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PUNTOS
IMPORTANTES

• Herbicidas altamente
tóxicos

• Afectan el sistema hepático,
renal y nervioso

Señales y Síntomas:

• Transpiración profusa, sed,
fiebre, dolor de cabeza,
confusión, malestar y
lasitud

• Hipertermia, taquicardia y
taquipnea en casos serios

• Manchas características
amarillas en la piel y el
cabello por lo general
indican contacto tópico

Tratamiento:

• No existe un antídoto
específico

• Substitución de oxígeno y
fluidos, y control de
temperatura

• Descontaminación de la
piel, cabello y ropa

Contraindicaciones:

• Terapia antipirética con
salicilato

• Atropina

CAPÍTULO 11

Herbicidas Nitrofenólicos y
Nitrocresólicos

Estos agentes altamente tóxicos tienen muchos usos en la agricultura mundial,
como herbicidas (matamalezas y defoliantes), acaricidas, nematicidas, ovicidas y
fungicidas. La mayoría de los  productos técnicos son relativamente insolubles
en agua, se disuelven en disolventes orgánicos y se formulan como emulsiones
para aplicarse como rocíos. Existen algunas formulaciones como polvos
humectables. Solamente el dinocap retiene su registración activa en los Estados
Unidos.

Toxicología

Los compuestos nitroaromáticos son altamente tóxicos para humanos y
animales con una DL

50
 de aproximadamente 25 a 50 mg/kg.1 La mayoría de los

nitrofenoles y nitrocresoles son bien absorbidos por la piel, el tracto
gastrointestinal o los pulmones al inhalarse finas gotas.2 Han habido envenena-
mientos fatales como resultado de la contaminación dérmica. Lo más común es
una irritación moderada de la piel y las membranas mucosas.

Los nitrofenoles y nitrocresoles sufren biotransformación parcial en los se-
res humanos, en especial, reducción (grupo nitro a grupo amino) y conjuga-
ción en el grupo fenólico. Aunque los nitrofenoles y sus metabolitos aparecen
siempre en la orina de los individuos envenenados, la excreción hepática tal vez
sea la principal ruta de eliminación. La eliminación es lenta y se ha documen-
tado una vida media en humanos de 5 a 14 días.1 Si un individuo se expone de
manera substancial durante varios días consecutivos, las concentraciones tisulares
y sanguíneas aumentan progresivamente.

El mecanismo básico de toxicidad es la estimulación del metabolismo
oxidativo en las mitocondrias celulares, por interferencia con el acoplamiento
normal de la oxidación de los carbohidratos a la fosforilación. Esto conduce a la
hipertermia, taquicardia, dolor de cabeza, malestar y deshidratación y, después
de un tiempo, reduce las reservas de carbohidratos y grasas. Los sistemas princi-
pales con mayor propensidad al envenenamiento son el hepático, renal y ner-
vioso. Los nitrofenoles son más activos como desacopladores que los clorofenoles,
como por ejemplo el pentaclorofenol (descrito en el Capítulo 10). La hiperter-
mia y la acción directa en el cerebro causan inquietud y dolor de cabeza y, en
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casos severos, convulsiones, coma y edema cerebral. Mientras más alta sea la
temperatura del ambiente, tal y como el ambiente agrícola a campo raso, más
difícil será disipar el calor.1, 2 El parénquima hepático y los túbulos renales mues-
tran cambios degenerativos. La albuminuria, piuria, hematuria y azotemia son
señales de daño renal.

La formación de cataratas en animales de laboratorio a los cuales se les han
administrado nitrofenoles, han ocurrido en humanos, como resultado del uso
imprudente de medicamentos y como consecuencia crónica de la exposición
ocupacional.3 La formación de cataratas se acompaña algunas veces de glaucoma.

Señales y Síntomas de Envenenamiento

La mayoría de los pacientes presentan pocas horas después de la exposición,
síntomas y señales generalizadas pero no específicas, entre los cuales se encuen-
tran la transpiración profusa, sed, fiebre, dolor de cabeza, confusión, malestar y
lasitud. La piel puede lucir enrojecida y caliente según se desarrolla la hipertermia,
junto con la taquicardia y la taquipnea, síntomas que indican la gravedad del
envenenamiento. La inquietud, recelo, ansiedad, conducta maníaca, convulsiones
y coma reflejan daño cerebral. La aparición de convulsiones y la coma indican
una intoxicación que amenaza la vida. La respiración difícil y cianosis son conse-
cuencias de la estimulación del metabolismo y de la anoxia tisular. El fallo renal
puede ocurrir temprano en los casos de exposición severa. El daño al hígado se
manifiesta primeramente por la ictericia, y la muerte de las células puede ocurrir
dentro de 48 horas y depende de la dosis.4 En casos de envenenamiento severo, la
muerte puede ocurrir en las 24 a 48 horas después de la exposición.2 En casos en
que se sobreviva al envenenamiento severo, la completa resolución de los sínto-
mas puede ser lenta debido a la vida media del agente tóxico.1, 5

La aparición de manchas amarillas en la piel y el cabello por lo general,
indica contacto tópico con un compuesto y puede ser una señal diagnóstica
para el médico.1, 2, 5 Las manchas en la esclerótica y orina constituyen señales de
absorción de cantidades potencialmente tóxicas. La pérdida de peso ocurre en
personas expuestas continuamente a dosis relativamente bajas de nitrofenoles o
nitrocresoles.1, 3

Confirmación de Envenenamiento

Si existe la posibilidad de envenenamiento, no espere a recibir confirma-
ción antes de iniciar el tratamiento. Guarde especímenes de orina y sangre en
hielo a una temperatura menor de 20_C en caso de que se necesitara confirma-
ción más tarde. Los nitrofenoles y nitrocresoles que no han sido metabolizados
pueden identificarse espectrofotométricamente o por cromatografía gas-líqui-
do en suero a concentraciones muy inferiores a las asociadas con envenena-
mientos agudos. La información acerca de niveles de exposición y sistémicos de
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los compuestos en este grupo son limitados, y la mayoría de los informes espe-
cifican el compuesto dinitro-orto-cresol. En general, niveles sanguíneos de 10
mcg/dl o mayores son vistos cuando existe toxicidad sistémica.1, 6 Un caso fatal
ocurrió con un nivel de 75 mcg/dl.6 El análisis sanguíneo es útil para confirmar
la causa del envenenamiento. El monitoreo de los niveles deberá ser rutinario
durante la intoxicación aguda para ayudar en el establecimiento de una curva
de degeneración, con el propósito de determinar cuándo puede descontinuarse
sin peligro la terapia.

Tratamiento

1. Tratamiento de apoyo y control de hipertermia. No existe un antídoto
específico para el envenenamiento con herbicidas nitrofenólicos o nitrocresólicos.
El tratamiento es de apoyo, en su naturaleza e incluye oxígeno, substitución de
fluidos y control de temperatura.

Reduzca la temperatura corporal elevada a través de medios físi-
cos. Administre baños con esponja y bolsas de hielo, y utilice un abanico para
promover el fluir del aire y la evaporación.7 En pacientes totalmente conscien-
tes, administre líquidos tan fríos y azucarados por vía oral, como pueda tolerarlo
el paciente.

2. Contraindicaciones. La terapia antipirética con salicilatos es alta-
mente contraindicada debido a que los salicilatos desacoplan la fosforilación
oxidante. Se cree que otros antipiréticos no sean de uso alguno debido a la
naturaleza del mecanismo periferalmente indirecto de la hipertermia en este
envenenamiento. No se ha probado la seguridad o efectividad de otros
antipiréticos.

¡La atropina es absolutamente contraindicada! Es esencial no con-
fundir las señales médicas del dinitrofenol con las manifestaciones de envene-
namiento que inhiben la colinesterasa.2

3. Descontaminación dérmica. Si el envenenamiento se ha producido por
contaminación de la superficie corporal, rápidamente dé un baño y lave el
cabello con agua y jabón, o agua sola, si no dispone de jabón. Lave el contami-
nante que se encuentra en los pliegues de la piel y debajo de las uñas. Deberá
ejercer cuidado para que el personal del hospital no se contamine dérmicamente.
Véase el Capítulo 2.

4. Otro tratamiento. Otros aspectos del tratamiento son idénticos al trata-
miento para envenenamiento por pentaclorofenol, detallado en el Capítulo 10.
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Estructura Química General
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