CAPITULO 17

Fumigantes

El envasado y la formulacion de los fumigantes son complejos. Aquellos fumigantes
que son gases a temperatura ambiente (bromuro de metilo, 6xido de etileno, dioxido de
azufre, fluoruro de sulfurilo) se suministran en cilindros de gas comprimido. Los
liquidos se comercializan en latas o bidones. Los sdlidos que se subliman, como el
naftaleno, deben envasarse de manera que se evite un contacto significativo con el aire
antes de su uso. El cianuro de sodio solo esta disponible en forma encapsulada, de modo
que, cuando los canidos salvajes atacan el ganado, su mordida libera el veneno.

A veces, se utilizan mezclas de fumigantes. Por ejemplo, la cloropicrina, que
tiene un olor fuerte y un efecto irritante, a menudo se agrega como “agente de
advertencia” a otros fumigantes liquidos. Es importante ser consciente de la posibilidad
de que se produzcan este tipo de mezclas.

Los halocarbonos liquidos y el disulfuro de carbono se evaporan en el aire,
mientras que el naftaleno se sublima. El paraformaldehido se despolimeriza lentamente
a formaldehido. El fosfuro de aluminio reacciona lentamente con el vapor de agua del
aire para liberar fosfina, un gas extremadamente tdxico.

Los fumigantes tienen notables capacidades de difusion (propiedad esencial para
su funcién). Algunos penetran facilmente en los equipos de proteccion personal de
caucho y neopreno, asi como en la piel humana. Se absorben rapidamente a través de
las membranas pulmonares, el tubo digestivo y la piel. Se requieren adsorbentes
especiales en los recipientes de los respiradores para proteger a los trabajadores
expuestos de los gases fumigantes en el aire. Incluso estos pueden no proporcionar una
proteccion completa cuando las concentraciones de fumigantes en el aire son altas.

NAFTALENO
Toxicologia

El naftaleno es un hidrocarburo blanco solido que se utiliza desde hace mucho tiempo
en forma de bolitas, hojuelas o pastillas como repelente de polillas. Se sublima
lentamente. EIl vapor tiene un olor fuerte y penetrante que irrita los ojos y las vias
respiratorias superiores. La inhalacién de altas concentraciones provoca dolor de
cabeza, mareos, nauseas y vomitos. La exposicién intensa y prolongada por inhalacion,
ingestion o exposicién dérmica (por contacto con telas muy tratadas) puede causar
hemolisis, particularmente en personas que padecen deficiencia de glucosa-6-fosfato
deshidrogenasa.! Los metabolitos del naftaleno en realidad son responsables de la
hemdlisis.? El naftol y los productos de la hemolisis pueden producir dafio tubular renal
secundario. Pueden producirse convulsiones y coma, especialmente en nifios. En los
bebés, los niveles elevados de metahemoglobina y bilirrubina en el plasma pueden
provocar encefalopatia. EI kernicterus se ha descrito especificamente como una
complicacion de la exposicion al naftaleno con hemélisis grave e hiperbilirrubinemia
resultante.® Algunas personas presentan sensibilidad dérmica al naftaleno.

HALOCARBONOS
Toxicologia

Los halocarbonos como grupo se encuentran mas cominmente como agentes
disolventes. Se han asociado con una amplia variedad de toxicidades, incluidas la
toxicidad para el sistema nervioso central, el higado y los rifiones; la toxicidad
reproductiva; y la carcinogenicidad. Sin embargo, no todos son equipotentes, y ninguno
de ellos expresa de forma rutinaria esta amplia variedad de efectos.*

ASPECTOS
DESTACADOS

Se absorben facilmente en los
pulmones, el intestino y la piel.

SIGNOS Y SINTOMAS

Altamente variables entre
agentes

Muchos son irritantes.

El disulfuro de carbono, el
cloroformo, el dicloruro de
etileno, el cianuro de hidrégeno
y el bromuro de metilo pueden
tener efectos graves en el
sistema nervioso central.

El bromuro de metilo, el
dibromuro de etileno, el 6xido
de etileno y el fosfuro de
aluminio (gas fosfina) pueden
provocar edema pulmonar.

El cloroformo, el tetracloruro de
carbono, el dicloruro de etileno,
el dibromuro de etileno, el
formaldehido y el disulfuro de
carbono pueden tener efectos
en el higado o los rifiones.

El cianuro de hidrégeno causa
hipoxia grave sin cianosis en
las primeras etapas.

TRATAMIENTO

Descontaminacion de piel y
0jos

Controle la respiracion y el
pulso.

Controle las convulsiones.

Considere la
descontaminacion digestiva.

Medidas especificas necesarias
para diversos agentes

CONTRAINDICADO

Agentes liberadores de
catecolaminas en la
intoxicacion por disulfuro de
carbono

Ipecacuana en la intoxicacion
por cianuro
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PRODUCTOS
COMERCIALES

Hidrocarburo: naftaleno

Halocarbonos: cloruro de
metileno*, bromuro de metilo,
yoduro de metilo,
cloroformo*, tetracloruro de
carbono*, cloropicrina,
dicloruro de etileno,
dibromuro de etileno*, 1,3-
dicloropropeno, 1,2-
dicloropropano*,
dibromocloropropano,
paradiclorobenceno

Oxidos y aldehidos: éxido
de etileno, 6xido de
propileno*, formaldehido y
paraformaldehido, acroleina

Compuestos de azufre:
diéxido de azufre, fluoruro de
sulfurilo, disulfuro de
carbono*

Compuestos de fosforo:
fosfina

Compuestos de
nitrégeno: cianuro de
sodio/hidrégeno, acrilonitrilo*

Generadores de
isotiocianato de metilo:

metam sodio, metam potasio,
dazomet

* Suspendido en Estados
Unidos
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Se analizaran las caracteristicas individuales de cada uno de los plaguicidas registrados
0 previamente registrados.

El cloruro de metileno es uno de los halocarbonos menos toxicos. Se absorbe por
inhalacién y, de forma limitada, a través de la piel. La exposicion a altas concentraciones puede
causar depresion del sistema nervioso central, manifestandose como fatiga, debilidad y
somnolencia. Se ha descrito un caso de atrofia ptica grave tras la exposicion a niveles elevados
de este agente.® Parte del cloruro de metileno absorbido se degrada a mondxido de carbono en
los humanos, lo que produce un aumento de las concentraciones sanguineas de
carboxihemoglobina.® Sin embargo, las concentraciones rara vez son lo suficientemente altas
como para causar sintomas de intoxicacion por mondxido de carbono. La ingestion ha causado
la muerte por hemorragia digestiva, dafio hepéatico grave, coma, choque, acidosis metabdlica y
lesién renal. En animales de laboratorio, dosis extraordinarias han provocado irritabilidad,
temblores y narcosis conducentes a la muerte. Cuando se calienta hasta el punto de
descomposicion, uno de los productos es el gas fosgeno altamente toxico que ha causado
neumonitis aguda significativa.’

Los haluros de metilo (bromuro de metilo y yoduro de metilo) son similares
en su toxicidad y evolucion metabdlica.? Son incoloros y casi inodoros a
moderadamente penetrantes (yoduro de metilo), pero irritan gravemente el tracto
respiratorio inferior y, a veces, provocan edema pulmonar, hemorragia 0 neumonia
confluente. La aparicién de dificultad respiratoria puede retrasarse entre 4 y 12 horas
después de la exposicion. Los haluros de metilo son depresores del sistema nervioso
central, pero también pueden provocar convulsiones. Los primeros sintomas de
intoxicacion aguda incluyen dolor de cabeza, mareos, nduseas, vomitos, temblores,
dificultad para hablar y ataxia. Los casos mas graves de intoxicacion presentan
convulsiones mioclénicas y tonico-clonicas generalizadas, que a veces son refractarias
al tratamiento inicial. En los pacientes con intoxicaciones mas graves, pueden persistir
deficiencias neurolégicas residuales, como convulsiones mioclénicas, ataxia, debilidad
muscular, temblores, alteraciones del comportamiento y disminucion de los reflejos.® *
10 Si los haluros de metilo liquidos entran en contacto con la piel, se producen ardor
intenso, picazon y ampollas. La necrosis cutanea puede ser profunda y extensa.**

El cloroformo tiene un olor dulce y agradable, y solo irrita ligeramente las vias
respiratorias. Se absorbe bien en los pulmones y también en la piel y el tubo digestivo.
Es un potente depresor del sistema nervioso central (de hecho, se ha utilizado como
anestésico).?? La inhalacion de concentraciones téxicas en el aire provoca mareos,
pérdida de sensibilidad y de potencia motora, y posteriormente, pérdida del
conocimiento. La inhalacion de grandes cantidades provoca arritmias cardiacas, que a
veces avanzan a fibrilacion ventricular.*® La absorcion de grandes dosis dafia las células
funcionales del higado y del rifion. Es mas probable que la ingestidn cause lesiones
hepéticas y renales graves que la inhalacion del vapor.

El tetracloruro de carbono es menos toxico que el cloroformo como depresor
del sistema nervioso central, pero es mucho mas gravemente hepatotoxico, en especial
después de la ingestion. El dafio a las células hepaticas aparentemente se debe a los
radicales libres generados en el proceso de decloracion inicial.** Las arritmias
esporadicas, que avanzan a fibrilacion, pueden seguir a la inhalacidon de altas
concentraciones de tetracloruro de carbono o0 a la ingestion del liquido. A veces, también
se produce lesién renal con toxicidad hepatica minima. La lesion renal puede
manifestarse mediante necrosis tubular aguda o mediante azotemia e insuficiencia renal
general. Incluso la exposicion tépica ha provocado toxicidad renal aguda.®®

La cloropicrina irrita gravemente las vias respiratorias superiores, los ojos y la
piel. La inhalacion de una concentracion irritante a veces provoca vomitos. Se podria
esperar que la ingestion cause una gastroenteritis corrosiva.'®

El 1,2-dicloroetano (dicloruro de etileno) es moderadamente irritante para los
ojos y las vias respiratorias. Los sintomas respiratorios pueden tener un inicio tardio.
Deprime el sistema nervioso central, induce arritmias cardiacas y dafa el higado. Las
manifestaciones adicionales de intoxicacion incluyen dolor de cabeza, nduseas, vomitos,
mareos, diarrea, hipotension, cianosis y pérdida del conocimiento.*®



El dibromuro de etileno es un irritante grave para la piel, los ojos y las vias
respiratorias. El liquido provoca ampollas y erosién de la piel, y es corrosivo para los
0jos. Una vez absorbido, puede causar edema pulmonar y depresion del sistema
nervioso central. Se han producido dafios del tejido testicular en animales.® Su
similitud quimica con el DBCP (dibromoclorpropano) sugiere que este compuesto
puede tener algiin efecto dafiino en el tejido testicular con una exposicion prolongada.?°
Las personas intoxicadas por ingestion han sufrido gastroenteritis quimica, necrosis
hepatica y dafio tubular renal. La muerte suele deberse a insuficiencia respiratoria o
circulatoria.?* Un fuerte olor desagradable es ventajoso para advertir a los trabajadores
ocupacionalmente expuestos de la presencia de este gas.

El dicloropropeno y el dicloropropano son fuertemente irritantes para la piel,
los 0jos y las vias respiratorias. Puede ocurrir broncoespasmo como consecuencia de la
inhalacion de altas concentraciones. En animales, se observa toxicidad hepatica, renal
y cardiaca, pero hay datos limitados para los humanos.??> Al parecer, el riesgo de tal
toxicidad es relativamente bajo para las personas, excepto en grandes exposiciones, en
especial por ingestion.

El paradiclorobenceno es sélido a temperatura ambiente. En la actualidad, se utiliza
ampliamente como repelente de polillas, ambientador y desodorante en hogares e instalaciones
publicas. El vapor solo irrita ligeramente la nariz y los ojos. Puede producirse dafio hepatico
tras la ingestion de grandes cantidades. Aunque las ingestiones accidentales, especialmente
por parte de nifios, han sido bastante comunes, las intoxicaciones sintomaticas en humanos
han sido raras. El Gltimo informe en la literatura con revision cientifica externa sobre
intoxicacién aguda fue en 1959.2 La exposicion intencional crénica ha provocado
encefalopatia grave y sintomas de abstinencia graves.?

OXIDOS Y ALDEHIDOS

El 6xido de etileno y el 6xido de propileno son irritantes para todos los tejidos con los que
entran en contacto. Las soluciones acuosas de 0xido de etileno pueden provocar ampollas y
erosion de la piel afectada. Posteriormente, la zona de la piel puede quedar sensibilizada al
fumigante. Es probable que la inhalacion de altas concentraciones cause edema pulmonar y
arritmias cardiacas. El dolor de cabeza, las nauseas, los vomitos, la debilidad y la tos persistente
son manifestaciones tempranas comunes de la intoxicacion aguda.®® La tos con esputo
espumoso y sanguinolento es caracteristica del edema pulmonar.

El formaldehido en el aire irrita los ojos y las membranas de las vias respiratorias
superiores. En algunas personas, es un potente sensibilizador que provoca dermatitis
alérgica. Ademas, se ha asociado con sintomas similares al asma, aunque existe una
controversia donde se cuestiona si estos sintomas representan verdaderamente asma
causado por reacciones alérgicas al formaldehido.?® 2728 |as altas concentraciones en
el aire pueden causar edema laringeo, asma o traqueobronquitis, pero aparentemente no
provocan edema pulmonar. Las soluciones acuosas en contacto con la piel provocan
endurecimiento y aspereza debido a la coagulacidn superficial de la capa de queratina.
El formaldehido ingerido ataca la membrana que recubre el estomago y el intestino,
provocando necrosis y ulceracion. El formaldehido absorbido se convierte rapidamente
en acido férmico. Este Ultimo es en parte responsable de la acidosis metabdlica
caracteristica de la intoxicacion por formaldehido. Los efectos devastadores del
formaldehido ingerido en el intestino pueden provocar colapso circulatorio e
insuficiencia renal, que conducen a la muerte.?® El paraformaldehido es un polimero
que libera lentamente formaldehido al aire. La toxicidad es algo menor que la del
formaldehido debido a la lenta evolucion del gas.

La acroleina (acrilaldehido) es un gas extremadamente irritante que se utiliza
como fumigante y herbicida acuatico. El vapor provoca lagrimeo e irritacion de las vias
respiratorias superiores, lo que puede provocar edema laringeo, broncoespasmo y
edema pulmonar retardado. Las consecuencias de la ingestion son esencialmente las
mismas que las que siguen a la ingestion de formaldehido. El contacto con la piel puede
provocar ampollas.®
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COMPUESTOS DE AZUFRE

El dioxido de azufre es un gas muy irritante, tan desagradable que quien lo inhala suele
verse obligado a buscar aire no contaminado lo antes posible. Sin embargo, se han
producido laringoespasmo y edema pulmonar, que en ocasiones provocan dificultad
respiratoria grave y muerte. A veces, es una causa de enfermedad reactiva de las vias
respiratorias en personas ocupacionalmente expuestas.®!

El fluoruro de sulfurilo se ha utilizado ampliamente para la fumigacion
estructural. En general, la experiencia de uso ha sido buena, pero se han producido
algunas muertes cuando personas sin proteccion volvieron a entrar prematuramente en
edificios fumigados.®? Dado que este material es mas pesado que el aire, puede causar
hipoxia mortal luego del reingreso anticipado. Las manifestaciones de intoxicacion han
sido irritacion de nariz, ojos y garganta; debilidad; nauseas; vomitos; disnea; tos;
inquietud; espasmos musculares; y convulsiones.33 3

El vapor de disulfuro de carbono solo irrita moderadamente las membranas
respiratorias superiores. Tiene un desagradable olor a “repollo podrido”. La toxicidad aguda se
debe principalmente a los efectos que tiene en el sistema nervioso central. La inhalacion de
altas concentraciones durante periodos cortos ha provocado dolor de cabeza, mareos, nduseas,
alucinaciones, delirio, paralisis progresiva y muerte por insuficiencia respiratoria.®® Una
exposicion mas prolongada a cantidades menores ha provocado ceguera, sordera, parestesia,
neuropatia dolorosa y paralisis.® El disulfuro de carbono es un potente irritante de la piel que a
menudo causa quemaduras graves. Se ha demostrado que la exposicion ocupacional a largo
plazo acelera la aterosclerosis, provocando miocardiopatia isquémica, polineuropatia y
disfuncién digestiva.®” El dafio toxico al higado y los rifiones puede provocar deficiencias
funcionales graves de estos 6rganos.® Se han observado trastornos reproductivos.

COMPUESTOS DE FOSFORO

El gas fosfina es extremadamente irritante para las vias respiratorias. También produce
toxicidad sistémica grave. Se utiliza como fumigante colocando fosfuro de aluminio
s6lido (fostoxina) cerca de productos agricolas o en otros espacios de almacenamiento.
Mediante hidrdlisis, se libera lentamente gas fosfina. Las exposiciones agudas mas
graves han implicado la ingestion del fosfuro de aluminio so6lido, que se convierte
rapidamente en fosfina mediante hidroélisis acida en el estbmago. La intoxicacion por
ingestion conlleva una alta tasa de mortalidad (50-90 %).%% “° Recientemente, se
revisaron la quimica compleja y los mecanismos téxicos de la fosfina. Tres mecanismos
interdependientes contribuyen a la toxicidad de la fosfina: alteracion del sistema
nervioso simpatico, metabolismo energético suprimido y dafio oxidativo a las células.*
Se han encontrado niveles de magnesio extracelular ligeramente elevados, lo que sugiere
un agotamiento del magnesio intracelular debido al dafio miocardico.*?

Las intoxicaciones fueron bastante frecuentes a finales de la década de 1980 y a
principios de la de 1990 en algunas partes de la India.* % Las principales manifestaciones de
intoxicacion son fatiga, nauseas, dolor de cabeza, mareos, sed, tos, dificultad para respirar,
taquicardia, opresion en el pecho, parestesia e ictericia. En los casos mas graves, se produce
choque cardiogénico. El edema pulmonar es una causa comun de muerte. En otras victimas
mortales, se desarrollaron arritmias ventriculares, alteraciones de la conduccion y asistolia.®*
Se dice que el olor de la fosfina se parece al del pescado en descomposicion.

COMPUESTOS DE NITROGENO

El gas de cianuro de sodio/cianuro de hidrdgeno causa intoxicacion al inactivar la
citocromo oxidasa, la enzima final esencial para la respiracion celular de los mamiferos.
El paciente muestra signos de hipoxia grave, pero en algunos casos, puede no parecer
ciandtico. Esto se debe al fallo en la reduccion de la hemoglobina ante la pérdida de la
respiracion celular. Esto provoca un color rosado o rojo en la piel, y arteriolizacién de
las venas de la retina.



Ademas de los hallazgos fisicos sugerentes, también se puede encontrar una pO;
inusualmente alta en una gasometria venosa.** La cianosis es un signo tardio e indica
colapso circulatorio.

Las células del cerebro parecen ser las méas vulnerables a la accién del cianuro.
Los signos de presentacién no son especificos y se pueden encontrar en muchas
intoxicaciones. La pérdida del conocimiento y la muerte pueden ocurrir inmediatamente
después de la inhalacion de una alta concentracion de cianuro, y la insuficiencia
respiratoria es el mecanismo principal. La acidosis metabdlica es otro signo de
presentacion comudn. Las exposiciones a dosis bajas causan constriccién y
entumecimiento en la garganta, rigidez de la mandibula, salivacion, nduseas, vomitos,
aturdimiento, y ansiedad. EI empeoramiento de la intoxicacion se manifiesta como
violentas convulsiones tonicas o clonicas. Las pupilas fijas y dilatadas, la bradicardia, y
la respiracion entrecortada (o apnea) son tipicas de una intoxicacion profunda. El
corazén a menudo continda latiendo después de que se detiene la respiracion.* 4 Un
olor a almendras amargas en el aliento o en el vomito puede ser una pista de
intoxicacion, pero no todas las personas pueden detectar este olor.*

El acrilonitrilo se biotransforma en el cuerpo en cianuro de hidrégeno. La toxicidad y
los mecanismos de intoxicacion son esencialmente los mismos que los descritos para el
cianuro, excepto que el acrilonitrilo irrita los 0jos y las vias respiratorias superiores.

GENERADORES DE ISOTIOCIANATO DE METILO

El metam sodio, el metam potasio y el dazomet, cuando se utilizan como fumigantes,
dependen de la conversion a isotiocianato de metilo.*® Existe literatura muy limitada
sobre los efectos de estos agentes cuando se usan como fumigantes, pero la toxicidad
parece estar relacionada con la exposicion al isotiocianato de metilo. Esto se analiza con
mas detalle en el Capitulo 16, Fungicidas, en la subseccion Tiocarbamatos.

Confirmaciéon de la intoxicacién

El naftaleno se convierte principalmente en alfa naftol en el cuerpo y se excreta rapidamente
en forma conjugada en la orina. El alfa naftol se puede medir mediante cromatografia de
gases. Muchos halocarbonos se pueden medir en la sangre mediante métodos de
cromatografia de gases. Algunos también se pueden medir en el aire espirado.

El cloruro de metileno se convierte en monoxido de carbono en el cuerpo,
generando carboxihemoglobina, que puede medirse en laboratorios clinicos.

El paradiclorobenceno se metaboliza principalmente a 2,5-diclorofenol, que se
conjuga y se excreta en la orina. Este producto puede medirse cromatograficamente.

El bromuro de metilo produce bromuro inorganico en el cuerpo. EI bromuro de
metilo en si tiene una semivida corta y normalmente no es detectable después de 24
horas. El anién bromuro se excreta lentamente en la orina (semivida de
aproximadamente 10 dias) y es el método preferido para medir el suero.*® El suero de
personas que no tienen una exposicién excepcional al bromuro generalmente contiene
menos de 1mg de ion bromuro por 100 ml. Se deben considerar las posibles
contribuciones de los bromuros medicinales al aumento del contenido sanguineo y la
excrecion urinaria, pero si el bromuro de metilo es la fuente exclusiva, el bromuro sérico
que excede los 6 mg por 100 ml probablemente significa cierta absorcion, y una
cantidad de 15 mg por 100 ml es compatible con sintomas de intoxicacién aguda. El
bromuro inorgénico es considerablemente menos téxico que el bromuro de metilo. Las
concentraciones séricas superiores a 150 mg por 100 ml ocurren comiUnmente en
personas que toman medicamentos con bromuro inorganico. En algunos paises
europeos, las concentraciones de bromuro en sangre se controlan de forma rutinaria en
los trabajadores expuestos al bromuro de metilo. Los niveles en sangre superiores a3 mg
por 100 ml se consideran una advertencia de que se deben mejorar las medidas de
proteccion personal. Una concentracion de bromuro superior a 5 mg por 100 ml requiere
que el trabajador sea retirado del ambiente contaminado con fumigante hasta que las
concentraciones en sangre disminuyan a menos de 3 mg por 100 ml.#’
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El disulfuro de carbono se puede medir en la orina mediante cromatografia de
gases, pero la prueba generalmente no esta disponible.

El ion cianuro del propio cianuro o del acrilonitrilo puede medirse en sangre total
y en orina mediante un electrodo de ion especifico o mediante colorimetria. Los sintomas
de toxicidad pueden aparecer con niveles en sangre superiores a 0,10 mg/I.*° El cianuro
en orina suele ser inferior a 0,30 mg/l en los no fumadores, pero de hasta 0,80 mg/l en
los fumadores. El tiocianato, el metabolito del cianuro, también se puede medir en sangre
y en orina. Se considera elevado cuando los niveles en sangre superan los 12 mg/l.* El
tiocianato en orina suele ser inferior a 4 mg/l en los no fumadores, pero puede llegar a
17 mg/l en los fumadores.

Se han medido concentraciones de fluoruro sérico en muertes por fumigacion con
fluoruro de sulfurilo. Las concentraciones ante mortem han oscilado desde tan solo 0,5 mg/I
en un caso de exposicion crénica hasta ~20 mg/l en muertes por intoxicacion aguda.®

No existen pruebas practicas para los Oxidos de alquilo, aldehidos o fosfina
absorbidos que serian Utiles en el diagndstico de intoxicacion.

Las grandes plantas industriales a veces controlan la absorciéon humana de
halocarbonos mediante el andlisis del aire espirado. Una tecnologia similar esta
disponible en algunos departamentos de anestesiologia. Estos analisis rara vez son
necesarios para identificar el toxico causante porque esto se sabe a partir de los
antecedentes de exposicion. Sin embargo, en el tratamiento de casos dificiles de
intoxicacion, puede ser Gtil controlar las concentraciones de gas toxico en el aliento para
evaluar la eliminacién del fumigante. Los niveles de proteinas y de glébulos rojos en la
orina pueden indicar lesion renal. La hemoglobina libre en la orina probablemente refleja
hemdlisis, como ocurre con el naftaleno. Las elevaciones de fosfatasa alcalina; lactato
deshidrogenasa (LDH); GGT, ALT, AST séricas; y otras enzimas son indices sensibles
de agresion a las células hepaticas. Los dafios mas graves aumentan las concentraciones
plasmaticas de bilirrubina. Se puede utilizar una radiografia de toérax para confirmar la
aparicion de edema pulmonar. La electromiografia puede ser Util para evaluar la lesion
del nervio periférico. Los recuentos de espermatozoides pueden ser apropiados para los
trabajadores expuestos al dibromocloropropano y al dibromuro de etileno.

Algunas agencias de salud ocupacional ahora instan a realizar pruebas
neuroldgicas y neuropsicoldgicas periddicas a los trabajadores muy expuestos a
fumigantes y disolventes para detectar lesiones en el sistema nervioso lo antes posible.
Esto seria particularmente deseable en el caso de exposiciones a agentes como el
bromuro de metilo y el disulfuro de carbono, que tienen efectos neurotoxicos cronicos
bien documentados.

Tratamiento de la toxicosis por fumigantes

1. Elimine los fumigantes contaminantes de la piel y los ojos enjuagandolos con
abundante cantidad de agua o solucidn salina durante al menos 15 minutos. Algunos
fumigantes son corrosivos para la cornea y pueden provocar ceguera. Se debe
obtener tratamiento médico especializado inmediatamente después del lavado. La
contaminacion de la piel puede causar ampollas y quemaduras quimicas profundas.
La absorcion de algunos fumigantes a través de la piel puede ser suficiente para
causar intoxicacion sistémica en ausencia de inhalacion del fumigante. Por todos
estos motivos, la descontaminacion de ojos y piel debe ser inmediata y exhaustiva.

2. Traslade de inmediato a las victimas de inhalaciéon de fumigante a un lugar
ventilado con aire fresco. Aunque los sintomas y signos iniciales sean leves,
mantenga a la victima inmovil y en una posicion semiinclinada. La actividad fisica
minima limita la probabilidad de edema pulmonar.

3. Silavictima no respira, limpie las secreciones de las vias respiratorias y resucitela
con un aparato de oxigeno con presion positiva. Si este no esta disponible, utilice
compresion toracica para mantener la respiraciéon. Si la victima no tiene pulso,
emplee reanimacion cardiaca.



Traslade a los pacientes con signos y sintomas de intoxicacion grave, incluidos
edema pulmonar, insuficiencia respiratoria, choque, insuficiencia renal vy
convulsiones, a una unidad de cuidados intensivos.

Controle las convulsiones. Las convulsiones son mas probables en caso de
intoxicaciones con bromuro de metilo, cianuro de hidrégeno, acrilonitrilo, fosfina
y disulfuro de carbono. Consulte el Capitulo 3, Principios generales, para
conocer el tratamiento de las convulsiones. En algunos casos de intoxicacion por
bromuro de metilo, las convulsiones han sido refractarias a las benzodiazepinas y
la difenilhidantoina, por lo que se debe considerar recurrir a la anestesia con
tiopental .*°

Si se ha ingerido un liquido o so6lido fumigante menos de 1 hora antes del
tratamiento, considere el vaciado gastrico, seguido de la administracién de carbén
activado, como se sugiere en el Capitulo 3.

Controle el equilibrio de liquidos y vigile el sedimento de orina con regularidad
para detectar indicios de lesion tubular. Mida la fosfatasa alcalina sérica, LDH,
ALT, AST y la bilirrubina para evaluar la lesion hepatica.

Medidas de tratamiento especificas para determinados fumigantes
A continuacién, se recomiendan medidas adicionales especificas en casos de
intoxicaciones con determinados fumigantes.

Naftaleno

1.

Si la toxicosis por naftaleno es causada por la inhalacién de vapor, esto
generalmente se puede controlar simplemente trasladando a la persona al aire libre.

Descontamine la piel rapidamente lavandola con agua y jabon. Elimine la
contaminacion de los ojos enjuagandolos con abundante agua limpia. La irritacion
ocular puede ser grave, y si persiste, se debe recibir atencion oftalmolégica.
Consulte el Capitulo 3, Principios generales, para obtener mas informacion sobre
la descontaminacion.

Examine el plasma en busca de pruebas de hemdlisis: un tinte marron rojizo.
Examine el frotis de sangre en busca de “fantasmas” y de corpUsculos de Heinz.
Si estos estan presentes, controle el nimero de glébulos rojos y el hematocrito para
detectar anemia, y la orina para detectar proteinas y células. Mida la bilirrubina de
reaccion directa e indirecta en el plasma. Controle el equilibrio de liquidos y los
electrolitos en sangre. Si es posible, controle la excrecién urinaria de naftol para
evaluar la gravedad de la intoxicacion y el avance clinico.

Si la hemodlisis es clinicamente significativa, administre liquidos intravenosos para
acelerar la excrecion urinaria del metabolito naftol y proteger los rifiones de los
productos de la hemolisis. Utilice lactato de Ringer o bicarbonato de sodio para
mantener el pH de la orina por encima de 7,5.

Considere el uso de manitol o furosemida para promover la diuresis. Si el flujo de
orina disminuye, se deben suspender las infusiones intravenosas para evitar la
sobrecarga de liquidos y se debe considerar la hemodialisis.?

Si la anemia es grave, es posible que se necesiten transfusiones de sangre.
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Tetracloruro de carbono

En casos de intoxicacién por tetracloruro de carbono, se han sugerido varias medidas
de tratamiento para limitar la gravedad de la necrosis hepatica. La experiencia
limitada se detalla a continuacidn.

1. Considere la posibilidad de utilizar oxigeno hiperbarico, que se ha utilizado con
cierto éxito.*

2. Administre n-acetilcisteina (Mucomyst) por via oral como mecanismo para
reducir el dafio causado por los radicales libres.*®

Dosis de Mucomyst

e Diluya el farmaco al 20 % en una proporciéon de 1:4 en una
bebida carbonatada y administre aproximadamente 140 mg/kg
de peso corporal de la solucién diluida como dosis de carga.
Luego, administre 70 mg/kg cada 4 horas después de la dosis
de carga por un total de 17 dosis (este esquema posoldgico se
utiliza para las intoxicaciones por acetaminofén).

Puede ser necesaria la administracion a través de una sonda duodenal en
pacientes que no toleran Mucomyst.*° Se puede utilizar la administracion
intravenosa de N-acetilcisteina. Encontrard mas informacion a través de los
centros de control de intoxicaciones.

Disulfuro de carbono

Las intoxicaciones leves por inhalacién de disulfuro de carbono pueden tratarse solo
con una observacion cuidadosa, aunque las alucinaciones sensoriales, el delirio y las
aberraciones de comportamiento pueden ser alarmantes. Las intoxicaciones graves
pueden requerir medidas especificas.

1. Siel comportamiento maniaco amenaza la seguridad de la victima, administre
diazepam como tranquilizante.

Dosis de diazepam

e Adultos: 5-10 mg administrados lentamente por via
intravenosa.

¢ Nifios: 0,2-0,4 mg/kg administrados lentamente por via
intravenosa.

Administre la cantidad necesaria para lograr la sedacion.

2. No administre agentes liberadores de catecolaminas, como reserpina o
anfetaminas.

Gas fosfina

La experiencia en la India sugiere que la terapia con sulfato de magnesio puede disminuir la
probabilidad de un desenlace mortal.® 4350 El mecanismo no esta claro, pero posiblemente se
debaa las propiedades de estabilizacion de la membrana del magnesio para proteger el corazén
de arritmias mortales. En una serie de 90 pacientes, se descubri6 que el sulfato de magnesio
disminuyd la mortalidad del 90 al 52 %.* Se han realizado 2 estudios controlados, uno de los
cuales mostré una reduccion de la mortalidad del 52 al 22 %.%° El otro estudio no encontrd
ningun efecto sobre la mortalidad.>
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Dosis de sulfato de magnesio

e 3 gdurantelas primeras 3 horas en infusidn continua,
seguidos de 6 g cada 24 horas durante los siguientes 3-5 dias.*®

Cianuro de hidrégeno y acrilonitrilo

Las intoxicaciones por cianuro de hidrogeno y gases o liquidos de acrilonitrilo se tratan
esencialmente de la misma manera que la intoxicacién por sales de cianuro.

1.

Debido a que el cianuro se absorbe muy rapidamente después de la ingestion,
comience el tratamiento con la administracion inmediata de oxigeno y antidotos.
Los 3 antidotos (nitrito de amilo, nitrito de sodio y tiosulfato de sodio) estan
disponibles en kits de antidoto contra el cianuro, disponibles en varias fuentes. Lea
y siga el prospecto.®? Los nitratos estan destinados a producir metahemoglobina,
que se une al cianuro, que luego es liberado y metabolizado por la rodanasa con la
ayuda del tiosulfato.

Se sabe, a partir de estudios en animales, que la hidroxicobalamina es un antidoto
eficaz contra la intoxicacion por cianuro.®®  La hidroxicobalamina tiene una
mayor afinidad por el cianuro que los citocromos tisulares, por lo que se une e
inactiva de manera competitiva tanto el cianuro libre como el unido al citocromo.
La cianocobalamina formada se excreta facilmente por el rifion. El producto se
lanzé al mercado en 2007 en Estados Unidos (Cyanokit, Merck).5

Administre oxigeno continuamente. EI oxigeno hiperbarico ha sido evaluado como
efectivo en esta afeccion.®® Si falla la respiracion, mantenga la ventilacion
pulmonar mecénicamente.

Mida la hemoglobina y la metahemoglobina en sangre. Si mas del 50 % de la
hemoglobina total se ha convertido en metahemoglobina, se debe considerar una
transfusion de sangre o una exanguinotransfusion, dado que la conversiéon a
hemoglobina normal ocurre lentamente.

Aunque varias sales de cobalto, quelantes y combinaciones organicas han

demostrado ser prometedores como antidotos contra el cianuro, generalmente no estan
disponibles en Estados Unidos. Ninguno ha demostrado superar la eficacia del régimen
de nitrito-tiosulfato.
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