PUNTOS
IMPORTANTES

Se absorbe a través de la
piel, el pulmon y el tracto
gastrointestinal

Las fatalidades informadas
han ocurrido entre personas
que trabajaban en
ambientes calurosos

Senales y Sintomas:

Irritacion de la nariz,
garganta y 0jos

La hipertermia, espasmos
musculares, temblores,
respiracion dificil y la
constriccion del pecho
indican envenenamiento
serio

Tratamiento:

No existe un antidoto
especifico

Control de la fiebre,
reemplazo de fluidos,
oxigeno
Descontaminacion de los
0jos, piel, pelo y ropa
Monitorear el estado
cardiaco, controlar la
agitacion

Contraindicaciones:

Los salicilatos para el
control de la fiebre
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CAPITULO 10

Pentaclorofenol

Al presente, el pentaclorofenol (PCP) esta registrado en los Estados Unidos sola-
mente como pesticida de uso restringido para la conservaciéon de madera. E1 PCP
ha sido utilizado como herbicida, alguicida, defoliante, conservador de madera,
germicida, fungicida y molusquicida.! Como conservador de madera, por lo ge-
neral se aplica en una solucion al 0,1% en esencias minerales, combustoleo Nam.
2 o queroseno. Es usado para tratar la madera a presiéon en una concentracién al
5%. Los herbicidas han contenido concentraciones mayores.

El pentaclorofenol se volatiliza a partir de la madera y de los productos
textiles tratados. El mismo tiene un significativo olor fendlico, que aumenta
cuando el material es calentado. Las superficies interiores tratadas en exceso
pueden ser una fuente de exposicién suficiente como para causar irritacion de
los ojos, nariz y garganta.

El PCP técnico contiene cantidades bajas de fenoles clorados (4-12%) ade-
mas de trazas de clorobenzodioxinas, clorobenzotfuranos y clorobencenos. La
combustioén incompleta de madera tratada con PCP puede conducir a la for-
mulacién de estos compuestos.

Toxicologia

El PCP se absorbe bien a través de la piel, el pulmén y el tracto
gastrointestinal. En animales la DL, dermal es de la misma magnitud que la
oral. En exposiciones agudas, es rapidamente excretada, principalmente en la
orina, como PCP inalterado y como PCP glucurénido. En exposiciones croni-
cas, se ha informado que la eliminacién de la vida media ha sido muy prolon-
gada, de hasta 20 dias.? En otro estudio, tres voluntarios ingirieron dosis orales
consecutivas de PCP,y también se encontrd una vida media de 20 dias. La larga
vida media fue atribuida a la baja excrecion urinaria causada por el alto nivel de
unién proteinica.’ Una gran fraccion del PCP absorbido esti fijado a proteinas
en la sangre. Este es ampliamente distribuido a otros tejidos del cuerpo, inclu-
yendo los rifiones, corazon y las glandulas suprarrenales.

El PCP es irritante para las membramas mucosas y la piel en concentraciones
adecuadas. La dermatitis por contacto ocurre cominmente en trabajadores que
manipulan el compuesto. En un estudio de empleados envueltos en la fabricacién
de PCP, se encontr6 cloracné en 7% de los trabajadores, y el riesgo fue
significativamente mayor entre los empleados con contacto cutineo documenta-



do en comparacién con empleados sin contacto cutineo.* La urticaria también
ha sido informada como un sintoma poco comun en personas expuestas.

El mecanismo principal de accién tdxica es el incremento en el metabolis-
mo oxidante celular, como resultado del desacoplamiento de la fosforilacion
oxidante. La produccién de calor aumenta y conduce a la hipertermia. Este
estado clinico imita las sefiales y sintomas encontrados en el hipertiroidismo.
Internamente, las grandes dosis son toxicas para el higado, rifiones y el sistema
nervioso.

Como resultado de experimentos con animales de laboratorio, se ha infor-
mado que el PCP tiene propiedades fetotoxicas y embriotdxicas y que se une a

56 La evidencia epidemioldgica sugiere que las

varios receptores hormonales.
personas expuestas pueden sufrir el riesgo de abortos espontaneos, reduccion
en el peso de nacimiento y otras formaciones defectuosas.”®

La albuminuria, glicosuria, aminoaciduria y una elevacién en el nitréogeno
ureico sanguineo reflejan dafos renales. El agrandamiento del higado, anemia y
leucopenia se han informado en algunos trabajadores con exposiciones masivas.
La elevacion de la fosfatasa alcalina en el suero, AST, y enzimas deshidrogenasas
(LDH - por sus siglas en inglés) indican una lesion de importancia en el higado,

en la que se incluyen dafio celular y cierto grado de obstruccién biliar.

Senales y Sintomas de Envenenamiento

La irritacién de la nariz, garganta y ojos es el efecto mas comtn del PCP
que se encuentra en el aire, el que causa congestionamiento de nariz y garganta
con sensacién de escozor y lagrimeo. La exposiciéon dermal conduce a derma-
titis por contacto, pero rara vez ocasiona urticaria difusa o cloracné. Casos indi-
viduales de dermatits con exfoliacién de las manos, urticaria difundida y
angioedema de las manos han sido informados en trabajadores con gran
exposicion. Varias muertes infantiles ocurrieron en una guarderia en la cual se
habia utilizado un enjuague de panales que contenia PCP.

Ha ocurrido envenenamiento severo y muerte como resultado de una
exposicion intensa al PCP. El envenenamiento agudo ocurre con la absorcién
sistémica, la cual puede ocurrir con una dosificacion suficiente a través de
cualquier ruta. La mayoria de los envenenamientos ocupacionales ocurren por
contacto dérmico. Los indicadores del envenenamiento agudo severo son la
hipertermia, espasmos musculares, temblor, respiraciéon dificil y constricciéon
del pecho. El paciente también podria quejarse de dolor abdominal y exhibir
sintomas de vomito, inquietud y confusién mental. Otras sefiales y sintomas de
envenenamiento sistémico, informados con frecuencia, incluyen la transpiracién
excesiva, debilidad, mareo, anorexia y sed intensa. Los trabajadores expuestos
durante largos periodos de tiempo pueden experimentar pérdida de peso.

La mayoria de las fatalidades entre adultos han ocurrido en personas que
trabajaban en ambientes calurosos, entre los cuales la hipertermia es poco tole-

Productos Comerciales
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La sal de sodio es el
pentaclorofenato sédico.
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rada. Casos de anemia aplastica y de leucemia, asociados temporeramente a la
exposicion del PCP, también han sido informados. No se establecieron relacio-
nes casuales en estos casos.” La neuropatia periferal también ha sido informada
en algunos casos de exposicion ocupacional; sin embargo, una relacién casual
no ha sido apoyada por estudios longitudinales.'

Confirmacion de Envenenamiento

Sise sospecha envenenamiento debido a exposicidn, sintomas y senales, no
debera posponerse el tratamiento hasta que se confirme el diagnostico.

El PCP puede medirse en sangre, orina y tejido adiposo mediante
cromatografia gas-liquido. Los niveles plasmaticos pueden ser mucho mayores
que los urinarios (el radio de sangre a orina es de 1,0 a 2,5), por lo cual debe
tenerse sumo cuidado en la interpretacion de los resultados.!” ! No existe una
determinacion clara de lo que constituye un nivel anormalmente alto de PCP,
y existe una gran variacion entre las diferentes referencias. La mayoria de la
informacidn, en lo que a las concentraciones séricas en relacién a la toxicidad se
refiere, esta basada en casos individuales o en pequefios estudios de pacientes.
Existen informes de infantes asintomaticos con concentraciones séricas de has-

11,12

ta 26 partes por millén (ppm).'"'* Sin embargo, la mayoria de los informes de

exposicion no ocupacional entre el publico en general envolvieron concentra-

ciones en el promedio de partes por billon.! >3

La comida es probablemente
la fuente principal de esta dosificacién de nivel de nanogramo.' Las concentra-
ciones séricas entre personas expuestas ocupacionalmente a menudo exceden 1
ppm." Un informe de un caso letal describe el nivel plasmatico de 16 ppm,'®
pero la mayoria de los casos envuelven concentraciones séricas de 100 ppm o
mayores.'" 7 Es razonable asumir que concentraciones mayores de 1 ppm son
consistentes con una exposicion poco usual y que las concentraciones de aproxi-

madamente 100 ppm son causa de gran preocupacion.

Tratamiento

1.Tratamiento de apoyo y control de hipertermia. No existe un antidoto
especifico para el envenenamiento; por lo tanto el tratamiento de apoyo incluye
oxigeno, substitucion de fluidos, y lo mas importante, control de la fiebre.

Reduzca la temperatura corporal elevada a través de medios fisicos. Admi-
nistre banos con esponja y utilice abanicos para aumentar la evaporaciéon.'® En
pacientes conscientes, administre por via oral, liquidos tan frios y azucarados
como puedan ser tolerados. También pueden utilizarse cobijas frias y fundas de
hielo en el cuerpo.

La terapia antipirética con salicilatos es enérgicamente contraindicada,
debido a que los salicilatos también desacoplan la fosforilacion oxidante. Se
cree que otros antipiréticos no ofrecen resultado alguno debido a la naturaleza



del mecanismo periferalmente indirecto de la hipertermia en este envenena-
miento. No se ha probado la seguridad ni la efectividad de otros antipiréticos.

Para minimizar la anoxia tisular, administre oxigeno continuamente por
mascarilla. A menos que no haya manifestaciones de edema cerebral o pulmonar
o de funcién renal inadecuada, administre fluidos intravenosos para restaurar la
hidratacién y sostener los mecanismos fisiologicos para la pérdida de calor y
disposicion toxica. Monitoree los electrolitos séricos, ajustando las infusiones
intravenosas para estabilizar las concentraciones de electrolitos. Observe el con-
tenido de albtimina y células urinarias, y mantenga un registro exacto por hora
de la absorcién/excrecion para evitar la sobrecarga de fluidos si disminuye la
funcidn renal.

Advertencia: Ante la presencia de edema cerebral y/o deterioro renal,
fluidos intravenosos deben ser administrados cuidadosamente para evitar un
aumento en la presidn intracraneal y edema pulmonar. Podria indicarse la
monitorizacion de la presion venosas y pulmonar de cuna. Pacientes en estado
critico deberan ser tratados en una unidad de terapia intensiva.

2. Descontaminacion dérmica. Enjuague el quimico de los ojos utilizando
cantidades abundantes de agua limpia.Trate la descontaminacién dérmica como
fuera delineado en el Capitulo 2.

3. Monitoreo cardiopulmonar. En casos de envenenamientos severos,
monitoree cuidadosamente el estado pulmonar para asegurar un intercambio
adecuado de gases. Monitoree el estado cardiaco por electrocardiograma para
detectar arritmias. El agente toxico en si, y las alteraciones severas de los
electrolitos podrian predisponer a la persona a arritmias y a debilidad miocardica.

4. Neurologico. Para reducir la produccion de calor en el cuerpo, controle la
agitacidn y la actividad motora involuntaria con sedantes. El lorazepam y otras
benzodiazepinas deberian ser efectivos, aunque el uso de estos medicamentos
en este tipo de envenenamiento no ha sido informado. Si se escoge el lorazepam,
debera administrarse lentamente por via intravenosa.

5. Descontaminacion gastrointestinal. Si el PCP ha sido ingerido en can-
tidades suficientes como para causar envenenamiento y el paciente presenta
sintomas en una hora, debera considerarse la descontaminacion gastrica como
fuera delineada en el Capitulo 2.

6. Nutricion. Durante la convalecencia, debera administrarse una dieta alta en
calorias y vitaminas para restaurar el tejido graso y los carbohidratos. Disuada el
contacto subsecuente con el veneno durante 4 a 8 semanas (dependiendo de la
severidad del envenenamiento) para permitir una completa restauracion del
proceso metabdlico normal.
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Dosificacion de Lorazepam

 Adultos: 2 a 4 mg/dosis intravenosa durante 2 a 5 minutos. Repetir de
ser necesario hasta un maximo de 8 mg en un periodo de 12 horas.

* Adolescentes: La misma dosis que los adultos, con la excepcion de

que la dosis maxima es de 4 mg.

* Nifios menores de 12 afios: 0,05 a 0,10 mg/kg por via intravenosa du-
rante 2 a 5 minutos. Repetir de ser necesario 0,05 mg/kg 10 a 15
minutos después de la primera dosis, hasta una dosis maxima de 4 mg.

Advertencia: Esté preparado para asistir la ventilacidén pulmonar me-
canicamente si se deprime la respiracion, a intubar la traquea si ocurre
un laringospasmo y a contrarrestar las reacciones que causen hipotension.

Estructura Quimica
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