas y vómitos, dolores de cabeza y vista 
nublada, dolores en espalda, cuello, hombros, extremidades superiores e inferiores, aumento de los niveles de estrés, 
fatiga, nerviosismo, pérdida de capacidad auditiva, deshidratación, quemaduras en la piel, insolación, alergias, dolor de 
estómago, diarreas, parásitos estomacales, picaduras por insectos y hongos en la piel provocados por el uso de equipos 
de protección que no permitan la transpiración (340).

• Resulta necesario revisar los ingredientes de los plaguicidas a la luz de las afectaciones que pueden generar a la salud 
humana, tanto en la toxicidad aguda como crónica, y especialmente considerando el uso simultáneo de múltiples de 
ellos en las diferentes etapas del cultivo.

• Finalmente, se considera fundamental el papel del Ministerio de Salud como ente rector que debe monitorear dicho 
evento para el control y prevención. Además, a nivel intersectorial e interdisciplinario es necesario reforzar el tema de 
sensibilización y capacitación en las empresas para la vigilancia de estos casos y la educación a los trabajadores, aunado 
a la dotación de equipo de protección personal, medidas para la protección de los mantos acuíferos y reducción de 
riesgos en salud humana.  

• Sobre la información de los servicios utilizados para el tratamiento de la intoxicación aguda, entre los más frecuentes 
se encuentra medicina general, medicina laboral, medicina laboral de choque o choque. Desde esta perspectiva, 
debe considerarse la gravedad que puede presentar una persona para requerir este servicio (paro cardiorrespiratorio, 
desangramiento, anafilaxia), aunado al hecho de que su reanimación implica desplegar un gran número de recursos.
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• En relación con el tratamiento para intoxicación aguda por plaguicida, a nivel país se cuenta con el Protocolo de Vigilancia 
Epidemiológica para el Manejo de Intoxicaciones causadas por plaguicidas, publicado en 2001. El documento recopila 
las definiciones operativas, el sistema de información, las acciones de vigilancia según situación epidemiológica, el 
diagnóstico, tratamiento y manejo, entre otros temas.

Si bien este documento especifica el diagnóstico, tratamiento y manejo según el grupo de plaguicidas: 
organofosforados-carbamatos, organoclorados, piretrinas y piretroides, fungicidas y bipiridilos, no detalla la atención 
por nivel ni capacidad de los centros de salud. Por lo anterior, sería importante una actualización de acuerdo con los 
principales agroquímicos asociados a las intoxicaciones, dado que el tratamiento –atención y medicamentos– varía de
acuerdo con estos plaguicidas. 

En la actualización liderada por el Ministerio de Salud –como ente rector– se recomienda la consulta a las personas 
expertas y revisión de otros protocolos de atención y medicamentos del contexto internacional. Asimismo, se sugiere 
la incorporación de actores como la CCSS y el INS, entre otras instancias, con el fin de contemplar las capacidades 
resolutivas del sistema de salud. Entre las acciones encomendadas, finalmente, se contempla la capacitación al personal 
de salud para incorporar el protocolo de atención desde una perspectiva de salud laboral y, de ese modo, poder brindar 
una mejor atención a la persona usuaria.
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SECCIÓN 4
Otros eventos crónicos de 
salud y tratamientos.
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De acuerdo con la revisión de literatura, se ha encontrado asociación entre el uso de plaguicidas y eventos de salud 
como el cáncer o la enfermedad de Parkinson en diferentes latitudes del mundo; sin embargo, la mayoría de los estudios 
epidemiológicos señalan que es necesario profundizar en los estudios debido a la complejidad de las enfermedades y los 
factores de exposición a los agroquímicos. En Costa Rica tampoco existe un estudio epidemiológico que estime la cantidad 
de casos debido a toxicidad crónica.

A continuación, se presenta un panorama de los eventos de salud que fueron seleccionados de acuerdo con la revisión 
de literatura global. No obstante, para los casos registrados en Costa Rica, es importante indicar que no se pueden atribuir 
exclusivamente al uso de plaguicidas, dado que no se conoce si dicha población tuvo o no exposición a los agroquímicos 
–sumado a la magnitud y tiempo de exposición– [Tabla 44].

De acuerdo con la clasificación, se conoce que el 93.27 % corresponde a C349: cáncer de bronquios o del pulmón,
parte no especificada. 

El año con mayor incidencia de casos fue el 2016 (12.93 %). La distribución de los casos por hombre fue de 59.98 %. En 
general, el promedio de la edad de diagnóstico fue 46.5 (±14.82) y una mediana de 46.7 (RI 45.8-47.5). 

Tabla 44. Distribución absoluta y porcentual de los casos por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020 (n=11139).

Código Nombre del evento            n.°            %

C34 Tumor maligno de los bronquios y del pulmón 2406 19.77

C85 Linfoma no Hodking de otro tipo y el no especificado 1837 15.10

C90 Mieloma múltiple y tumores malignos de células plasmáticas 1459 11.99

C91 Leucemia linfoide 2651 21.79

C92 Leucemia mieloide 1581 12.99

C93         Leucemia monocítica 44 0.36

C94 Otras leucemias de tipo celular especificado 28 0.23

C95 Leucemia de células de tipo no especificado 229 1.88

C96 Otros tumores malignos y los no especificados del tejido linfático, de los 
órganos hematopoyéticos y de tejidos afines

49 0.40

G20 Enfermedad de Parkinson 425 3.49

G21 Parkinsonismo secundario 45 0.37

G23 Otras enfermedades degenerativas de los núcleos de la base 21 0.17

G24 Distonía 78 0.64

G25 Otros trastornos extrapiramidales y del movimiento 286 2.35

Total 11139.00 91.53

Tabla 45. Distribución absoluta y porcentual de los casos de C34 por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020.

Código Nombre              n.°           %

C340 Cáncer del bronquio principal 32 1.33

C341 Cáncer del lóbulo superior, bronquio o pulmón 73 3.03

C342 Cáncer del lóbulo medio, bronquio o pulmón 10 0.42

C343 Cáncer del lóbulo inferior, bronquio o pulmón 41 1.70

C348 Lesión de sitios contiguos de los bronquios y del pulmón 6 0.25

C349 Cáncer de los bronquios o del pulmón, parte no especificada 2244 93.27

Total 2406.00 100.00
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Figura  56.

Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de C34 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020

Las ocupaciones que podrían estar relacionadas con el uso y manipulación de plaguicidas representan el 8.35 % de los 
casos. Es importante indicar que, de las ocupaciones, un 67.46 % se reportó como inactiva. 

En la distribución espacial a nivel provincial, destacan San José (41.44 %), Alajuela (15.63 %) y Cartago (9.68 %). Mientras que, 
a nivel cantonal, sobresalen San José, Alajuela, Desamparados, Goicoechea y Pérez Zeledón, entre otros. 

De acuerdo con la clasificación, se conoce que el 72.46 % corresponde a C859: Linfoma no Hodking, no especificado.

Tabla 46. Distribución absoluta y porcentual de los casos de C85 por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social 2012-2020

Código Nombre                n.°          %

C850 Linfosarcoma 2 0.11

C851 Linfoma de células B, sin otra especificación 351 19.11

C852 Linfoma mediastinal de células B grandes 59 3.21

C857 Otros tipos especificados de Linfoma no Hodking 94 5.12

C859 Linfoma no Hodking, no especificado 1331 72.46

Total 1837.00 100.00

El año con mayor incidencia de casos fue el 2016 (13.28 %). La distribución de los casos por hombre fue de 53.29 %. En 
general, el promedio de la edad de diagnóstico fue 45.6 (±17.55) y una mediana de 45.9 (RI 44.6-46.9). 

Las ocupaciones que podrían estar relacionadas con el uso y manipulación de plaguicidas representan el 8.11 % de los 
casos. Es importante indicar que, de las ocupaciones, un 61.08 % se reportó como inactiva. En la distribución espacial a nivel 
provincial, destacan San José (46.00 %), Alajuela (15.57 %) y Cartago (9.09 %). Mientras que, a nivel cantonal, sobresalen San 
José, Alajuela, Desamparados, Pérez Zeledón y Goicoechea.

Figura  57.

Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de C85 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020
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De acuerdo con la clasificación, se conoce que el 94.17 % corresponde a C900: mieloma múltiple.

Tabla 47. Distribución absoluta y porcentual de los casos de C90 por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020

Código Nombre             n.°        %

C900 Mieloma múltiple 1374 94.17

C901 Leucemia de células plasmáticas 28 1.92

C902 Plasmocitoma, extramedular 57 3.91

Total 1459.00 100.00

El año con mayor incidencia de casos fue el 2016 (12.54 %). La distribución de los casos por mujer fue de 55.17 %. En general, 
el promedio de la edad de diagnóstico fue 46 (±12.2) y una mediana de 46 (RI 45.3-46.8). 

Las ocupaciones que podrían estar relacionadas con el uso y manipulación de plaguicidas representan el 6.92 % de los 
casos. Es importante indicar que, de las ocupaciones, un 64.08 % se reportó como inactiva.

En la distribución espacial a nivel provincial, destacan San José (49.69 %), Alajuela (14.19 %) y Cartago (7.06 %). Mientras que, 
a nivel cantonal, sobresalen San José, Desamparados, Alajuela, Pérez Zeledón y San Carlos. 

De acuerdo con la clasificación, se conoce que el 83.97 % corresponde a C910: leucemia linfoblástica aguda. 

Figura  58.

Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de C90 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020

Tabla 48. Distribución absoluta y porcentual de los casos de C91 por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020

Código Nombre           n.°          %

C910 Leucemia linfoblástica aguda 2226 83.97

C911 Leucemia linfocítica crónica 254 9.58 

C912 Leucemia linfocítica subaguda 14 0.53 

C913 Leucemia prolinfocítica 3 0.11 

C914 Leucemia de células vellosas 57 2.15

C915 Leucemia de células T adultas 10 0.38 

C916 Leucemia prolinfocítica de células tipo T 1 0.04

C917 Otras leucemias linfoides 2 0.08

C919 Leucemia linfoide, sin otra especificación 84 3.17

Total 2651 100.00
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El año con mayor incidencia de casos fue el 2018 (12.90 %). La distribución de los casos por mujer fue de 56.28 %. En general, 
el promedio de la edad de diagnóstico fue 43.1 (±25.09) y una mediana de 42.5 (RI 41.2-45.2). 

Las ocupaciones que podrían estar relacionadas con el uso y manipulación de plaguicidas representan 4.60 % de los casos. 
Es importante indicar que, de las ocupaciones, un 75.18 % se reportó como inactiva.

En la distribución espacial a nivel provincial, destacan San José (31.87 %), Alajuela (18.90 %) y Cartago (8.56 %). Mientras que, 
a nivel cantonal, lo hacen San José, Desamparados, Alajuela, San Carlos y Pérez Zeledón.  

De acuerdo con la clasificación, se conoce que el 69.01 % corresponde a C920: atrofia muscular espinal infantil,
tipo I (Werdnig-Ho�man).

El año con mayor incidencia de casos fue el 2018 (12.84 %). La distribución de los casos por hombre fue de 57.05 %. En 
general, el promedio de la edad de diagnóstico fue 44.6 (±26.46) y una mediana de 44.9 (RI 43-46.6). 

Figura  59.

Distribución absoluta y 
Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de C91 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020

Tabla 49. Distribución absoluta y porcentual de los casos de C92 por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020

Código Nombre           n.°       %

C920 Atrofia muscular espinal infantil, tipo I (Werdnig-Ho�man) 1091 69.01

C921 Otras atrofias musculares espinales hereditarias 230 14.55

C922 Enfermedades de las neuronas motoras 6 0.38

C923 Sarcoma mieloide 12 0.76

C924 Leucemia promielocítica aguda 111 7.02

C925 Leucemia mielomonocítica aguda 21 1.33

C926 Leucemia mieloide aguda con anormalidad 1 0.06

C927 Otras leucemias mieloides 13 0.82

C928 Otras atrofias musculares espinales y síndromes afines 3 0.19

C929 Atrofia muscular espinal, sin otra especificación 93 5.88

Total 1581 100.00
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Figura  60.

Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de C92 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020

Las ocupaciones que podrían estar relacionadas con el uso y manipulación de plaguicidas representan un 7.27 % de los 
casos. Es importante indicar que, de las ocupaciones, un 62.62 % se reportó como inactiva.

En la distribución espacial a nivel provincial, destacan San José (35.67 %), Alajuela (17.96 %) y Heredia (11.26 %). Mientras que, 
a nivel cantonal, sobresalen San José, Alajuela, Desamparados, Pérez Zeledón y Heredia.  

De acuerdo con la clasificación, se conoce que el 68.18 % corresponde a C930: leucemia monocítica aguda.

El año con mayor incidencia de casos fue el 2019 (29.55 %). La distribución de los casos por hombre fue de 56.82 %. En 
general, el promedio de la edad de diagnóstico fue 44.7 (±26.54) y una mediana de 45.4 (RI 42.2-46.6).

Tabla 50. Distribución absoluta y porcentual de los casos de C93 por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020

Código Nombre  n.° %

C930 Leucemia monocítica aguda 30 68.18 

C931 Leucemia monocítica crónica 8 18.18 

C933 Leucemia mielomonocítica juvenil 4 9.09 

C939 Leucemia monocítica, sin otra especificación 2 4.55

Total 44 100.00

Figura  61.

Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de C93 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020
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Las ocupaciones que podrían estar relacionadas con el uso y manipulación de plaguicidas representan 11.36 % de los casos. 
Es importante indicar que, de las ocupaciones, un 77.27 % se reportó como inactiva.

En la distribución espacial a nivel provincial, destacan San José (22.27 %), Alajuela (22.27 %) y Guanacaste (13.64 %). Mientras 
que, a nivel cantonal, sobresalen Alajuela, Desamparados, Grecia, Nicoya y San José. 

De acuerdo con la clasificación, se conoce que C940: leucemia eritroide aguda, C942: leucemia megacarioblástica 
aguda y C946: enfermedad mielodisplásica y mieloproliferativa, no clasificada en otra parte, son los tipos más frecuentes
de C94 (21.43 %).

Tabla 51. Distribución absoluta y porcentual de los casos de C94 por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020

Código Nombre             n.°       %

C940 Leucemia eritroide aguda 6 21.43

C941 Eritremia crónica 1 3.57

C942 Leucemia megacarioblástica aguda 6 21.43 

C943 Leucemia de mastocitos 1 3.57 

C944 Panmielosis aguda con mielofibrosis 5 17.86

C945 Mielofibrosis aguda 1 3.57

C946 Enfermedad mielodisplásica y mieloproliferativa, no clasificada
en otra parte 

6 21.43

C947 Otras leucemias especificadas 2 7.14

Total 28.00 100.00

El año con mayor incidencia de casos fue el 2019 (42.86 %). La distribución de los casos por hombre fue de 60.71 %. En 
general, el promedio de la edad de diagnóstico fue 43.9 (±49.28) y una mediana de 45 (RI 42.7-46.5). 

Las ocupaciones que podrían estar relacionadas con el uso y manipulación de plaguicidas representan 3.57 % de los casos. 
Es importante indicar que, de las ocupaciones, un 75 % se reportó como inactiva.

En la distribución espacial a nivel provincial, destacan San José (50 %), Alajuela (17.86 %) y Puntarenas (14.29 %). Mientras que, 
a nivel cantonal, sobresalen Vásquez de Coronado, Puntarenas, San José, Desamparados y Pérez Zeledón. 

De acuerdo con la clasificación, se conoce que el 68.56 % corresponde a C950: leucemia aguda, células de
tipo no especificado. 

Figura  62.

Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de C94 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020
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Tabla 52. Distribución absoluta y porcentual de los casos de C95 por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020

Código Nombre             n.°         %

C950 Leucemia aguda, células de tipo no especificado 157 68.56

C951 Leucemia crónica, células de tipo no especificado 6 2.62

C952 Leucemia subaguda, células de tipo no especificado 1 0.44

C957 Otras leucemias de células de tipo no especificado 2 0.87

C959 Leucemia, no especificada 63 27.51

Total 229 100.00

Los años con mayor incidencia de casos fueron el 2013 y 2019 (13.54 % cada uno). La distribución de los casos por hombre 
fue de 57.21 %. En general, el promedio de la edad de diagnóstico fue 44.4 (±36.12) y una mediana de 44.9 (RI 42.6-46.9). 

Las ocupaciones que podrían estar relacionadas con el uso y manipulación de plaguicidas representan 7.42 % de los casos. 
Es importante indicar que, de las ocupaciones, un 72.05 % se reportó como inactiva.

En la distribución espacial a nivel provincial, destacan San José (26.64%), Alajuela (23.58 %) y Puntarenas (13.97 %). Mientras 
que, a nivel cantonal, sobresalen Turrialba, Pérez Zeledón, Alajuela, Grecia y San Carlos.

De acuerdo con la clasificación, se conoce que el 38.78 % corresponde a C966: histiocitosis de células de
Langerhans unifocal.

Figura  63.

Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de C95 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020
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Tabla 53. Distribución absoluta y porcentual de los casos de C96 por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020

Código Nombre     n.°      %

C960 Histiocitosis de células de Langerhans multifocal y multisistémica 
(diseminada [Enfermedad de Letterer-Siwe]

8 16.33

C962 Tumor maligno de mastocitos 3 6.12

C963 Linfoma histiocítico verdadero 1 2.04

C964 Sarcoma de células dendríticas (células accesorias) 2 4.08

C965 Histiocitosis de células de Langerhans multifocal y unisistémica 3 6.12

C966 Histiocitosis de células de Langerhans unifocal 19 38.78

C967 Otros tumores malignos especificados del tejido linfático, 
hematopoyético y tejidos afines

1 2.04

C968 Sarcoma histiocítico 3 6.12

C969 Tumor maligno del tejido linfático, hematopoyético y tejidos afines,
sin otra especificación

9 18.37

Total 49.00 100.00

El año con mayor incidencia de casos fue el 2017 (26.53 %). La distribución de los casos por mujer fue de 55.10 %. En general, 
el promedio de la edad de diagnóstico fue 41.4 (±50.24) y una mediana de 41.5 (RI 40.2-45).  

En la distribución espacial a nivel provincial, destacan San José (38.78 %), Puntarenas (14.29 %), Alajuela (12.24 %) y Guanacaste 
(12.24 %). Mientras que, a nivel cantonal, sobresalen Pérez Zeledón, Nicoya, San José, Golfito y San Carlos. 

Del total de casos (n=425), el año con mayor incidencia de casos fue el 2014 (12.94 %). La distribución de los casos 
por hombre fue de 63.06 %. En general, el promedio de la edad de diagnóstico fue 46.8 (±13.15) y una mediana
de 46.9 (RI 46.1-47.8). 

Figura  64.

Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de C96 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020
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Figura  65.

Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de G20 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020

Las ocupaciones que podrían estar relacionadas con el uso y manipulación de plaguicidas representan un 5.65 % de los 
casos. Es importante indicar que, de las ocupaciones, un 72.05 % se reportó como inactiva.

En la distribución espacial a nivel provincial, destacan San José (40.71 %), Puntarenas (18.82 %) y Alajuela (15.29 %). Mientras 
que, a nivel cantonal, sobresalen San José, Desamparados, Alajuela, San Carlos y Puntarenas.

De acuerdo con la clasificación, se conoce que el 40 % corresponde a G210: síndrome neuroléptico maligno. 

El año con mayor incidencia de casos fue el 2012 (20.00 %). La distribución de los casos por hombre fue de 53.33 %. En 
general, el promedio de la edad de diagnóstico fue 46.1 (±19.11) y una mediana de 46.5 (RI 45.7-47.6).  

Tabla 54. Distribución absoluta y porcentual de los casos de G21 por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020

Código Nombre   n.°       %

G210 Síndrome neuroléptico maligno 18 40.00

G211 Otro parkinsonismo secundario inducido por drogas 11 24.44

G212 Parkinsonismo secundario debido a otros agentes externos 3 6.67

G214 Parkinsonismo vascular 6 13.33

G218 Otros tipos de parkinsonismo secundario 6 13.33

G219 Parkinsonismo secundario, no especificado 1 2.22

Total 45 100.00

Figura  66.

Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de G21 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020
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Las ocupaciones que podrían estar relacionadas con el uso y manipulación de plaguicidas representan un 11.11 % de los 
casos. Es importante indicar que, de las ocupaciones, un 84.44 % se reportó como inactiva.

En la distribución espacial a nivel provincial, destacan San José (46.67 %), Cartago (24.44 %) y Alajuela (13.33 %). Mientras que, 
a nivel cantonal, sobresalen Desamparados, San José, Palmares, Cartago y Paraíso. 

De acuerdo con la clasificación, se conoce que el 52.38 % corresponde a G231: oftalmoplejía supranuclear progresiva
[Steele-Richardson-Olszewski].

El año con mayor incidencia de casos fue el 2018 (28.57 %). La distribución de los casos por hombre fue de 66.67 %. En 
general, el promedio de la edad de diagnóstico fue 45.9 (±24.05) y una mediana de 46.2 (RI 45.9-47.8). 

En la distribución espacial a nivel provincial, destacan San José (80.95 %). Mientras que, a nivel cantonal, sobresalen San 
José, Vásquez de Coronado, Tibás, Limón y Escazú. 

Tabla 55. Distribución absoluta y porcentual de los casos de G23 por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020

Código Nombre          n.°        %

G230 Enfermedad de Hallervorden-Spatz 1 4.76

G231 Oftalmoplejía supranuclear progresiva [Steele-Richardson-Olszewski] 11 52.38

G232 Degeneración nigroestriada 1 4.76

G238 Otras enfermedades degenerativas específicas de los núcleos
de la base

6 28.57

G239 Enfermedad degenerativa de los núcleos de la base, no especificada 2 9.52

Total 21.00 100.00

Figura  67.

Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de G23 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020
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De acuerdo con la clasificación, se conoce que el 48.72 % corresponde a G249: distonía, no especificada.

El año con mayor incidencia de casos fue el 2015 (20.51 %). La distribución de los casos por mujer fue de 58.97 %. En general, 
el promedio de la edad de diagnóstico fue 43.1 (±31.35) y una mediana de 43 (RI 41.5-45.5). 

Las ocupaciones que podrían estar relacionadas con el uso y manipulación de plaguicidas representan 2.56 % de los casos. 
Es importante indicar que, de las ocupaciones, un 78.21 % se reportó como inactiva.

En la distribución espacial a nivel provincial, destacan San José (43.59 %), Puntarenas (19.23 %) y Alajuela (12.82 %). Mientras 
que, a nivel cantonal, sobresalen San José, Pérez Zeledón, Puntarenas, Goicoechea y La Unión.  

De acuerdo con la clasificación, se conoce que el 31.47 % corresponde a G259: trastorno extrapiramidal y del
movimiento, no especificado

Tabla 56. Distribución absoluta y porcentual de los casos de G24 por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020

Código Nombre  n.° %

G240 Distonía inducida por drogas 4 5.13

G241 Distonía idiopática familiar 4 5.13

G243 Tortícolis espasmódico 4 5.13

G244 Disponía bucofacial idiopática 7 8.97

G245 Blefarospasmo 9 11.54

G248 Otras distonías 12 15.38

G249 Distonía, no especificada 38 48.72

Total 78.00 100.00

Figura  68.

Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de G24 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020
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Tabla 57. Distribución absoluta y porcentual de los casos de G25 por códigos específicos, Caja Costarricense del Seguro Social, 2012-2020

Código Nombre  n.° %

G250 Temblor esencial 14 4.90

G251 Temblor inducido por drogas 3 1.05

G252 Otras formas especificadas de temblor 16 5.59

G253 Mioclonía 68 23.78

G254 Corea inducida por drogas 2 0.70

G255 Otras coreas 40 13.99

G256 Tics inducidos por drogas y otros tics de origen orgánico 2 0.70

G258 Otros trastornos extrapiramidales y del movimiento 51 17.83

G259 Trastorno extrapiramidal y del movimiento, no especificado 90 31.47

Total 286 100.00

El año con mayor incidencia de casos fue el 2012 (18.18 %) La distribución de los casos por mujer fue de 55.59 %. En general 
el promedio de la edad de diagnóstico fue 42.3 (±63.17) y una mediana de 43.9 (RI 40.7-46.4). 

Las ocupaciones que podrían estar relacionadas con el uso y manipulación de plaguicidas representan 2.80 % de los casos. 
Es importante indicar que, de las ocupaciones, un 82.17 % se reportó como inactiva.

En la distribución espacial a nivel provincial, destacan San José (29.37 %), Alajuela (22.73 %) y Puntarenas (16.43 %). Mientras 
que, a nivel cantonal, sobresalen San José, Alajuela, Desamparados, San Carlos y Pérez Zeledón.   

En este apartado se presenta los tratamientos sugeridos para aquellos eventos –cáncer de pulmón, linfoma No Hodgkin y 
leucemia y párkinson– que, según la toxicidad crónica, podrían ser provocados por el uso de plaguicidas como mancozeb, 
glifosato, diazinón, 2.4-D, clorotalonil y paraquat. Esta recopilación se  basó en los tratamientos definidos en el “Manual 
de Normas para el Tratamiento de Cáncer en Costa Rica“ de la CCSS, publicado en el año 2014 (341) y el “Consenso del 
tratamiento farmacológico del cáncer” (342), elaborado por la Asociación Costarricense de Oncólogos Médicos (2021). 

El cáncer de pulmón ha sido, históricamente, el cáncer de mayor mortalidad. Ha causado más de un millón de muertes a nivel 
mundial durante el 2012. Se debe considerar que ha evolucionado a diferentes subdivisiones, lo que implica cambios en el 
orden del pronóstico, evolución, respuesta a tratamiento; no todos los cáncer de pulmón son tratados de la misma forma y 
no todos van a responder al tratamiento igual (342).

Figura  69.

Distribución absoluta y 
porcentual de los casos 
de G25 por año, Caja 
Costarricense del Seguro 
Social, 2012-2020
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El “Consenso del tratamiento farmacológico del cáncer'' (2021) detalla la evidencia de estos medicamentos en diferentes 
situaciones con las que se pueden presentar los pacientes. Este documento señala que el cáncer de pulmón se divide 
en cáncer de pulmón de células pequeñas (20 %) y cáncer de pulmón de células no pequeñas (80 %) –histologías 
escamosas y no escamosas–  y determina que la mayoría de los pacientes son diagnosticados con enfermedad avanzada
(cerca del 70 % de los casos) (342).

Enfermedad avanzada

Las mutaciones de gen EGFR (vínculado a una proteína partícipe en multiplicación celular) se encuentran predominantemente 
en el adenocarcinoma pulmonar o carcinomas mixtos pulmonares con componente de adenocarcinoma. La historia de 
tabaquismo, la exposición a humo de leña, el sexo y la etnicidad han sido ligados a mutaciones de EGFR (1). Sin embargo, 
estos marcadores clínicos tienen insuficiente sensibilidad y especificidad, por lo que su presencia o ausencia no selecciona 
o excluye candidatos a determinar la presencia de mutaciones para EGFR.

Primera línea: mutaciones comunes

Sin metástasis cerebrales

Para los pacientes que son diagnosticados con una mutación del EGFR y que no han recibido ningún tratamiento para 
su cáncer de pulmón, se debe considerar primero el tipo de mutación del EGFR que se obtuvo. Existen mutaciones 
comunes y mutaciones no comunes, así como mutaciones complejas. Esta determinación también tiene impacto en la
elección del tratamiento.

Para pacientes con mutaciones consideradas comunes del EGFR (deleción del exón 19 y la L858R), en primera línea el 
medicamento osimertinib (evidencia IA) ha demostrado un beneficio superior en periodo libre de progresión en comparación 
con los tratamientos con gefitinib (evidencia IB) o erlotinib (evidencia IB), por lo que se recomienda su uso en este contexto.

Con metástasis cerebrales

La evaluación de metástasis cerebrales en estos pacientes debe hacerse con resonancia magnética idealmente. Si existiera 
metástasis cerebrales, se debe valorar en conjunto con un equipo multidisciplinario que incluya radioterapia y neurocirugía 
para valorar el control completo de estas metástasis. Si esto último se pudiera hacer, se considera como la mejor opción.

Si son cerebrales múltiples o carcinomatosis meníngea en un paciente con mutaciones comunes del EGFR, o en la situación 
que el paciente haya sido tratado por estas (cirugía o radiocirugía), la recomendación es un TKI de 3.ª generación como 
osimertinib en primera instancia, dada la penetrancia de este medicamento a ese nivel (evidencia IA).

El osimertinib, en primera o segunda línea, ha demostrado un beneficio en respuesta y sobrevida en los pacientes con 
enfermedad a nivel de SNC.

Los pacientes con mutaciones no comunes también se podrían tratar como pacientes sin blanco terapéutico (quimioterapia o 
inmunoterapia). Para pacientes con mutaciones complejas o no comunes, el TKI (enzimas tirosina kinasa) con mejor evidencia 
es el afatinib (segunda generación) (evidencia IA), pero otros medicamentos de segunda generación como el dacomitinib 
también podría tener un rol (evidencia IIIB). En todo caso, la utilización de TKI de primera generación (evidencia IIIB) o de 
tercera generación como el osimertinib (evidencia IIIB) también podrían utilizarse dependiendo de la mutación no común y 
del criterio del médico tratante.

Segunda línea y líneas posteriores

Para los pacientes con una mutación de resistencia del T790M, como ocurre en aproximadamente el 50 % de los casos, el 
tratamiento de elección es el osimertinib (evidencia IA). Para pacientes que han recibido un TKI en primera línea y progresan, 
se debe evaluar el mecanismo de resistencia que está presentando el paciente. Esta evaluación se podría hacer inicialmente 
en sangre, pero si no arrojara ningún resultado, se debe hacer la evaluación en tejido.

En pacientes que han utilizado osimertinib como primera línea, igualmente se deben realizar los estudios moleculares 
en la nueva biopsia, específicamente donde se está presentando la progresión, y valorar el mecanismo de resistencia
que están presentando. 
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Por otro lado, el vemurafenib también se ha evaluado en 
estos pacientes con mutación del BRAF V600E. Por tanto, 
el uso de este medicamento con este tipo de alteraciones 
podría ser una opción de manejo (evidencia IIIC). De igual 
manera, tal como sucede en el caso de otros pacientes 
con alteraciones moleculares, si no se usa alguna de estas 
opciones, el beneficio de quimioterapia y/o inmunoterapia 
también se podría considerar.

ALK: “Anaplastic lymphoma kinase” (ALK) es una tirosina 
quinasa que se expresa de manera aberrante en algunos 
tumores. En aproximadamente un 5 % de los pacientes con 
NSCLC se presentan rearreglos en el cromosoma 2 del 
gen ALK y esto deriva en una fusión de dos genes: el gen
ALK y el gen EML4.

La evidencia que respalda el uso de estos fármacos 
proviene de estudios fase III donde el objetivo principal fue 
la supervivencia libre de progresión. Alectinib, en NSCLC 
avanzado ALK positivo ofrece beneficio en supervivencia 
libre de progresión en primera línea de tratamiento. 
Lorlatinib, en NSCLC avanzado ALK positivo ofrece 
beneficio en supervivencia libre de progresión en primera
línea de tratamiento.  

NTRK: La fusión en el receptor de quinasa de la tropomiosina 
(TRK) ocurre en menos del 1 % de los NSCLC. La FDA ha dado 
aprobación a los siguientes fármacos para el tratamiento 
de pacientes con NSCLC y dicha alteración en NTRK. La 
evidencia aún está en desarrollo, por lo que no se puede 
emitir una recomendación.

Inmunoterapia

Primera línea monoterapia

La recomendación actual para el uso de pembrolizumab en 
monoterapia como opción de primera línea, tanto en pacientes 
con carcinoma epidermoide como adenocarcinoma. 

Pacientes con determinación de PDL-1 mayor o igual a 50 %, 
que no tengan contraindicación para el uso de inhibidores 
PD-1 o PDL-1 y que carezcan de una mutación tratable. Dicho 
tratamiento debe de continuar mientras no existan efectos 
adversos que lo impidan o cuando exista progresión clínica 
de la enfermedad (IA).

En pacientes con NSCLC no escamoso, en primera línea 
de tratamiento se recomienda el uso de Atezolizumab en 
combinación con quimioterapia y bevacizumab, dado su 
beneficio en supervivencia global (Categoría IA).

Enfermedad temprana y localmente avanzada

El cáncer de pulmón es la principal causa de muerte 
por cáncer a nivel mundial y la tasa de supervivencia a 5
años es menor al 20%.

En estos pacientes que han recibido osimertinib de 
primera línea o aquellos que recibieron TKI de primera 
o segunda generación y que no tienen mutación T790M 
como mecanismo de resistencia, si la progresión es 
fuera del sistema nervioso central, se recomienda 
considerar esquema basado en platinos. Cabe indicar que, 
generalmente, el esquema de elección es el platino junto 
a pemetrexed por ser la mayoría histología no escamosa. 
Aun así, la elección de la quimioterapia queda a criterio 
médico, de acuerdo con la disponibilidad, comorbilidades 
del paciente y contraindicaciones. Si el paciente presenta 
progresión localizada asintomática y/o sintomática a SNC 
con enfermedad sistémica, se sugiere considerar terapia 
local (SABR o cirugía) y continuar con el mismo TKI.

A continuación, se describe el tratamiento según el tipo de 
alteración asociada al cáncer de pulmón:

ROS-1: La frecuencia de translocaciones del ROS-1 en el 
cáncer de pulmón de células no pequeñas se encuentra 
en alrededor de un 2 % (20). Al igual que otros blancos 
terapéuticos, se debe valorar en la biopsia preferiblemente, 
pero también ya hay evidencia de que en biopsia líquida 
podríamos encontrarla. Si se encontrase esta alteración, los 
medicamentos target contra esta translocación se deben 
considerar como primera línea, y de líneas subsecuentes 
si no se han utilizado previamente. Con respecto a los 
medicamentos que actúan sobre esta alteración, el 
crizotinib fue el primero en evidenciar respuesta en estos 
pacientes. Si el paciente ha utilizado estas terapias, o tiene 
alguna contraindicación para utilizarlas, el beneficio de 
quimioterapia siempre podría existir.

BRAF: Las alteraciones de BRAF ocurren en un 1.5-3.5 % de 
los pacientes con cáncer de pulmón de células no pequeñas. 
Para los pacientes con BRAF V600E, la combinación del 
dabrafenib y trametinib es la terapia preferida. Se considera 
que dicha combinación tiene beneficio en SLP en pacientes 
BRAF V600E positivos (IIA).
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De los pacientes con cáncer de pulmón de células no pequeñas, el 30% tienen una enfermedad resecable y de estos, 
alrededor de un 50% sufrirá una recaída. Las mutaciones del receptor de factor de crecimiento epidermal (EGFR) son comunes 
en el NSCLC y el uso de inhibidores de tirosin quinasa para el tratamiento de la enfermedad avanzada es el estándar de oro.

Con base en el “Manual de Normas para el Tratamiento de Cáncer en Costa Rica” (2014), se detallan los tratamientos para: 
enfermedad localizada, localizaciones especiales, enfermedad localmente avanzada y enfermedad metastásica cerebral. 

Enfermedad localizada 

La lobectomía y la neumonectomía son los procedimientos indicados para los estadios clínicos I, II, y algunos III A (T3 N1) 
siempre y cuando no exista contraindicación médica.

En todos los casos que no se logren márgenes negativos se valorará como primera opción la cirugía; de lo contrario se 
considerará tratamiento de quimioterapia y radioterapia. 

La quimioterapia adyuvante está indicada para todos los estadios mayores a T2N0 utilizando dupletas de cisplatino. 
(Categoría 2A). 

I- Atezolizumab

Atezolizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado anti PD-L1 que inhibe la señalización entre PD-L1-PD1 y PD-
L1-B7-1. El uso de Atezolizumab en cáncer de pulmón de células pequeñas extenso, independiente del valor de PDL1, 
confiere beneficio en supervivencia global y supervivencia libre de progresión cuando se utiliza en concomitancia con 
carboplatino y etopósido. (Categoría IA)

II- Durvalumab

Durvalumab es un anticuerpo monoclonal humano IgG1 que bloquea la unión de PDL1 a PD-1 y CD80. El uso de 
Durvalumab en cáncer de pulmón de células pequeñas extenso en primera línea confiere beneficio en supervivencia 
global cuando se utiliza en concomitancia con platino y etopósido. (Categoría IA)

Tabla 58. Esquema de tratamiento farmacológico para el cáncer del pulmón, acorde con “Manual de Normas para el Tratamiento de
Cáncer en Costa Rica”.

PRIMERA LÍNEA 
Cisplatino + Paclitaxel Paclitaxel 175mg/m2 3 horas día 1.

LUEGO
Cisplatino 80mg/m2 día 1 o 2

Repetir cada 21 días. 

Carboplatino + Paclitaxel Paclitaxel 175 mg/m2 día 1
LUEGO
Carboplatino AUC 6 día 1

Repetir cada 21 días. 

Docetaxel + Cispaltino o 
Carboplatino

Docetaxel 75mg/m2 día 1
LUEGO
Cisplatino 75mg/m2 día 1 o carboplatino 
AUC 6 día 1.

Repetir cada 21 días.

Cisplatino + Gemcitabina Gemcitabina 1.250gm/m2 días 1-8 (o 15) 
infundido en 30 min.
Cisplatino 100mg/m2 día 1.

Repetir cada
21-28 días.

Cispaltino + Vinorelbina Vinorelbina 30mg/m2 días 1-8-15.
Cisplatino 120mg/m2 día 1. 

Repetir cada 28días. 

Gemcitabina + Vinorelbina  Gemcitabina 1.2gm/m2 días 1-8 (o15) 
Vinorelbina 30mg/m2 días 1-8 (o15) 

 Repetir cada 21 o 28 
días. 

SEGUNDA LÍNEA 
Docetaxel Docetaxel 75mg/m2 IV cada   3 semanas

Docetaxel semanal Docetaxel 30mg/m2/sem por 6 sem. Repetir ciclo cada 8 
semanas. 

Pemetrexed.  500mg/m2 con ácido fólico 1mg qd y B12 
1mg IM/ cada 3 sem. 

 Repetir cada 3 sem-
anas
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La indicación de radioterapia asociada a la quimioterapia adyuvante está recomendada para todos los casos con márgenes 
positivos (categoría 2ª), para los casos T1N1_T2N1 con márgenes negativos, pero con factores adversos tales como 
inadecuada disección linfática mediastinal, compromiso extracapsular, ganglios hiliares positivos múltiples y márgenes 
cercanos (categoría 2B), y en los casos T1-T2 N2. 

Localizaciones especiales

En los casos de tumores del sulcus superior considerados resecables (T3-4, N0-1) se prefiere el 
tratamiento neodyuvante con quimioterapia a base de cisplatino y etopósido por 2 ciclos concomitante con radioterapia 
seguido de cirugía (Categoría 2ª), o bien cirugía seguida de radioterapia o radioterapia más quimioterapia, sobrevida.
(Nivel de evidencia 2).

En caso de tumores no resecables, el paciente recibe tratamiento neodyuvante con quimioterapia por dos ciclos de cisplatino 
y etopósido con radioterapia concomitante. De obtenerse respuesta, se realiza cirugía y se deja en observación; de no ser 
resecable, se indica radioterapia ablativa y se valora quimioterapia como enfermedad avanzada. (Nivel de evidencia 2).

, proximidad de la vía aérea o mediastinal (T3-T4-N0, N1). En todos los casos se valora resección en bloque 
como primera opción; de lo contrario el manejo será con quimioterapia a base de cisplatino y etopósido concomitante con 
radioterapia. Después del segundo ciclo se valora respuesta; si se considera resecable se indicará cirugía, de lo contrario 
se completará dosis total de radioterapia y seguirá con quimioterapia. En todos los casos, si se logran márgenes negativos, 
el paciente recibirá quimioterapia a base de dupletas de cisplatino por 6 ciclos; si los márgenes son positivos, se decidirá 
entre nueva intervención y quimoterapia o radioterapia y quimioterapia concomitante (categoría 2A). El plan de tratamiento 
es similar para tumores resecables de la vía área proximal o mediastino.

Enfermedad localmente avanzada 

Grupo de pacientes IIIA (T1-3, N2). La valoración previa al tratamiento incluye broncoscopia, mediastinoscopia o biopsia 
transbronquial. Su manejo depende de los hallazgos de biopsia mediastinal, biopsia por agua transtraqueal o biopsia por 
aguja transesofágica y se clasificará en: 

Pacientes N2-N3 negativos: Se realizará toracotomía; si se considera resecable, se realiza la resección quirúrgica más 
disección ganglionar mediastinal. Dependiendo de los hallazgos:

a-N0 patológico: márgenes negativos se recomienda observar, en caso de márgenes positivos se indicará radioterapia. 

b-N1 patológico: márgenes negativos sin factores adversos (inadecuada disección mediastinal, compromiso extracapsular, 
nódulos hiliares múltiples, márgenes cercanos), se dejará en observación. En el caso de factores adversos positivos se 
indicará radioterapia (Nivel de evidencia).

c-N2 patológico: tanto en pacientes con márgenes negativos o positivos, la indicación de radioterapia/ radioterapia 
y quimioterapia adyuvante a base de cisplatino y etopósido por 6 ciclos (Categoría 2A) d.N3 patológico:
manejo como III B.

Pacientes N2 positivos: Se realizará gama ósea y TAC craneal previa decisión de tratamiento; si son positivos, el manejo será 
como enfermedad avanzada. Si el TAC de cráneo y el gamma óseo son negativos, se indicará tratamiento de quimioterapia 
con cisplatino y etopósido por dos ciclos concomitante con radioterapia como tratamiento de inducción. De lograrse 
respuesta, se procede a cirugía. 

La indicación de quimioterapia por cuatro ciclos más como tratamiento adyuvante tiene Nivel de evidencia 2. De 
existir progresión tumoral y si el paciente tiene un estado funcional igual o menor de 2, se seguirá con quimioterapia
como enfermedad avanzada.

Estadio IIIB: Incluye un grupo heterogéneo de presentaciones con manejos diferentes. 1-Tumores T4 (N0-N1): Si son tumores 
potencialmente resecables, se indicará cirugía y el manejo es similar al estadio IIIA. Cuando los tumores son considerados 
T4 por lesiones satélites (el mismo lóbulo), el manejo es la cirugía.

La aplicación de quimioterapia adyuvante por 6 ciclos es una indicación categoría 2B) 2-El estadio IIIb por compromiso N3 
(número y ubicación de los ganglios linfáticos que tienen cáncer). La resección quirúrgica no es recomendada en pacientes 
T1-3 por metástasis a ganglios contralaterales. Si se sospecha la presencia N3, esto debe ser confirmado histológicamente 
mediante mediastinoscopia, biopsia supraclavicular, toracoscopia o mediastinotomía.
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Debe completarse el estadiaje con TAC cráneo y gamma óseo; si estos son negativos debe indicarse tratamiento neoadyuvante 
concomitante de quimioterapia y radioterapia. (categoría 1)

Estadios lllB por T4 y compromiso ganglionar N2 o N3: la resección quirúrgica no está recomendada. La presencia de N2 
y/o N3 debe ser confirmada mediante mediastinoscopia, biopsia supraclavicular, toracoscopia o mediastinotomía, gamma 
óseo y TAC de cerebro. Si se documentan ganglios positivos contralaterales o ipsilaterales, el manejo es con quimioterapia 
y radioterapia concomitante (categoría 1)

4-Derrame pleural o pericárdico. Se debe realizar la confirmación histológica mediante toracentesis o pericardiocentesis. En 
el caso de ser dudosa debe realizarse toracoscopia; de lograrse demostrar positividad por malignidad, el manejo es como 
enfermedad metastásica. Un líquido sanguinolento o con características de exudado en ausencia de causas no malignas 
(neumonía obstructiva, atelectasia, obstrucción linfática o venosa o embolia pulmonar) es considerado maligno sin importar 
su resultado. Estadio clínico IV. El manejo depende de la localización y el estado funcional del paciente. En general no está 
indicada la quimioterapia en pacientes con un ECOC mayor de 2. En el caso de lesiones solitarias pulmonares, el trabajo 
diagnóstico debe incluir mediastinoscopia, broncoscopia, TAC de cerebro y gamma óseo.

Enfermedad metastásica cerebral 

Las lesiones solitarias y accesibles cerebrales deben ser resecadas y tratadas posteriormente con radioterapia (Nivel de 
evidencia 1). El uso de quimioterapia en estos casos tiene una categoría 2B y el tratamiento posterior de la enfermedad 
pulmonar según el T y el N es controversial. (categoría 3). Metástasis suprarrenal: debe ser confirmada histológicamente. 

En un paciente con un cáncer de pulmón resecable la resección de la lesión adrenal y el tratamiento del primario según 
el T y el N es controversial. (Categoría 3). En el caso de nódulos solitarios sincrónicos contralaterales o ipsilaterales 
se recomienda el tratamiento como dos tumores primarios curables a pesar de que la histología sea la misma. 
(Categoría 2A). La quimioterapia de primera línea será un esquema basado en dupletas (Taxanos-Gemzar Vinorelbine)
con Cisplatino o Carboplatino.

Las combinaciones a base de cisplatino son superiores a mejor cuidado de soporte en enfermedad avanzada, enfermedad 
incurable, con un aumento en la sobrevida media de 6 a 12 semanas y un aumento en el 50 % de las sobrevidas al primer 
año (beneficio absoluto de un 15 %). Vinorelbine y gemcitabina en combinación con cisplatino demostraron ser superior al 
cisplatino solo. Vinorelbine, paclitaxel, docetaxel, gemcitabine o irinotecan en combinación con platino han demostrado ser 
superiores a cualquier combinación vieja de cisplatino.

La segunda línea de tratamiento en pacientes con progresión de enfermedad durante o después de la primera línea de 
tratamiento con un ECOG menor o igual a 2 será docetaxel a dosis de 75 mg/m2 cada 4 semanas por un tiempo máximo de 
4 ciclos. (Nivel de evidencia 1). 

El uso de docetaxel probó ser superior a mejor cuidado de soporte, vinorelbine o ifosfamida solos. En pacientes que 
recibieron docetaxel y cisplatino como tratamiento de primera línea está indicado el uso de gefitinib como tratamiento de 
segunda línea. Asimismo, un estudio de publicación reciente comparó Docetaxel en segunda línea con el agente antagonista 
de múltiples sitios de metabolismo de folatos Pemetrexed y encontró beneficios semejantes, por lo que el producto también 
fue aprobado por FDA para uso en segunda línea de carcinoma de células no pequeñas de pulmón.
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El linfoma no hodgkin incluye una amplia variedad de neoplasias de origen linfoide; de tipo T o B cuyas características 
clínicas, evolución y tratamiento dependen del tipo histológico, marcadores moleculares y factores propios del paciente. 
Se utilizará como base la clasificación de la Organización Mundial de la Salud. En la tabla 59 se detallan las principales 
clasificaciones establecidas por la OMS (343).

Tabla 59. Clasificación de los LNH según la OMS (2008) (343)

Subtipo de linfoma Frecuencia

Neoplasias de precursores linfoides 

-Linfoma linfoblástico T
-Linfoma linfoblástico B

15-20 %
3 %

Neoplasias de células B maduras 

-Linfoma de Burkitt 
-Linfoma difuso de células grandes B
-Linfoma de células B mediastínico primario 

35-40 %
15-20 %

1-2 %

Neoplasias de células T maduras 

-Linfoma anaplásico de células grandes, ALK positivo 15-20 %

Se utilizará la siguiente clasificación para efectos de estadiaje en el linfoma no Hodgkin(341):

Estadio I: Compromiso de una sola región ganglionar o estructura linfoide (Ej: bazo, timo, anillo de Waldeyer) o de un solo 
sitio extra linfático.

Estadio II: Compromiso de dos o más regiones ganglionares del mismo lado del diafragma (II); o compromiso localizado por 
contigüidad de una sola estructura nodal y región linfoide del mismo lado del diafragma (II E).

Estadio III: Compromiso de regiones ganglionares en ambos lados del diafragma (III), lo cual también puede ir acompañado 
por infiltración del bazo (IIIS), de un solo sitio extranodal (IIIE) o de ambos (IIISE).

Estadio IV: Infiltración difusa o diseminada de uno o más órganos o tejidos extranodales con o sin afección linfoide asociada

Las designaciones aplicadas a cualquier estadio son (341):

• A Sin síntomas
• B Fiebre (temperatura >38º), sudoración nocturna, pérdida de peso > al 10% del peso no explicable mediante otra causa 

y durante los seis meses previos. 
• X Enfermedad Bulky: ensanchamiento del mediastino mayor a un tercio del diámetro interno transverso del tórax a nivel 

de T5-T6 en una radiografía o una tumoración nodal de diámetro máximo > 10cm.
• E Infiltración de un solo sitio extranodal contiguo o próximo al sitio nodal. 

A continuación se describe el diagnóstico y la evaluación definidos para el LNH en el país (341):
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Tabla 60. Diagnóstico y evaluación de LNH

LNH

Diagnóstico y evaluación 

Diagnóstico Requiere una biopsia excisional o incisional y una inmunohistoquímica cuando el caso 
lo amerite.
Excepcionalmente una biopsia por aspiración o la citometría de flujo pueden ser diag-
nósticas

 Evaluación Se requiere:
1. Historia clínica completa (tiempo de evolución y la presencia de síntomas B y esta-
do funcional)
2. Examen físico (descripción y medición de las adenopatías o masas palpables y la 
medición del bazo e hígado y la exploración del anillo de Waldeyer, mamas y testícu-
los)
3. Exámenes de laboratorio: hemograma completo, ácido úrico, pruebas de función 
hepática y renal, deshidrogenasa láctica y b 2 microglobulina.
 4. Los estudios de gabinete básicos: la radiografía de tórax (PA y lateral) y la to-
mografía axial computarizada (TAC) de tórax, abdomen y pelvis. El ultrasonido puede 
sustituir a la TAC en la evaluación de la enfermedad infradiafragmática. 
5. Aspirado y biopsia de la médula ósea.
Estudios adicionales de laboratorio: 
1. Serología: Virus de la Inmunodeficiencia Humana, Hepatitis A, B, C, 2. Citomegalovi-
rus, virus Epstein Barr y HTLV I. 
Cuantificación de inmunoglobulinas 
Algunos estudios especiales pueden necesitarse en determinados casos: 
1. Gammagrafía con galio. 
2. TAC de cráneo, citología del líquido cefalorraquídeo, resonancia magnética, cuando 
se encuentre síntomas neurológicos o sea alto el riesgo de infiltración del sistema 
nervioso central o la clínica lo sugiera.
 3. Es necesario realizar estudios endoscópicos con mapeo o estudios radiológicos 
contrastados para evaluar el tracto gastrointestinal en los casos de linfomas intestina-
les o gástricos.

Debido a que existen múltiples tipos de LNH, es importante aclarar que de los tratamientos descritos en este apartado 
solamente se toman en cuenta aquellos que corresponden a los LNH más frecuentes [indicados en la tabla 51], y que se 
encuentran disponibles en el “Manual de Normas para el Tratamiento de Cáncer en Costa RICA” (específicamente, linfoma 
difuso de células grandes, linfoma de Burkitt y linfoma linfoblástico) (341) . Para ampliar la información sobre los tratamientos 
de otros tipos de LNH, se puede consultar el manual anteriormente mencionado.

Linfoma difuso de células grandes

Contempla una amplia variedad de linfomas agresivos. Para efectos de tratamiento y evaluación se incluyen en esta categoría 
las siguientes variedades:

• Linfoma de células grandes inmunoblástico. 
• Linfoma difuso de células grandes, linfoma mixto, folicular y difuso. 
• Linfoma folicular con predominio de células grandes (grado 3).
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Tabla 61. Tratamiento, evaluación y seguimiento del linfoma difuso de células grandes

 Linfoma difuso de células grandes

Tratamiento  Los linfomas difusos de células grandes deben recibir esquemas de quimioterapia que tengan 
derivados de antraciclinas. Son equivalentes el CHOP* y el ProMACE-CytaBOM**. 

Estadio I-II 

1. Los pacientes con enfermedad temprana (I-II), de buen pronóstico y sin lesiones “bulky” deben recibir
  seis ciclos de CHOP o tres o cuatro ciclos de CHOP y luego radioterapia. 

2. Los pacientes con IPI de mal pronóstico deben recibir seis a ocho ciclos de CHOP seguido por
    radioterapia locoregional.

3. Los pacientes con tumoración “Bulky” deben recibir 6-8 ciclos de CHOP seguidos por radioterapia 
locoregional.

Estadio III-IV 

1. El enfermo debe recibir entre 6 y 8 ciclos de CHOP según la respuesta.

2. Se recomienda el uso de Rituximab a una dosis de 375 mg/m2 el primer día de cada ciclo para
    aquellos pacientes mayores de sesenta años y podrá ser discutido su uso en menores de 60 años.

Tratamiento Adicional 

1. Aquellos pacientes con dificultad para recuperarse de la neutropenia pueden recibir Filgrastim con el
   fin de no retrasar los ciclos siguientes. 

2. La eritropoyetina SC a una dosis de 45 000 U/sem o 15 000 U tres veces por semana puede
    utilizarse en los pacientes con anemia sintomática atribuible a la quimioterapia. 

3. El trasplante de células progenitoras deberá considerarse en pacientes con linfomas
    con recaídas quimiosensibles.

Evaluación y 
seguimiento

Todo paciente con enfermedad avanzada debe ser reevaluado después del cuarto ciclo:

a. Si está en remisión completa, se dan seis ciclos.

b. Si la respuesta es parcial, se debe completar seis ciclos y luego evaluar nuevamente.
   Si en ese momento está en remisión completa, debe completarse dos ciclos más. 

Tabla 62.

Indicaciones CHOP*

Droga  Dosis por m2 Vía Días

Ciclofosfamida 750 mg  IV 1

Epirrubicina  50 mg  IV 1

Vincristrina  1.4 mg IV 1

Prednisona 100 mg diarios VO 1 a 5

Repetir cada 21-28 días
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Tabla 63.

Indicaciones 
ProMACE-CytaBom**

Droga  Dosis por m2 Vía Días

Prednisona 60 mg x m2  VO 1-14

Epirrubicina 25 mg x m2 IV 1

Ciclofosfamida 650 mg x m2 IV 1

Etopósido  120 mg x m2  IV 1

Citarabina 300 mg x m2  IV 8

Bleomicina  5 mg x m2 IV 8

Vincristrina 1.4 mg x m2  IV 8

Metotrexate 120 mg x m2 IV 8

Repetir cada 21 días

Linfoma de Burkitt

El diagnóstico, evaluación y estadiaje es igual al descrito en generalidades. Sin embargo, se señala como imperativo 
realizar la serología por VIH y analizar el líquido cefalorraquídeo, con el fin de descartar infiltración meníngea. También 
se menciona que es recomendable realizar un cariotipo o estudios de biología molecular para demostrar alguna de
las traslocaciones características (8;14).

Tratamiento 

Es imperativo la prevención de lisis tumoral. El tratamiento debe incluir lo siguiente: 
• Agentes alquilantes (régimen intensivo) 
• Antraciclinas 
• Altas dosis de metotrexate 
• Quimioterapia intratecal  

Algunos ejemplos de esquemas para el tratamiento son:

Esquema 1: El ciclo 1 del esquema 1 se describe a continuación: 

Tabla 64.

Ciclo 1 del esquema 1, 
tratamiento linfoma
de Burkitt

Droga  Dosis por m2 Vía Días

Ciclofosfamida 200 mg/m2/d  IV 1-5

Prednisolona 60 mg/m2 /d  VO 1-7
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Los ciclos 2, 4, 6 son como se describen a continuación: 

Los ciclos 3, 5, 7 son como se describen a continuación:

Los pacientes con infiltración del sistema nervioso central recibirán 2.400 cGy/ 12 sesiones después de
completar el protocolo.

Esquema 2: Para el esquema dos se establecen los siguientes fármacos y dosis. 

Tabla 65.

Ciclos 2, 4 y 6 del 
esquema 1, tratamiento 
linfoma de Burkitt

Droga  Dosis Vía Días

Ifosfamida 800/m2 /día en 1 h IV 1-5

Mesna 200/ m2 a las 0, 4 y 8 hrs post ifosfamida  IV 0, 4 y 8h 

Metotrexate 150 mg/ m2 en 30 min
luego 1.35 g/ m2 en 23.5h IV

Leucovorín 50 mg/ m2 36h post MTX, luego 15mg/ m2 
c/6h

IV

Vincristina  2 mg IV 1

Ara-C 150mg/ m2 infusión de 24 hrs IV 4, 5

Etopósido 80mg/ m2 en 1 hora IV 4, 5

Dexametasona 10mg/ m2 VO 1-5

MTX- Ara-C Hidro-
cortisona 

15mg-40mg

50 mg Intratecal   1

Tabla 66.

Ciclos 3, 5 y 7 del 
esquema 1, tratamiento 
linfoma de Burkitt

Droga  Dosis Vía Días

Ciclofosfamida 200 mg/m2/día  IV 1- 5

Metotrexate 1.5g/ m2 en infusión de 24 hrs  IV

Leucovorín  50 mg/ m2 36h post MTX, 
luego 15mg/ m2 c/6h

 IV  VO

Vincristina 2 mg IV  1

Epirrubicina 25 mg/ m2  IV 4, 5

Dexametasona 10mg/ m2 VO 1- 5

MTX Ara-C Hidrocortisona 15mg-40mg

50 mg Intratecal  1

Tabla 67.

Esquema 2, 
tratamiento 
linfoma de Burkitt

Droga  Dosis Vía Días

Ciclofofamida 1,2 mg /m2 IV 1

Farmorrubicina 40 mg / m2 IV 1

Vincristina 1,4mg/m2 max 2mg IV 1

Prednisona 40mg/m2/d VO 1 a 5

Metotrexate* 3,0gr/m2 en 6 h IV 10 (ciclos 1 a 5)

Ara-C-Dex-Mtx Intratecal 1 y 10

* Requiere rescate con leucovorín. 6 a 8 ciclos cada 28 días. 
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Se indica que aquellos pacientes que no sean candidatos a recibir un esquema de corta duración y dosis intensiva podrán 
recibir como alternativa el protocolo L 20 o tratamiento paliativo, según el caso. 

Protocolo L20: 

Inducción

*Terapia intratecal metotrexate 15 mg, hidrocortisona 15 mg. Ara-C 40 mg

Primera consolidación: inicia al momento de la recuperación hematológica de la inducción

*Terapia intratecal metotrexate 15 mg, hidrocortisona 15 mg. Ara-C 40 mg

Segunda consolidación

*Terapia intratecal metotrexate 15 mg, hidrocortisona 15 mg. Ara-C 40 mg

Tabla 68.

Inducción protocolo L20

Tabla 70.

Segunda consolidación 
protocolo L20

Droga  Dosis por m2 Vía Días

Vincristina 2 mg (máx. 4 mg)  IV 1,8,15, 22, 29

Prednisona 60 mg (máx. 100 mg) VO 28 días  

Ciclofosfamida 1000 mg IV  5

Epirrubicina 20 mg  IV 23, 24, 25

Ciclofosfamida 600 mg IV 10-21 días post 5a dosis de VCR.

Epirrubicina 30 mg  IV 10-21 días post 5a dosis de VCR.

Tx intratecal* IT 1, 15, 32

Tabla 69.

Primera 
consolidación 
protocolo L20

Droga  Dosis por m2 Vía Días

Ara-C 25 mg (bolo), luego 200mg/d IV (inf. 24 horas) 1-5

Epirrubicina 50 mg IV 1-3

Tx intratecal* IT 1

Droga  Dosis por m2 Vía Días

Ara-C 200 mg IV (inf 24 hrs) 1-4

Metotrexate 15 mg (máximo 25 mg) Bolo 1-4

Asparginasa 20.000 unidades 6 dosis IV en 1 hr  3/sem al terminar Ara-C

Tx intratecal* Triple IT 1

1000 mg si > 60 años) IV Post recuperación
medular
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Mantenimiento 

Para el mantenimiento se indica:
• La primera secuencia inicia 3-4 semanas después de terminar la segunda consolidación. 
• Alternar las siguientes secuencias de tratamiento hasta completar 18 meses.
• Primera secuencia se describe en la siguiente tabla: 

Tabla 71.

Primera secuencia 
del mantenimiento, 
tratamiento linfoma 
de Burkitt

Droga  Dosis Vía Días

Vincristina 2 mg/m2 /d IV 1, 7

Prednisona 50 mg/m2 /d VO 1-7

Epirrubicina 60 mg /m2 IV 14

6-mercaptopurina 90 mg/m2 VO 28-56

Metotrexate 15 mg/m2 c/
sem 

VO Inicia 3 días después de la 6-MP (4 
dosis)

Tx intratecal*  IT 28, 30

Dactinomicina 1000 ug/m2  IV  7-14 días después de terminar

Metotrexate y 
6-mercaptopurina

La segunda secuencia es idéntica a la primera, excepto por no tener epirrubicina y utilizar una dosis de ciclofosfamida:
1000 mg/m2 IV el día 14.

Linfoma Linfoblástico

El diagnóstico, evaluación y estadiaje es como el descrito en los apartados anteriores.

Tratamiento 

Se señala que debe ser tratado según el protocolo de leucemia linfocítica aguda.

Se incluye en el “Manual de Normas para el Tratamiento de Cáncer en Costa Rica“ (341) las siguientes indicaciones:

• Alopurinol 300 mg por día para prevenir hiperuricemia. 
• Hidratación con alcalinización de la orina, si hay datos de síndrome de lisis tumoral o leucocitosis muy importante. 
• Uso de trimetropin sulfametoxazol para prevenir infección con neumocistis carinii durante el tratamiento de inducción. 
• 

Inducción de remisión (4-6 semanas)

La terapia triple intratecal incluye los siguientes medicamentos, preparados juntos en un volumen de 10-15 ml: metotrexate 
12-15 mg, ara-c 40 mg, hidrocortisona 15-100 mg o dexametasona 5 mg. 

Si a las 4 semanas no se obtiene la remisión, dar dos dosis semanales adicionales de vincristina y epirrubicina.

Tabla 72.

Inducción de remisión 
del tratamiento 
linfoma linfoblástico

Droga  Dosis Vía Días

Prednisona  60 mg/m2 /d VO ene-28

Vincristina  1.4 mg/m2 (max 2 mg)  IV  8, 15, 22. y 28

Epirrubicina  30 mg/m2 IV 8, 15, 22. y 28

Asparginasa  10.000 U 3 dosis/sem (9 dosis) IM inicia día 16

Terapia triple  Intratecal 1 y 22
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Intensificación 

La intensificación se inicia al demostrar la remisión y después de la recuperación hematológica. 

Mantenimiento Intermedio

Esta fase debe iniciar cuando el paciente tenga: Leucocitos > 3000/ml y plaquetas > 100 000/ml.

Tabla 73.

Intensificación del 
tratamiento linfoma 
linfoblástico

Droga  Dosis Vía Días

Ciclofosfamida  1000 mg/m2  IV 1

Terapia triple  Intratecal 1

Ara-C 75 mg/m2 /d x 4 días SC 1-4, 8-11, 15-18, 22-25 

6 mercaptopurina 60 mg/m2 VO  1-28

Debe administrarse rescate con leucovorín iniciando 36 hrs después del inicio del metotrexate. 

Reinducción

Para la reinducción se describe el contenido de la siguiente tabla:

Tabla 74.

Mantenimiento 
intermedio del 
tratamiento linfoma 
linfoblástico

Droga  Dosis Vía Días

6 mercaptopurina 60 mg/m2 VO 1-60

Metotrexate  200 mg/m2 IV 1, 15, 30, 45

Metotrexate  800 mg/m2 (infusión de 24 hrs) IV 1, 15, 30, 45 

Terapia triple  Intratecal 1, 15, 30, 45

Tabla 75.

Inducción del 
tratamiento linfoma 
linfoblástico

Se establece que cuando el paciente tenga leucocitos > 3000/ml y plaquetas > 100 000/ml continuará con:

Droga  Dosis Vía Días

Dexametasona 10 mg/m2 VO 01-jul

8 mg/m2 VO ago-14

6 mg/m2 VO 15-21

4 mg/m2 VO 22-28

Luego disminuir la dosis c /3 días 
a la mitad, hasta suspender.

Vincristina  1.4 mg/m2 (max 2 mg) IV 1, 8, 15, 22, 28

Epirrubicina 30 mg/m2 IV 1, 8, 15, 22, 28

Asparginasa 10.000 U (2 veces/ sem) IM 4 dosis Inicia el día 2
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Mantenimiento 

Se señala que, al recuperarse, deberá iniciar el mantenimiento que dura 18 meses.

Se describe que debe considerarse la posibilidad de trasplante alogénico en individuos que estén en segunda remisión.

Para el LNH la indicación de RT definitiva es dada solo en aquellas raras situaciones de histología de células grandes que no 
obtienen remisión completa con la QT. En estas circunstancias debe practicarse un abordaje agresivo para llevar al paciente 
a remisión completa. El volumen de tratamiento debe ser la enfermedad residual (región involucrada), la cual es determinada 
por TAC. La dosis es de 40 Gy en fracciones de 1.8 Gy o estándar.

Algunas indicaciones especiales: 
• Síndrome de vena cava superior. DOSIS: 6 Gy en tres Fx.
• Linfomas de SNC. DOSIS 40 Gy. Con fraccionamiento estándar. 
• Linfomas de hueso como tratamiento de consolidación post QT. DOSIS 40 a 50 Gy con Fx de 1.8 a 2 Gy.

El diagnóstico, tratamiento, evaluación y tratamiento de los diferentes tipos de leucemia que aquí se presentan, son 
aquellos definidos en el “Manual de Normas para el Tratamiento de Cáncer en Costa Rica” (341). Los mismos se describen a 
continuación.

La leucemia linfocítica aguda es una enfermedad clonal de progenitores linfoides B o T. Aunque es más frecuente en niños, 
puede presentarse a cualquier edad. En adultos se obtienen porcentajes de remisión que oscilan entre el 70 y 90% y una 
sobrevida libre de enfermedad prolongada entre el 30 y 40% (341).

Diagnóstico y evaluación 

El diagnóstico se establece con una médula ósea con más del 30% de linfoblastos, definidos mediante morfología, citoquími-
ca y citometría de flujo.

Tabla 76.

Reinducción del tratamiento 
linfoma linfoblástico 
(continuación)

Droga  Dosis Vía Días

Ciclofosfamida 1000 mg/m2 IV 1

Terapia triple I Intratecal 1

Ara-c  75 mg/m2 /d x4 días SC 1-4, 8-11

6 mercaptopurina  60 mg/m2 VO 1-15

Tabla 77.

Mantenimiento del 
tratamiento linfoma 
linfoblástico

Droga  Dosis Vía Días

6 mercaptopurina  60 mg /m2  VO  Diario

Metotrexate  20 mg /m2  VO cada semana

Refuerzos cada tres meses:

Vincristina  1.4 mg/m2 (máx 2 mg) IV 1

Prednisona  40 mg /m2  VO  1-7

Terapia triple   Intratecal 1
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Efectuado el diagnóstico, se evaluará cada caso con los siguientes parámetros: 
1. Historia clínica y examen físico con especial atención al estado funcional, la presencia de adenopatías, hepato y/o esple-

nomegalia, manifestaciones del SNC y exploración testicular. 
2. Pruebas de función renal y hepática, deshidrogenasa láctica y determinación de ácido úrico.
3. Estudios citoquímicos de los blastos: coloraciones de PAS, peroxidasa, Sudan, clorobutiratoesterasas, fosfatasa ácida. 
4. Determinación del inmunofenotipo. 
5. Cariotipo si está disponible.

Tratamiento y seguimiento  

El manual sugiere lo siguiente: Alopurinol 300 mg por día para prevenir hiperuricemia, hidratación con alcalinización de la 
orina. Si hay datos de síndrome de lisis tumoral o la leucocitosis es importante, se recomienda uso de trimetropin sulfame-
toxazol para prevenir infección con neumocistis carinii durante el tratamiento de inducción. 

Inducción de remisión (4-6 semanas)

Después de la tabla el manual indica que la terapia triple intratecal incluye los siguientes medicamentos, preparados juntos 
en un volumen de 10-15 ml: metotrexate 12-15 mg, ara-c 40 mg, hidrocortisona 15-100 mg o dexametasona 5 mg 

Igualmente, se describe que si a las 4 semanas no se obtiene la remisión, es necesario dar dos dosis semanales
adicionales de vincristina y epirrubicina.

Intensificación

La intensificación inicia al demostrar la remisión y después de la recuperación hematológica.

Tabla 78.

Inducción de remisión del 
tratamiento para leucemia 
linfocítica aguda

Droga  Dosis Vía Días

Prednisona  60 mg/m2 /d VO ene-28

Vincristina  1.4 mg/m2 (max 2 mg)  IV  8, 15, 22. y 28

Epirrubicina  30 mg/m2 IV 8, 15, 22. y 28

Asparginasa  10.000 U 3 dosis/sem (9 dosis) IM  inicia día 16

Terapia triple  Intratecal 1 y 22

Tabla 79.

Intensificación del 
tratamiento de leucemia 
linfocítica aguda

Droga  Dosis Vía Días

Ciclofosfamida  1000 mg/m2  IV 1

Terapia triple  Intratecal 1

Ara-C 75 mg/m2 /d x 4 días SC 1-4, 8-11, 15-18, 22-25 

6 mercaptopurina 60 mg/m2 VO  1-28
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Mantenimiento intermedio

Esta fase debe iniciar cuando el paciente tenga leucocitos > 3000/ml y plaquetas > 100 000/ml.

Debe administrarse rescate con leucovorín iniciando 36 hrs después del inicio del metotrexate. 

Reinducción

Mantenimiento  

Al recuperarse, iniciar el mantenimiento que dura 18 meses.

Cuando el paciente tenga leucocitos > 3000/m l y plaquetas > 100 000/m l continuará con:

Tabla 80.

Mantenimiento intermedio 
del tratamiento leucemia 
linfocítica aguda

Droga  Dosis Vía Días

6 mercaptopurina 60 mg/m2 VO  1-60

Metotrexate 200 mg/m2 IV 1, 15, 30, 45

Metotrexate 800 mg/m2 (infusión de 24 hrs) IV 1, 15, 30, 45 

Terapia triple  Intratecal 1, 15, 30, 45

Tabla 81.

Reinducción del 
tratamiento para leucemia 
linfocítica aguda

Droga  Dosis Vía Días

Dexametasona 10 mg/m2 VO 01-jul

8 mg/m2 VO ago-14

6 mg/m2 VO 15 – 21

4 mg/m2 VO 22 – 28

Luego disminuir la dosis c /3 días 
a la mitad, hasta suspender.

Vincristina  1.4 mg/m2 (max 2 mg) IV 1, 8, 15, 22, 28

Epirrubicina 30 mg/m2 IV 1, 8, 15, 22, 28

Asparginasa 10.000 U (2 veces/ sem) IM 4 dosis Inicia el día 2

Tabla 82.

Reinducción 
(continuación) del 
tratamiento leucemia 
linfocítica aguda

Droga  Dosis Vía Días

Ciclofosfamida 1000 mg/m2 IV 1

Terapia triple I Intratecal 1

Ara-c  75 mg/m2 /d x4 días SC 1-4, 8-11

6 mercaptopurina  60 mg/m2 VO 1-15

Tabla 83.

Mantenimiento del 
tratamiento leucemia 
linfocítica aguda

Droga  Dosis Vía Días

6 mercaptopurina  60 mg /m2  VO  Diario

Metotrexate  20 mg /m2  VO cada semana

Refuerzos cada tres meses:

Vincristina  1.4 mg/m2 (max 2 mg) IV 1

Prednisona  40 mg /m2  VO  1-7

Terapia triple   Intratecal 1
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Se debe considerar la posibilidad de trasplante alogénico en individuos que estén en segunda remisión.

La leucemia mieloide crónica (LMC) es una enfermedad mieloproliferativa clonal que resulta de la transformación maligna de 
la célula madre hematopoyética y produce hiperplasia mieloide con leucocitosis, esplenomegalia con o sin hepatomegalia. 
La translocación 9;22 se presenta en más del 95% de los pacientes con esta entidad. Dicha mutación produce la fusión de 
los genes BCR-ABL, lo cual codifica para una tirosin quinasa que resulta fundamental en la patogénesis de la enfermedad.

Diagnóstico y evaluación 

La evaluación inicial debe incluir: 

• Historia clínica y examen físico completos. 
• Hemograma. 
• Fosfatasa alcalina leucocitaria. 
• Aspirado de médula ósea con biopsia. 
• Cariotipo. 
• PCR o FISH si están disponibles.

Tratamiento 

El tratamiento de la fase crónica debe hacerse de la siguiente forma: 

• Se debe considerar para trasplante alogénico de células madre a los pacientes menores de 40 años con un donador 
HLA compatible. Los candidatos que cumplan con los criterios de elegibilidad del centro respectivo se orientarán hacia 
este procedimiento y el tratamiento previo se realizará con hidroxiurea 1-6 gr/d.

• Los pacientes que no son candidatos a trasplante recibirán mesilato de imatinib a una dosis inicial de 400 mg/d y a 
evaluar según la evolución. En este caso la evaluación deberá hacerse mediante hemograma, y cariotipo y/o pruebas 
moleculares al menos cada seis meses. El tratamiento posterior se definirá de la siguiente forma: 

       Evaluación de la respuesta citogenética o molecular a los seis meses:
 -Respuesta completa: se continúa con imatinib a la misma dosis. 
 -Respuesta parcial: se continúa con imatinib a la misma dosis. 
 -Respuesta menor: se aumenta la dosis a 600-800 mg/d. 
 -Sin respuesta: recibirán tratamiento alternativo. 
• Evaluación de la respuesta citogenética o molecular a los doce meses:
 -Respuesta completa: se continúa con imatinib a igual dosis.
• Todos los que no hayan obtenido una respuesta completa recibirán tratamiento alternativo. Todos los pacientes en 

quienes se presente recaída o progresión de la enfermedad después de una respuesta inicial recibirán tratamiento alter-
nativo de acuerdo con la situación. 

• Los pacientes que tengan contraindicación para recibir imatinib o que no reúnan condiciones adecuadas para trasplante 
podrán recibir alguna de las siguientes alternativas:

Hidroxiurea: 1-6 g por día según el nivel de leucocitos. Cuando los conteos de leucocitos sean cercanos a los 20 
000/ul se puede continuar con dosis de 1-2 g por día. El tratamiento se debe descontinuar si los leucocitos son
inferiores a 5000/ul. 

Busulfán: 4-6 mg por día según el nivel inicial de leucocitos. Cuando los niveles de leucocitos sean cercanos a los 20 
000/mm, la dosis puede reducirse a 1-2 mg por día y debe controlarse cada mes. 

Interferón a: después de la disminución inicial de los conteos de leucocitos con hidroxiurea o busulfán. Es recomendable 
iniciar el tratamiento a dosis bajas y aumentarla cada semana con el fin de evitar los efectos secundarios tempranos. Se 
debe iniciar con 3 000 000 u por vía subcutánea o intramuscular cada día durante 6 meses y realizar después de estos 
6 meses, un cariotipo. Si se obtiene una respuesta citogenética, se debe continuar con tratamiento de mantenimiento 
(3 000 000 U/m2 3 veces por semana). Si no ha habido respuesta, es recomendable sustituir el tratamiento.
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Seguimiento 

La respuesta al tratamiento puede medirse como se describe a continuación:

• Respuesta hematológica: desaparición de la esplenomegalia asociada a normalización del hemograma, plaquetas 
menores de 450 000/mm, leucocitos menores de 10 000/ mm y sin células inmaduras en el frotis de sangre periférica. 

• Respuesta citogenética: se clasifica según el grado de supresión del cromosoma Filadelfia. Esta puede ser completa 
(Ph=0%), parcial (Ph 1-34%) o menor (Ph 35- 90%). Una respuesta citogenética mayor es aquella completa o parcial. 

• Respuesta molecular: definida por la ausencia de la proteína de fusión mediante PCR o FISH. Se cuantifica de la misma 
forma que la citogenética.

La leucemia de células peludas es un trastorno linfoproliferativo crónico poco común, que afecta más a los hombres que 
a las mujeres alrededor de los 50 años. De inicio insidioso y curso crónico, no siempre requiere tratamiento. El cuadro 
clínico se caracteriza por pancitopenia, y esplenomegalia, con o sin células peludas circulantes. Es frecuente la imposibilidad 
para aspirar la médula ósea, lo cual hace necesaria la biopsia para el diagnóstico. El nombre obedece a la presencia de 
proyecciones del citoplasma de la célula maligna, es característico además que se tiñan con la fosfatasa ácida, la cual, a 
diferencia de otras células, no desaparece cuando a la coloración se le adiciona tartrato. El linfocito neoplásico expresa los 
siguientes antígenos de superficie CD22, CD25, CD11c y CD103.

Diagnóstico y evaluación 

• Historia clínica y examen físico completos. 
• Determinación del estado funcional. 
• Hemograma, biopsia y aspirado de la médula ósea. 
• Coloración de fosfatasa ácida con y sin tartrato. 
• Inmunofenotipo de la célula maligna.

Tratamiento 

Indicaciones de tratamiento: 

• Hemoglobina menor de 10 g x dl. 
• Trombocitopenia menor de 100.000 x ul. 
• Neutropenia absoluta menor de 1000 x ul con infecciones recurrentes. 
• Fase leucémica con leucocitos mayores de 20.000 por ul. 
• Complicaciones auto inmunes asociadas. 
• Infiltración de tejidos por células peludas. 
• Esplenomegalia sintomática. El tratamiento de elección para aquellos pacientes con alguno de los criterios anteriores es: 

Cladribine (2 clorodeoxiadenosina) 0.1 mg x Kg. de peso x día en infusión continua por 7 días. 

Tratamientos alternativos: Interferón a Fludarabina.

La leucemia aguda de Promielocitos (LAP) es una variante de la leucemia aguda no linfocítica, que morfológicamente se 
caracteriza por la presencia de promielocitos anormales con gránulos gruesos que ocultan el detalle normal del núcleo y con 
múltiples cuerpos de Auer que forman empalizada, aunque hay una variante agranular. Desde el punto de vista citogenético 
se caracteriza por la presencia de la translocación 15;17 que involucra los receptores nucleares derivados del ácido retinoico. 
Asimismo, se han descrito otras variantes de esta traslocación, t (5;17) y t (11;17) que le confieren resistencia al ATRA.
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Tratamiento 

Inducción 

• ATRA 25-45 mg/m2 / TID, hasta un máximo de 28 días (Nivel de evidencia 1). 
• Se adicionará idarrubicina 10-12 mg/m2/días alternos; 4 dosis a los 7 días o bien si los leucocitos aumentan a más de 

5000/mm3 al 5º o 10º día de tratamiento. 
• El hemograma y las pruebas de coagulación deben controlarse los días 5 y 10. 

Los pacientes con leucocitosis recibirán dexametasona 10 mg c/12 hrs hasta la resolución de la misma.

Consolidación

En el manual se indica la epirrubicina 50 mg/m2 / d; Día 1-3; 3 ciclos. Además, se dan las siguientes alternativas:

Mantenimiento  

Para el mantenimiento se indica el contenido de la siguiente tabla:

Seguimiento   

• Médula ósea y hemograma al inicio del tratamiento y cada ciclo de consolidación.
• Aquellos pacientes que no estén en remisión al día 28 deben ser tratados con el protoclo de inducción de                                              

leucemia aguda no linfocítica. 
• PCR y anormalidades cromosómicas cada 6 meses durante 2 años si hay disponibilidad. 

Recaída 

En caso de recaída se indica:
Trioxido de arsénico 0.15 mg/kg/día.
Días 1-5 (lunes a viernes) hasta lograr la 2ª remisión y posteriormente trasplante alogénico o autólogo con PCR negativa.

Es la leucemia más común en los niños. Históricamente, el rol de la RT en el manejo de la LLA ha sido en la prevención de 
recaídas a nivel de SNC, o el tratamiento de las infiltraciones meníngeas. Con la introducción de más vigorosos agentes 
de QT la necesidad de profilaxis se ha venido reduciendo, y esto es justificable por la neurotoxicidad tardía. En general, 
la política de RT cráneo espinal es solo en pacientes con alto riesgo de recaída meníngea (aquellos pacientes con inicial 
recuento de leucocitos > de 50,000). 

Tabla 84.

Consolidación 
(alternativas) 
del tratamiento 
leucemia aguda de 
Promielocitos (LAP)

Droga  Dosis Días

Darrubicina  5 mg/m2 / d Día 1-4

Epirrubicina 50-60 mg/m2 / d; Día 1-4;

Idarrubicina  12 mg/m2 / d; Día 1;

Mitoxantrona 10 mg/m2 / d; Día 1-5;

Ara-C  3 gr/m2 en 2 hrs c/12 hrs Días 1, 3, 5

Tabla 85.

Mantenimiento 
del tratamiento 
leucemia aguda de 
Promielocitos (LAP)

Droga  Dosis 

ATRA 45 mg/m2 / d Día 1-14 cada 3 meses

6-mercaptopurina  100 mg/m2 / d Continuo durante dos años

Metotrexate 10 mg/m2 / semana Continuo durante 2 años
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POG 9412 

DOSIS Rt craneal 24 Gy para niños > de 1 año y 18 Gy para < 1 año. RT al eje cráneo espinal solo si hay infiltración menín-
gea al momento del diagnóstico. En estas circunstancias el volumen craneal es tratado con 24 Gy y el eje espinal a
dosis de 15 Gy POG 8862.

Los pacientes con recaída extramedular a menudo requieren RT al sitio de alto volumen DOSIS: 24 Gy en 12 Fx. La recaída 
testicular es común sitio de infiltración; estos pacientes reciben 24Gy a todo el contenido escrotal en forma bilateral.

Se hace referencia al protocolo LMA99.

Protocolo LMA 99

El protocolo LMA99 se describe en la siguiente tabla:  

La leucemia aguda no linfocítica es un trastorno mieloproliferativo clonal caracterizado por la proliferación anormal de 
mieloblastos que limitan la función medular normal. Esta población debe estar presente en la médula en más del 20% de las 
células y se clasifica según su capacidad de maduración y de diferenciación. 

Se han definido ocho categorías según la clasificación Franco Americana: M0 Leucemia Indiferenciada, M1 Leucemia 
mieloblástica sin maduración, M2 Leucemia mieloblástica con maduración, M3 Leucemia promielocítica M4 Leucemia 
mielomonocítica aguda, M4Eo Leucemia mielomonocítica con eosinofilia, M5 Leucemia monoblástica A Pobremente 
diferenciada, B Bien diferenciada, M6 Eritroleucemia y M7 Leucemia megacarioblástica.

En cuanto al , la evaluación inicial debe incluir al menos: historia clínica y examen físico, 
hemograma, coagulación: TP, TTP, fibrinógeno, productos de degradación y/o dímeros D, aspirado de médula ósea e 
Inmunofenotipo positivo para más de dos marcadores mieloides y menos de dos marcadores linfoides y/o alguno de los 
siguientes positivos: peroxidasa, sudán negro o esterasas. Es deseable realizar un estudio citogenético para completar la
clasificación y el pronóstico. 

Tratamiento 

Nivel de evidencia 2B: debe incluir al menos un ciclo de inducción y dos de consolidación. 

Edad Profiláctico Terapeútico

Menores de 1 año  No se recomienda No se recomienda 

1 a 2 años  12 Gy 18 Gy

2 a 3 años 15 Gy 18Gy

3 años o más 18Gy 18Gy a 24 Gy

Tabla 86. Protocolo LMA 99

Tabla 87.

Esquema de tratamiento, 
ciclo de inducción nivel 
de evidencia 2B, leucemia 
aguda no linfocítica

Droga Dosis Vía Días 

Idarrubicina 10-12 mg/m2 /d IV 1,2,3

Ara-C 200 mg/m2 /d IV infusión de 24 hrs 1-7

El día 14 se efectuará un aspirado de médula ósea y se procederá de la siguiente manera: a. Si hay menos de un 5 % de blas-
tos, se espera a la recuperación y se pasa a la fase de consolidación. b. Si hay más de un 5 % de blastos, se dará un segundo 
ciclo de inducción. c. Si la médula ósea está hemodiluida y con menos de un 5 % de blastos, se repetirá el procedimiento una 
semana después y se procederá según el resultado. La segunda inducción (Nivel de evidencia 2B) se aplicará sin esperar la 
recuperación en aquellos pacientes que no alcanzaron una remisión con el primero.
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Tabla 88.

Esquema de tratamiento 
segundo inducción nivel 
de evidencia 2B, leucemia 
aguda no linfocítica

Droga Dosis Vía Días 

Idarrubicina 10-12 mg/m2 /d IV 15,16

Ara-C 200 mg/m2 /d IV infusión de 24 hrs 15-19

Ciclo de consolidación

Para iniciar cada consolidación el paciente debe tener: ausencia de infección y mucositis, neutrófilos > 1500/ml, plaquetas 
> 100 000/ml, porcentaje de blastos en la medula ósea < 5 %. Se puede utilizar una de las siguientes alternativas
para cada consolidación:

Tabla 89.

Esquema de 
tratamiento, ciclo de 
consolidación, leucemia 
aguda no linfocítica.

Droga Dosis Vía Días 

Dosis Intermedias de Ara-C 

Idarrubicina 10-12 mg/m2 /d IV 4,5,6

Ara-C 500 mg/m2 /d IV infusión de 2 hrs 1-6

Idarrubicina 10-12 mg/m2 /d IV 5,6,7

Ara-C 1.0 gr/m2 /d IV infusión de 2 hrs 1-6

Dosis Altas de Ara-C

Idarrubicina 10-12 mg/m2 /d IV 1

Ara-C 3gr/m2 /12 hrs IV in-
fusión de 2 hrs 2, 4, 6

Ara-C 1.5 gr/ m2 /12 hrs IV 
infusión de 2 hrs 1-6

Tabla 90.

Esquema de tratamiento 
para pacientes mayores de 
65 años o con comorbilidad 
asociada, leucemia aguda 
no linfocítica

Droga Dosis Vía Días 

Idarrubicina 10-12 mg/m2 /d IV 1, 2

Ara-C 100-200 mg/m2 /d IV infusión de 24 hrs  01-may

Consolidación 

Ara-C 1.5 gr/ m2 /d IV infusión de 2 hrs   1-6

El mieloma múltiple (MM) es una enfermedad neoplásica causada por la expansión monoclonal de células plasmáticas 
asociada a la producción de inmunoglobulinas o fragmentos de ellas. Esto está relacionado con el desarrollo de diversos 
mecanismos: crecimiento tumoral, disminución de la producción normal de inmunoglobulinas, alteración de la hematopoyesis 
normal, lesiones líticas y disfunción renal. 

El diagnóstico de mieloma múltiple se basa en los criterios mayores y menores, el primero comprende: I Plasmocitoma en 
biopsia de tejido, II Plasmocitosis en médula ósea de más de un 30 %, III Pico monoclonal: mayores de 3.5 g /dl de Ig G, de 
2 g /dl de Ig A o más de 1 g de cadenas livianas en orina de 24 hrs y el segundo: Plasmocitosis en médula ósea: entre un 
10 y 30 %, Pico monoclonal menor que el señalado en IIi, Lesiones líticas y Ig G < 6 gr/dl, Ig A < 1 gr/dl, Ig M < 500 mg /dl. El 
diagnóstico requiere la combinación de al menos un criterio mayor y uno menor o la combinación de A+B y C o D.

La evaluación inicial debe incluir: 
• Historia clínica y examen físico completos incluyendo la evaluación del estado 
• funcional. 
• Hemograma. 
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• Nitrógeno ureico, creatinina, calcio sérico, deshidrogenasa láctica, proteína C reactiva, b 2
       - microglobulina. 
• Electroforesis de proteínas, cuantificación de inmunoglobulinas y proteinuria de Bence Jones.
• Aspirado de médula ósea y biopsia de médula ósea cuando el aspirado no sea adecuado. 
• Radiografías de huesos largos. 

El seguimiento de los pacientes debe hacerse mediante: 

• Cuantificación de la gammapatía monoclonal. 
• Aspirado y/o biopsia de médula ósea.

Tratamiento 

Los pacientes con enfermedad indolente no requieren tratamiento. Se debe tratar a todo paciente con enfermedad progresiva 
o aquellos con enfermedad en estadio III. 

• Estos pacientes deben recibir alguna de las siguientes alternativas, todas con nivel de evidencia 2A: 1.                                                                         
Talidomida y dexametasona. 

• Quimioterapia combinada: VAD, CVAD, VCAP. 
• Melfalán prednisolona: se debe evaluar la posibilidad de trasplante de células madre (Nivel de evidencia 1 para el 

trasplante autólogo en pacientes con enfermedad progresiva). 

Los pacientes candidatos trasplante autólogo no deberán recibir melfalán-prednisolona antes de la recolección de las células 
madre. El tratamiento se debe mantener hasta que se obtenga un plateau en el descenso del pico monoclonal.

Tabla 91.

Esquema de 
tratamiento mieloma 
múltiple

Droga Dosis Días

MP: ciclos cada 4-6 semanas

Melfalán 0.15 mg x kg x d 01-jul

Prednisona 60 mg x m2 /d 01-jul

VCAP: ciclos cada 28 días

Vincristina 1 mg 1

Ciclofosfamida 700 mg x m2 1

Epirrubicina 30 mg x m2 1

Prednisona 100 mg x d 1-5

VAD: ciclos cada mes

Vincristina 0.4 mg/d en infusión 2-24 hrs 1-4

Epirubicina 9 mg /m2 en infusión 2-24 hrs 1-4

Dexametasona 40 mg x d 1-4, 9-12,17-20

CVAD

Vincristina 0.4 mg infusión 2-24 
durante los días 1-4 

Epirubicina 9 mg x m2 infusión 2-24 
durante los días 1-4 

Dexametasona 40 mg x d 1-4, 9-12,17-20

Tratamiento de soporte

En presencia de hipercalcemia e imágenes líticas, con riesgo de fractura se debe utilizar ácido zolendrónico 4 mg IV cada 
mes. Si se presentan signos de hiperviscosidad, efectuar plasmaféresis.  Pacientes con anemia e insuficiencia renal deben 
recibir eritropoyetina a una dosis de 100-150 mg tres veces por semana ó 450 mg cada semana.
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La enfermedad de Parkinson (EP) es un proceso neurodegenerativo complejo que se caracteriza por la pérdida progresiva de 
neuronas dopaminérgicas de la sustancia negra pars compacta (SNpc) del mesencéfalo, así como la presencia de inclusiones 
intracelulares llamadas cuerpos de Lewy. Es una enfermedad que normalmente aparece en la edad adulta, su etiología 
es desconocida y en términos generales, la causa subyacente es la combinación de factores ambientales y genéticos. 
Constituye la segunda enfermedad neurodegenerativa más frecuente después de la demencia tipo Alzheimer (344). 

La enfermedad de Parkinson (EP) tiene manifestaciones motoras, no motoras y cognitivas. Las no motoras son muy variadas 
(urinarias, digestivas, psiquiátricas, ect.) y las motoras se presentan cuando la enfermedad se encuentra en una etapa 
avanzada, justo cuando los pacientes suelen realizan la consulta al médico (Comunicación personal, consulta a experto). 
En este sentido, la EP se caracteriza por alteraciones fundamentalmente motoras ( , ), (

) y los signos cardinales típicos son el temblor de reposo que se presenta en el 70% de los casos; la rigidez 
que es característicamente en rueda dentada; y la acinesia, que se presenta tanto en movimientos espontáneos como 
en voluntarios, y típicamente manifiesta con fatigabilidad y decremento progresivo de la amplitud durante movimientos 
repetitivos ( ) (344).

Los tratamientos recomendados según la revisión , realizada 
por Rubén Vallejo C et al. y publicada en el 2020, se resumen a continuación (345). De acuerdo con  
el tratamiento y terapéutica actual de la enfermedad se enfoca en la sintomatología y ninguna terapéutica ha mostrado 
un efecto curativo hasta el momento ( ). Los tratamientos se dividen en dos partes, el tratamiento
farmacológico y el quirúrgico. 

Tratamiento farmacológico

El tratamiento farmacológico se puede clasificar en dos: la terapia dopaminérgica y terapia no dopaminérgica.

Para la , se sugiere empezar con el tratamiento una vez que el paciente desarrolle afectación funcional 
( , 2002). Entre las terapias medicamentosas conocidas para el tratamiento de la EP con síntomas motores 
se pueden nombrar: levodopa/carbidopa ( , 2015), agonistas dopaminérgicos, los cuales, al igual 
que la levodopa, ayudan a disminuir la progresión de la enfermedad ( , 2011), inhibidores de la monoamino 
oxidasa-B, agonistas dopaminérgicos inyectables, inhibidores de la catechol-o-metiltransferasa (COMT), inhibidores de los 
receptores de N-Metil-D-aspartate (NMDA) y anticolinérgicos, los cuales ayudan a reducir el temblor (

); ( ). 

La consiste en medicación de soporte. Entre los fármacos de soporte se encuentran: Inhibidores 
de la colinesterasa (demencia) ( , 2011), antidepresivos tricíclicos, inhibidores de la recaptación de serotonina, 
neurolépticos atípicos, antagonista de los receptores de (NMDA) usado para las disquinesias causadas por la levodopa 
( ). Otras investigaciones también han demostrado que los inhibidores de c-Abl (Abelson non-
receptor tyrosine kinase) pueden prevenir la pérdida de neuronas dopaminérgicas y mejorar el comportamiento motor 
( ). 

Tratamiento Quirúrgico

Aproximadamente desde los años 1940, se han realizado estudios acerca del manejo quirúrgico de la EP y en los últimos 25 
años la se ha transformado en la terapia quirúrgica predominante, la cual requiere una 
cirugía abierta. Las indicaciones para las que se utiliza son para fluctuaciones motoras, disquinesias, temblor y síntomas por 
el efecto adverso de la levodopa ( ).

La  Se han descubierto nuevas técnicas menos invasivas para aplicar la 
neuroestimulación; por ejemplo, la utilización de un ultrasonido enfocado ( ), el cual ha sido 
aprobado para el temblor esencial, y la estimulación magnética transcraneal (EMT).
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Por otra parte, en la revisión “ ”, elaborada por 
señala que el tratamiento de los síntomas debe estar adaptado al tiempo de evolución, fase de la enfermedad (precoz 
versus avanzada), al tipo de sintomatología presente y la discapacidad que conlleva (motora y no motora). Para los aspectos 
motores, la levodopa o precursor oral de la dopamina es el  y fármaco más eficaz para el tratamiento de las 
manifestaciones motoras de la EP. Sin embargo, actualmente existen otras múltiples estrategias terapéuticas farmacológicas 
que se resumen en la siguiente tabla (344).  

*Pueden inducir alucinaciones y/o psicosis

Tabla 92.

Fármacos comúnmente empleados en el manejo de la enfermedad de Parkinson (344)

Indicación 
Dosis inicial  

(mg)
Posología  
habitual

Dosis de  
mantenimiento  

(mg/día)
Efectos adversos  más relevantes

Manifestaciones motoras

Rasagilina* 1 cada 24h  1 cefaleas, náuseas, pesadillas, tci

Levodopa/ 
Carbidopa* 

50/12.5 cada 8h  300/75 - 1000/100 náuseas, hipotensión,  
fluctuaciones motoras

Rotigotina* 2 cada 24h  6 - 8 náuseas, edema ee. ii,  
somnolencia, tci, rash

Ropinirol* 0,25 sr | 2 er,0 cada 8h sr | cada 
24h er 

1,5-3 | 8-24 náuseas, edema ee. ii,  
omnolencia, tci

Pramipexol* 0,088 sr | 0,26 
er 

cada 8h sr | cada 
24h er 

1,1-3,3 | 1,05-3,15 náuseas, edema ee. ii,  
somnolencia, tci

Apomorfina  subcutánea* 1 - 10 según prescripción 3-30 náuseas, hipotensión, tci, nódulos

Entacapona* 200 cada 8h  600-2000 clínica gastrointestinal, orina rojiza

Tolcapona* 100 cada 8h  300-600 hepatotoxicidad (vigilar),  
gastrointestinales

Trihexifenidilo* 1 cada 8h  5-15 deterioro cognitivo,  
gastrointestinales, 

Disquinesias/fluctuaciones

Amantadina* 100 cada 24h  200 (2 tomas) edema, livedo reticularis, insomnio, tci

Safinamida 50 cada 24h  50-100 náusea, mareo, fatiga, cefalea

Depresión/ansiedad

Nortriptilina 20 - 40 cada 8h  30-150 sequedad de boca, estreñimiento, hipoten-
sión

Venlafaxina 75 cada 12h  150-375 astenia, gastrointestinales,  
disfunción sexual

Paroxetina 20 cada 24h  60 hipotensión, gastrointestinales, disfunción 
sexual

Psicosis/tci1

Clozapina 12.5 cada 12h  200-300 agranulocitosis (vigilar), somnolencia

Quetiapina 25 cada 12/24h  150 somnolencia, hipotensión,  
gastrointestinales

Rbd2

Clonazepam 0,25-0,5 por la noche  0,5-4 somnolencia, fatiga, mareo

Melatonina 3 por la noche  3-12 somnolencia, fatiga, mareo
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Por último, en “Enfermedad de Parkinson: fisiopatología, diagnóstico y tratamiento”, de  (2018) (346), se 
detallan algunas fármacos utilizados para el tratamiento de los síntomas motores. A continuación, se presenta una síntesis                             
de su propuesta:

Existen diferentes opciones farmacológicas disponibles para el tratamiento inicial de la EP, las cuales dependen del 
compromiso funcional del paciente en las actividades laborales o cotidianas y la percepción de este frente a su enfermedad. 

Levodopa

La levodopa es el fármaco más importante utilizado en el tratamiento de la EP; es un precursor de la dopamina que no sufre 
la rápida degradación de esta en el tracto gastrointestinal, pero que sí se degrada en la circulación sistémica, por lo cual 
se prescribe junto a inhibidores de la descarboxilasa (carbidopa o benserazida). Gracias a ella se logra disminuir las dosis 
necesarias y los efectos secundarios, pues permite una mayor distribución en el sistema nervioso central. 

Se inicia con una dosis baja, usando tabletas de 100 mg levodopa y 25 mg de carbidopa. Se indica la mitad de la tableta dos 
o tres veces al día acompañada de las comidas, luego de lo cual se puede titular durante varias semanas hasta alcanzar la 
tableta completa tres veces al día, una gran parte de los pacientes mostrarán una buena respuesta con una dosis diaria de 
300-600 mg dividida tres o cuatro veces al día.

Agonistas dopaminérgicos

Este grupo de medicamentos genera una estimulación directa sobre los receptores de dopamina, destacándose entre ellos 
el ropinirol, el pramipexol y la rotigotina. Los agonistas de la dopamina están asociados a menos fluctuaciones motoras y 
discinesias en comparación con levodopa y se los considera ahorradores de levodopa porque retrasan la necesidad de 
emplear este medicamento y, por lo tanto, la aparición de discinesias asociadas al tratamiento. 

Las dosis iniciales deben ser bajas y aumentarse progresivamente. Pramipexole se inicia con 0,125 mg tres veces al día hasta 
llegar a 1,5-4.5 mg/día; la rotigotina se inicia en parches de 2 mg para 24 horas hasta 16 mg en 24 horas; mientras que el 
ropinirol se empieza con 0,25 mg tres veces al día hasta llegar a 3 mg77. 

Inhibidores de la monoaminooxidasa tipo B (iMAO-B)

La selegilina y rasagilina inhiben de manera irreversible la MAO-B, mientras que la safinamida es un inhibidor selectivo y 
reversible de la MAO-B; ambos mecanismos evitan la degradación de la dopamina. 

Las dosis recomendadas son: selegilina 5 mg/día en terapia asociada a levodopa, rasagilina 1 mg/día en monoterapia o 
0,5-1 mg/día en terapia con levodopa y safinamida 50-100 mg asociada a levodopa. Los efectos adversos incluyen náuseas, 
cefalea, mareo, hipotensión ortostática, confusión y alucinaciones.

Amantadina

Este medicamento con propiedades antivirales bloquea los receptorees NMDA (N-metil-D-aspartato) de glutamato, tiene 
acción anticolinérgica y aumenta las concentraciones de dopamina. La dosis diaria es de 300 mg/día, dividida en tres dosis.

Anticolinérgicos

A este grupo pertenecen el trihexifenidilo, la benztropina y el biperideno, que están indicados en los pacientes con temblor 
que no responde a levodopa o agonistas dopaminérgicos, y en pacientes jóvenes sin compromiso cognitivo que presentan 
temblor incapacitante con poca bradicinesia y rigidez. 

La dosis inicial de trihexifenidilo es de 1 mg/día hasta alcanzar 6 mg/día dividido en tres dosis; la benztropina se inicia con 
0,5-1 mg/día hasta 3-6 mg/ día, dividido en tres dosis; y el biperideno, que es el único de estos medicamentos disponible en 
nuestro medio, se inicia con 2 mg dos a tres veces al día hasta 16 mg/día.

Inhibidores de la Catecol-O-metiltransferasa (i-COMT)

La tolcapona y entacapona evitan el metabolismo de L-dopa a 3-O-metildopa, con lo cual aumentan la vida media plasmática 
de la levodopa cuando se dan simultáneamente con esta. La dosis inicial de tolcapona es 100 mg tres veces al día, aunque 
no está disponible en nuestro medio; la dosis de entacapona es de 200 mg con cada tableta de levodopa, hasta un máximo 
de ocho dosis por día.
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Tabla 93. Manejo de los síntomas no motores (346)

Demencia Rivastigmina, donepezil, galantamina, memantina.

Ansiedad Tratar los períodos “wearing o�”, benzodiazepinas, modificar AD.

Depresión Pramipexole, ATC.

Apatía Metilfenidato, levodopa, AD.

Alucinaciones y psicosis Modificar: iMAO-B, anticolinérgicos, amantadine, AD Clozapina, quetiapina.

Hipotensión ortostática Métodos no farmacológicos. Midrodine, fludrocortisona. 

Insomnio, higiene del sueño Levodopa, zolpidem, trazodona.

Sialorrea Anticolinérgicos.

Disfunción vesical Ejercicios de piso pélvico-Anticolinérgicos.

Somnolencia diurna excesiva Modafinilo-Modificar o ajustar AD.

TCSR Clonazepam.

Disfunción eréctil Sildenafil-Apomorfina.

Dolor Ajustar terapia, AINES, antidepresivos.

Otras terapias

La terapia génica, terapia celular para trasplantes autólogos, trasplantes de células nigrales dopaminérgicas fetales y el 
uso de factores neurotrópicos son posibilidades terapéuticas. Se debe tener en cuenta también los tratamientos no 
farmacológicos que incluyen la terapia física, ocupacional, del habla, de la deglución, psicológica, el entrenamiento en la 
marcha y balance que son particularmente importantes en las fases avanzadas de la EP, razón por la cual se necesita de un 
equipo interdisciplinario para lograr un abordaje integral de los pacientes con EP.

Este apartado se basa en la información obtenida a partir de una consulta a experto realizada en 2021, a la jefatura del 
servicio de Neurología del Hospital San Juan de Dios y dirección de la Clínica del Párkinson de Costa Rica. 
En Costa Rica, para el diagnóstico normalmente se realizan exámenes médicos de rutina, pero no existe una ruta de 
diagnóstico como tal. El diagnóstico depende de las características y manifestaciones de la enfermedad de cada paciente. 
En un primer momento el paciente es enviado a observación neurológica y allí se le pueden enviar estudios de química, 
imagen cerebral, resonancias, etc. En casos excepcionales, y cuando se tienen dudas sobre el diagnóstico de la enfermedad, 
se envía un examen con TRODAT (biomarcador), donde se realiza una medición de dopamina en el cerebro.  

Es importante mencionar que en Costa Rica existe una brecha importante entre la manifestación de la enfermedad y el 
diagnóstico, debido a que los casos se detectan cuando se presentan las manifestaciones motoras, lo que significa un 
diagnóstico tardío.

En relación con los fármacos que normalmente se utilizan en el país 
para el tratamiento, se pueden destacar los siguientes:

1. Dopamina (levodopa), un medicamento que solamente se 
utiliza para el párkinson. 

2. Anticolinérgicos (se usan para el temblor).
3. Biperideno.
4. Antidepresivos tricíclicos o antidepresivos. 
5. Agonistas de dopamina como la bromocriptina y agonistas de 

segunda generación. (NOLOM). 

En el país no existe una guía específica para el tratamiento del 
párkinson, debido a que cada paciente presenta necesidades 
y tratamientos distintos; por ejemplo, existen pacientes que se 
refieren a psiquiatría, gastroenterología, urología, trabajo social, etc.

En algunos casos los pacientes requieren rehabilitación y/o 
intervenciones quirúrgicas (estimulación cerebral profunda) 
que solamente se realizan en el hospital México. Todo esto va a 
depender del juicio clínico. 

El párkinson  puede ser manejado a través de los departamentos 
de neurología, geriatría, medicina interna y eventualmente 
neurocirugía; sin embargo, se da principalmente a través de 
servicios de neurología. Cabe destacar que Costa Rica cuenta 
con una clínica para la atención del párkinson, que se encuentra 
ubicada en el Hospital San Juan de Dios. Esta clínica trabaja en 
conjunto con la Universidad de Costa Rica, donde además se 
investigan temas referentes a la enfermedad. 

Es importante mencionar que el país no cuenta con capacidad para 
ofrecer una respuesta rápida a la enfermedad, posee poco person-
al especializado (18 neurólogos de la CCSS) y, evidentemente, la 
pandemia por la COVID-19 ha afectado el servicio de atención y los 
recursos disponibles.
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Consideraciones finales de la

SECCIÓN 4
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• De acuerdo con la revisión global de literatura científica, se ha encontrado asociación entre el uso de algunos plaguicidas 
y eventos de salud como el cáncer o párkinson. Sin embargo, la mayoría de los estudios epidemiológicos indican que no 
es posible establecer causalidad entre las variables. Asimismo, en Costa Rica tampoco existe un estudio epidemiológico 
que estime la cantidad de casos debidos a toxicidad crónica.

• Para estimar la cantidad de casos atribuibles a toxicidad crónica se requiere de estudios epidemiológicos con 
metodologías robustas.

• A pesar de las limitaciones para estimar dicha asociación, se reconoce que existe evidencia en otras latitudes del mundo 
sobre la relación entre el uso de plaguicidas –glifosato, mancozeb, diazinón, 2.4-D, paraquat y clorotalonil– y la incidencia 
de las siguientes enfermedades: eventos por tumor maligno de los bronquios y del pulmón, linfoma no Hodking de 
otro tipo y el no especificado, mieloma múltiple y tumores malignos de células plasmáticas, leucemia linfoide, leucemia 
mieloide, leucemia monocítica, otras leucemias de tipo celular especificado, leucemia de células de tipo no especificado, 
otros tumores malignos y los no especificados del tejido linfático, de los órganos hematopoyéticos y de tejidos afines y 
enfermedad de Parkinson.

• La situación general de las enfermedades reportadas en Costa Rica es:

• Se recalca que la ocupación mencionada no indica una asociación con la enfermedad. Además, no se sabe con exactitud 
si la ocupación de uso y manipulación de plaguicidas se relaciona con el uso de glifosato, mancozeb, diazinón, 2.4-D, 
paraquat y clorotalonil. Asimismo, se desconoce el tiempo de ocupación de estas personas en esta actividad económica 
y la magnitud de exposición posiblemente crónica. 

• Aunque en los estudios analizados no se mostró causalidad de un padecimiento con el uso de plaguicidas ni con el 
consumo de hortalizas y frutas con residuos de estos, conviene continuar investigando al respecto y fomentar las buenas 
prácticas y la sensibilización en la población en general y, en especial, en los sectores dedicados a la agricultura. 

• Se destaca, además, la importancia de que en Costa Rica se trabaje en la actualización y generación de nuevas políticas 
públicas en torno al uso de los plaguicidas, aspecto fundamental para la protección de la comunidad agricultora (por la 
exposición ocupacional) y los residentes de zonas cercanas a los diversos cultivos (por exposición ambiental).

• Así mismo, se considera fundamental la generación de alianzas entre sector académico, organizaciones no 
gubernamentales, empresa privada y el Estado para el fomento de nuevas formas de producción agrícola, más sostenibles.

• En esta misma línea de alianza, se recomienda el fortalecimiento de los conocimientos, habilidades y prácticas de la 
población agricultora, para la protección de su salud en un corto, mediano y largo plazo.

• Sobre tratamiento, las patologías descritas pueden considerarse de alto costo, tomando en cuenta aspectos como 
la susceptibilidad individual, el momento del diagnóstico (temprano o tardío), los profesionales que le abordan y la 
respuesta orgánica a los medicamentos propuestos para su curación.

• Asimismo, ante el padecimiento de una enfermedad como las mencionadas, la afectación emocional que afecta a los 
familiares y personas cercanas queda invisibilizada, al igual que el cambio en su situación económica, su dinámica en el 
hogar y su salud en general considerándose el estrés que esto representa.

• Finalmente, vale la pena, a la luz de los hallazgos expuestos en las distintas secciones de este trabajo, cuestionar en qué 
modo el uso de los plaguicidas está comprometiendo el alcance de los Objetivos de Desarrollo Sostenible.

• Tumor maligno de los bronquios y del pulmón; se reportaron entre 2012-2020 un total de 2406 casos, de los cuales 
un 8.35% corresponden a ocupaciones relacionadas con el uso y manipulación de plaguicidas. 

• Linfoma no Hodking de otro tipo y el no especificado reportó entre 2012-2020 un total de 1837 casos, siendo la 
ocupación del 8.11% de las personas afectadas el uso y manipulación de plaguicidas.

• Leucemia linfoide reporta 2651 casos en el periodo antes mencionado, siendo la ocupación del 4.06% de las 
personas afectadas el uso y manipulación de plaguicidas

• Leucemia mieloide reporta 1581 casos entre 2012-2020, siendo la ocupación del 7.27% de las personas afectadas 
el uso y manipulación de plaguicidas.

• Leucemia monocítica estimó 44 casos, siendo la ocupación del 11.36% de las personas afectadas el uso y 
manipulación de plaguicidas.

• Otras leucemias de tipo celular especificado reportaron 28 casos, siendo la ocupación del 3.57.% de las personas 
afectadas el uso y manipulación de plaguicidas

• Leucemia de células de tipo no especificado son 229 casos, siendo la ocupación del 7.42% de las personas 
afectadas el uso y manipulación de plaguicidas.

• Enfermedad de Parkinson reportó 425 casos, siendo la ocupación del 5.65% de las personas afectadas el uso y 
manipulación de plaguicidas.
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Fecha de la entrevista

Hora de inicio

Hora de finalización 

Vía de la entrevista (  ) Virtual: Plataforma: Zoom
(   ) Presencial. Lugar:______________

Actor (  ) CCSS 
(  ) Ministerio de Salud 
(  ) Otro_______________ 

Indicaciones

1. Presentarse con el participante.
2. Consideraciones éticas (grabación y otros)
3. Reiterarle al participante (a) no hay respuestas buenas o malas, (b) puede negarse a responder una pregunta si 

lo considera y (c) su respuesta puede ser “No sé”. 
4. Leer cada una de las preguntas y conforme al contexto y dinámica de la técnica ampliar el conocimiento. 
5. Agradecer el espacio. 
6. En caso de que la persona desee tener los resultados de la investigación, solicitar el correo electrónico (esto solo 

se realizará en caso de que la persona así lo desee con el fin de socializar los hallazgos de este estudio) Correo 
electrónico para devolución de resultados __________________________________

Preguntas

1. ¿Cuál ha sido su acercamiento/ abordaje/ experiencia sobre el tema de plaguicidas y salud? 
2. De acuerdo con estas experiencias, cuáles impactos en la salud reconoce o vincula al uso de agroquímicos en 

Costa Rica (ya sea por población, cultivo, tipo de agroquímico utilizado etc.) ¿Cuáles son los eventos de salud /
enfermedades asociadas a paraquat? (mencionar cada plaguicida)?

3. ¿Reconoce algún agroquímico de especial atención en el país?
4. ¿Conoce registros o bases de datos a las que tenga acceso y pueda compartir o que nos pueda recomendar 

sobre eventos en salud relacionados con plaguicidas?
5. ¿Qué evidencias científicas se encuentran disponibles a nivel país para este tema? ¿Conoce investigaciones/

publicaciones / u otras personas expertas sobre el uso de plaguicidas y los efectos en la salud de Costa Rica?
6. *Dependiendo del actor, ¿cuál es el tratamiento sugerido para estos eventos en salud? ¿Conoce sobre los trat-

amientos –que se utilizan en el país– aplicados a personas que se han intoxicado con plaguicidas o nos puede 
recomendar fuentes de consulta sobre este tema?
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Organización Instancia Estado 

Ministerio de salud: Viceministerio de la Salud Confirmada Efectuada

Protección al Ambiente Humano Confirmada Efectuada

Unidad de Normalización de Servicios de Salud en Ambiente 
Humano
Registro sustancias 

Respuesta 
pendiente 

El Ministerio de Ambiente 
y Energía (MINAE)

Dirección de Gestión de Calidad Ambiental- DIGECA
Secretaría Técnica Nacional Ambiental-SETENA
Tribunal Ambiental Administrativo
Contraloría Ambiental

Respuesta 
pendiente

Ministerio de Agricultura y 
Ganadería (MAG)

Servicio Fitosanitario del Estado Respuesta 
pendiente 

 Ministerio de Trabajo y 
Seguridad Social (MTSS)

Área de Agricultura/Consejo de Salud Ocupacional Confirmada Por efectuarse

Caja costarricense del 
Seguro social (CCSS)

Dirección de Farmacoepidemiología Remitió a 
otra instan-
cia 

Centro Nacional de Control de Intoxicaciones (CNCI). Respuesta 
pendiente 

Instituto Nacional de Se-
guros (INS)

Promoción y Prevención Remitió a 
otra instan-
cia  

Universidad de Costa 
Rica (UCR) 

Instituto de Investigaciones en Salud (INISA) Confirmada Efectuada

Centro de Investigación en Contaminación Ambiental (CI-
CA)-Laboratorio de Análisis de Plaguicidas y Compuestos 
Orgánicos (LAPCO)

Confirmada Efectuada

Universidad Nacional 
(UNA)

Laboratorio de Análisis de Residuos de Plaguicidas (LAREP)
Instituto Regional de Estudios en Sustancias Tóxicas (IRET)

Respuesta 
pendiente 

-

Artículos sobre tratamiento de las enfermedades relacionadas con plaguicidas a partir de la revisión global (Sección 1)

Con respecto a la revisión de literatura científica, solamente se mencionó tratamiento por intoxicación de plaguicidas para 
glifosato, paraquat y diazinón. A continuación, se presentan los principales hallazgos por cada plaguicida en mención.

GLIFOSATO

En la investigación realizada, respecto de la intoxicación aguda, mencionan como tratamiento el uso de esteroides para un 
caso de neumonía eosinofílica aguda en una mujer expuesta a este plaguicida  (119).  

Por otro lado, para el tratamiento de síntomas sistémicos con acidosis metabólica leve, se utilizó la reposición de suero 
bicarbonatado molar, además, se refiere el uso de fármacos presores para la hipotensión arterial (117).  

Acerca de los casos de intoxicación intencional, se menciona como tratamiento el lavado gástrico y la administración de 
carbón activado (1 g/kg peso corporal), reposición hidroelectrolítica y aporte de expansores plasmáticos en los casos de 
hipotensión arterial severa (117).  

PARAQUAT
La intoxicación aguda por paraquat generalmente es potencialmente grave, las cifras de mortalidad alcanzan el 80 % con 
ingesta por vía digestiva superior a 40 mg/kg. El tratamiento incluye descontaminación de la vía digestiva (carbón activado 
y/o tierra de batán por vía oral y extracción del tóxico mediante lavado gástrico).
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Se ha recomendado no referir oxigenoterapia en cuanto la presión parcial de oxígeno en sangre arterial sea superior a 
50mmHg. Además, se ha recomendado hidratación para mantener una función renal y evitar una insuficiencia renal 
prerrenal, suministrando también N-acetilcisteína si se demuestra lesión hepática. Para depuración del plaguicida se ha 
indicado la hemoperfusión con cartuchos de carbón activado, el cual ha demostrado un mejor aclaramiento del tóxico que 
con la hemodiálisis. En caso de no contar con dichas técnicas, se recomienda usar hemofiltración arteriovenosa continua o 
venovenosa continua. Dentro de las posibilidades terapéuticas están la utilización de radioterapia, anticuerpos antiParaquat, 
superóxido-dismutasa, vitaminas C y E2, Propofol y tratamiento inmunosupresor con corticosteroides y ciclofosfamida (151).

Otra investigación indica que la ingestión de paraquat suele producir inflamación de la garganta, lesiones corrosivas en 
el tracto gastrointestinal, necrosis renal, necrosis hepática y fibrosis pulmonar. Con la ingestión de paraquat debe evitarse 
la administración de oxígeno, ya que puede producir más fibrosis; los agentes inmunosupresores, por el contrario, han 
mejorado los resultados. Se recomienda descontaminación gástrica con bentonita, o Fuller, hemodiálisis y uso de 
N-Acetilcisteína. Se menciona incluso que en caso de una toxicidad pulmonar grave el único tratamiento sería el trasplante 
pulmonar, sin embargo, el pulmón trasplantado podría ser susceptible de daño debido a la redistribución del paraquat
en el organismo (347). 

Otro estudio reafirma que la administración excesiva de oxígeno es mejor evitarla dado que puede agravar la toxicidad del 
plaguicida (152). En First A�liated Hospital of PR China Medical University (Shenyang, China) se estudiaron 194 pacientes 
con intoxicación aguda por paraquat hospitalizados entre abril de 2012 y enero de 2014, cuyo tratamiento incluyó lavado 
gástrico y catarsis (administración oral de 100 a 250 ml de manitol al 20%); mientras que para excluir el veneno absorbido se 
estableció hemoperfusión, hidratación y diuresis. Además, se aplicó terapia antioxidante en forma de aplicación de vitaminas 
C y E; y  tratamientos sintomáticos y de apoyo, incluido el apoyo a la función de los órganos y la corrección del desequilibrio 
ácido-base y electrolítico (348).

Una investigación donde analizaron 58 registros de intoxicación por paraquat en adultos durante un periodo de 10 años 
reportó que el 44,8% de las personas que recibieron ventilación mecánica fallecieron, así como un 78.1% de los que recibieron 
hemoperfusión (349). A partir de registros clínicos de un Hospital de China de 2005-2015 se reportó el lavado gástrico 
como tratamiento a la intoxicación aguda por paraquat (350). Mientras que otro estudio de cohorte retrospectivo a partir de 
revisión de registros médicos de pacientes con intoxicación por paraquat (n=244) nos indica el uso de la Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI) e indica que la tasa de mortalidad fue del 80.3 % (351).

Un reporte clínico en Colombia (2008) expone el caso de un hombre de 18 años sin antecedentes de patologías que 
consumió, por ingesta intencional, aproximadamente 80 ml de paraquat (formulación al 25%), lo cual le causó un síndrome 
de distrés respiratorio del adulto (SDRA) diagnosticado a partir de una radiografía de tórax. Se realizó una endoscopia 
digestiva alta, que mostró una quemadura de grado II en la hipofaringe del paciente. A partir de lo anterior, se le hizo un 
manejo con Sucralfate. El tratamiento incluyó lavado gástrico y tierra de Fuller –solución acuosa al 30%–. Finalmente, el 
paciente desarrolló compromiso pulmonar y renal, y requirió traslado a Cuidados Críticos Intensivos –UCI–, los cuales fueron 
manejados con pulso de ciclofosfamida a 15 mg/kg/día por 2 días, metilprednisolona 1g/día por 3 días y dexametasona 5 mg 
IV cada 6 horas por 5 días con una evolución clínica satisfactoria (153).

En Chile se obtuvo un reporte de caso por intoxicación aguda por paraquat –ingesta de 30 mL (138 mg/kg) por intención 
suicida. Se encontraron úlceras orales y faríngeas en el paciente. Se le realizó una tomografía computarizada de tórax que 
mostró foco de condensación pulmonar compatible con neumonía basal izquierda. Como parte del tratamiento se inició con 
hidratación parenteral, hemodiálisis, antibióticos empíricos y, finalmente, requirió ingresar a cuidados intensivos. Como parte 
del proceso, además se realizó endoscopía digestiva alta diferida (154).

Por su parte, se cuenta con un reporte de caso de Sudáfrica por intoxicación aguda por paraquat. Al quinto día, el paciente 
presenta múltiples lesiones hemorrágicas ulcerosas en boca y faringe, e insuficiencia respiratoria. A partir de este momento 
se le suministró antibióticos por vía intravenosa y suplementos de oxígeno. La insuficiencia respiratoria no mejoró y por tanto 
requirió ser trasladado a la unidad de cuidados intensivos para recibir soporte (155). 

En una serie de casos, se reportaron dos intoxicaciones por ingesta de 10-15 ml de paraquat. Las personas afectadas 
presentaron dolor abdominal difuso, náuseas, vómitos y diarrea profusa. Uno de los casos presentó saturación arterial de 
99 %. El tratamiento administrado fue N-acetilcisteina como antioxidante y descontaminación intestinal con carbón activado 
y tierra de Fuller. Aunado a ello, se le suministró sulfato de magnesio como purgante y abundante hidratación con glucosa 
al 5 %; además, se forzó diuresis con diuréticos de asa. Posteriormente, se realizó hemoperfusión con carbón activado (156).

En China, una investigación señaló la asociación entre fibrosis pulmonar en pacientes por intoxicación paraquat. En concreto,  
se revisaron 120 expedientes de pacientes entre 2012-2014; de estos, un 32.5 % fallecieron y el 44.2 % desarrollaron fibrosis 
pulmonar (166). También en China, se valoraron las intoxicaciones por paraquat en niños.
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Se tomaron 123 registros del Departamento de Pediatría en el Segundo Hospital Universitario West China de la Universidad 
de Sichuan (2012-2017), de los cuales un 81.3 % fueron dados de alta. Se reportaron dos muertes; una de ellas se debió 
a insuficiencia respiratoria. En cuanto al protocolo de atención para aquellos pacientes que se presentaron dentro de 
las primeras 4 a 6 horas, se les realizó un lavado gástrico y descontaminación gastrointestinal. Además, se menciona el 
tratamiento de purificación de sangre –hemoperfusión, hemodiálisis, hemofiltración o recambio plasmático– administrado al 
64.2 % y hemoperfusión a un 43.9 % (167).

DIAZINÓN
En el caso del plaguicida diazinón, se identificaron casos de intoxicación aguda en niños. El tratamiento utilizado fue atropina, 
con una mediana de cinco días (203). 


