
     

ASPECTOS 
DESTACADOS 
Múltiples agentes con una 
toxicidad muy variable 

Los agentes de 
preocupación incluyen 
boratos, fluoruros y 
piretroides. 

Los neonicotinoides son una 
clase más nueva que merece 
atención debido a su uso 
generalizado y su toxicidad. 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 

Variables y estrechamente 
relacionados con el agente 
específico 

En casos con síntomas del 
SNC, se debe sospechar de 
intoxicación por ácido bórico, 
fluoruros, n-fenilpirazol y 
neonicotinoides. 

TRATAMIENTO 
Específico en función del 
agente 

Descontaminación de 
piel/ojos 

Considere la 
descontaminación digestiva 
en función de los factores 
de cantidad e intervalo de 
tiempo. 

Los síntomas graves del 
SNC pueden requerir 
tratamiento en cuidados 
intensivos. 

CAPÍTULO 9 

Otros insecticidas y acaricidas 

En este capítulo, se abordan los insecticidas y acaricidas que tienen características 
toxicológicas distintas de los insecticidas analizados en capítulos anteriores. Se 
analiza el benzoato de bencilo, los boratos, el clordimeformo, el clorobencilato, la 
cihexatina, los fluoruros, el fipronil (un insecticida de n-fenilpirazol), los 
compuestos de urea haloaromáticos sustituidos, el metopreno, los neonicotinoides, 
la propargita y el azufre. 

BENZOATO DE BENCILO 
Incorporado en lociones y pomadas, este agente se utiliza desde hace muchos años en 
medicina veterinaria y humana contra ácaros y piojos. 

Toxicología 
Aparte de casos ocasionales de irritación de la piel, los efectos adversos han sido pocos. 
Se desconoce la eficacia de la absorción cutánea. El benzoato de bencilo absorbido se 
biotransforma rápidamente en ácido hipúrico que se excreta en la orina. La toxicidad oral 
en animales es baja, con valores de LD50 entre 2-3 g/kg en ratas y gatos. Cuando se 
administra en grandes dosis a animales de laboratorio, el benzoato de bencilo causa 
excitación, falta de coordinación, parálisis de las extremidades, convulsiones, parálisis 
respiratoria y muerte.1 Se han informado muy pocas exposiciones humanas al Sistema 
Nacional de Datos de Intoxicaciones. 

Tratamiento 

1. Si aparece un efecto irritante significativo, suspenda el uso del producto y limpie la 
piel con agua y jabón. Trate la contaminación ocular irrigando los ojos expuestos 
con abundante agua limpia o solución salina durante al menos 15 minutos. Retire 
los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigación. Si la irritación persiste después 
de la irrigación, obtenga tratamiento médico especializado en un centro de salud. 

2. Si se ha ingerido y retenido una cantidad potencialmente tóxica, y se atiende al 
paciente poco después de la exposición, se debe considerar la descontaminación 
digestiva. Si se producen convulsiones, se pueden tratar con benzodiazepinas. 

ÁCIDO BÓRICO Y BORATOS 
Los productos de ácido bórico y borato se pueden formular en forma de comprimidos y 
polvo para matar larvas en áreas de confinamiento de ganado y cucarachas en 
residencias. En raras ocasiones, las soluciones se pulverizan como herbicidas no 
selectivos. 

Toxicología 
Al determinar la toxicidad del ácido bórico por la ingestión, es importante distinguir 
entre exposición aguda y crónica. La ingestión crónica es más probable que cause 
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una toxicidad significativa que la exposición aguda.2, 3 Los boratos se absorben bien por 
el intestino y por la piel escoriada o quemada, pero no por la piel intacta.4 El riñón los 
excreta eficazmente. La semivida de residencia en humanos es en promedio de 13 horas, 
con un intervalo de 4-28 horas.2 

Signos y síntomas de intoxicación 
Por lo general, el ácido bórico es de menor toxicidad en comparación con otros insecticidas que 
se usan ampliamente en Estados Unidos. Se ha descrito una serie de 784 pacientes sin víctimas 
fatales y con una toxicidad mínima. Solo el 12 % de estos pacientes presentaban síntomas de 
toxicidad, principalmente en el tubo digestivo.2 Sin embargo, se han informado intoxicaciones 
fatales.3, 5, 6 Un gran número de intoxicaciones en recién nacidos se produjeron en las décadas 
de 1950 y 1960, y a menudo causaron la muerte.7, 8 Históricamente, muchas intoxicaciones han 
sido el resultado de usos imprudentes en la medicina humana destinados a suprimir el 
crecimiento bacteriano, como compresas para quemaduras, polvos para la dermatitis del pañal 
y soluciones de irrigación.4, 9 

Los polvos y pelets de ácido bórico esparcidos por el suelo de las casas pueden 
representar un peligro para los niños. Su uso frecuente para el control de cucarachas aumenta 
el acceso para la ingestión. En consecuencia, se siguen informando en la literatura médica casos 
de ingestión accidental o con fines suicidas.5, 6, 10, 11, 12 Un niño pequeño murió tras una ingestión 
masiva de polvo de ácido bórico que estaba almacenado en un mueble del baño.5 Un hombre 
de 82 años ingirió accidentalmente 30 ml de ácido bórico en lugar del sulfato de magnesio que 
debía tomar para una preparación para una colonoscopia.10 Se han notificado tres casos de 
aparentes intentos de suicidio en adultos.11, 12, 13 El polvo de bórax es moderadamente irritante 
para la piel. El polvo inhalado provocó irritación de las vías respiratorias en los trabajadores de 
una planta de bórax. Los síntomas incluyeron irritación nasal, sequedad de las membranas 
mucosas, tos, dificultad para respirar y opresión en el pecho.14, 15 

El tubo digestivo, el sistema renal, la piel, el sistema vascular y el cerebro son los 
principales órganos y tejidos afectados. Las náuseas, los vómitos persistentes, el dolor 
abdominal y la diarrea reflejan una gastroenteritis tóxica.2, 3, 9 En intoxicaciones graves, 
se ha informado una erupción cutánea de color rojo intenso, que afecta con mayor 
frecuencia a las palmas de las manos, las plantas de los pies, las nalgas y el escroto. Se 
ha caracterizado por tener “aspecto de langosta hervida”. Al eritema intenso le sigue una 
exfoliación amplia.3, 8, 11, 16 Esto puede ser difícil de distinguir del síndrome 
estafilocócico de piel escaldada.16 Se ha informado alopecia reversible después de la 
exposición al ácido bórico y a compuestos relacionados.17, 18, 19 

Puede producirse dolor de cabeza, agitación, debilidad, letargo, inquietud y 
temblores, pero son menos frecuentes que los efectos digestivos.2, 10 Siete bebés que 
estuvieron expuestos a una mezcla de bórax y miel en sus chupetes presentaron 
convulsiones.20 La pérdida del conocimiento y la depresión respiratoria indican una 
lesión cerebral potencialmente mortal. La cianosis, el pulso débil, la hipotensión y la 
piel fría y húmeda indican choque, que a veces es la causa de la muerte en caso de 
intoxicación por borato.3, 6, 9 La hipotensión y, en ocasiones, la hipertensión pueden 
ocurrir incluso en casos más leves cuando las víctimas se recuperan por completo.10, 11 

La insuficiencia renal aguda (oliguria o anuria) puede ser consecuencia de un 
choque, de una acción tóxica directa sobre las células de los túbulos renales o 
posiblemente de ambos. Ocurre en caso de intoxicación grave por borato.3, 6, 8, 16 La 
acidosis metabólica puede ser consecuencia del propio ácido, actividad convulsiva o 
anomalías metabólicas.3 A veces, hay fiebre en ausencia de infección. 

Confirmación de la intoxicación 
El borato se puede medir en suero mediante métodos colorimétricos, así como 
mediante métodos espectrométricos atómicos de alta temperatura. En estudios 
clínicos, las concentraciones séricas de ácido bórico y boro en individuos no 
intoxicados oscilaron entre 0,0-0,2 mg/dl en adultos y entre 0,0-0,125 mg/dl en 
niños.9, 21, 22 Las concentraciones informadas en incidentes tóxicos han variado 
ampliamente, y se considera que las concentraciones séricas son de poca utilidad como 
guía del tratamiento.2, 9, 21 

Ácido bórico/boratos 
PRODUCTOS 
COMERCIALES 
Ácido bórico, tetraborato de 
sodio decahidratado, 
poliboratos de sodio 
(descontinuado en 1992) 

ASPECTOS 
DESTACADOS 
La ingestión crónica tiene 
más probabilidades de 
causar una toxicidad 
significativa que la aguda. 
Absorbidos por el intestino 
y por la piel 
raspada/quemada (no 
intacta) 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Náuseas, vómitos, dolor 
abdominal, diarrea 
Intoxicaciones graves: 
eritema (“langosta hervida”) 
y exfoliación 
Pueden presentarse síntomas 
del SNC. 

TRATAMIENTO 
Descontaminación de 
piel/ojos 

Considere la 
descontaminación digestiva. 

En una ingestión 
significativa o prolongada, 
se pueden requerir líquidos 
por vía intravenosa y control 
cardíaco. 
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Tratamiento 

1. Descontamine la piel con agua y jabón como se describe en el Capítulo 3, 
Principios generales. Trate la contaminación ocular irrigando los ojos expuestos 
con abundante agua limpia o solución salina durante al menos 15 minutos. Retire 
los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigación. Si la irritación persiste después 
de la irrigación, remita al paciente para que reciba tratamiento médico 
especializado en un centro de atención de la salud. 

2. En el caso de intoxicaciones agudas, si se ha ingerido una gran cantidad y se atiende 
al paciente dentro de la hora posterior a la exposición, se puede considerar la 
descontaminación digestiva como se describe en el Capítulo 3. Es importante tener 
en cuenta que los vómitos y la diarrea son frecuentes y que una intoxicación grave 
puede estar asociada con convulsiones. 

3. Si se ha producido una ingestión masiva de borato (varios gramos), o si la ingestión de 
borato se ha prolongado durante varios días, administre líquidos como D5NS o lactato de 
Ringer por vía intravenosa para mantener la excreción urinaria del borato. Controle 
periódicamente el equilibrio de líquidos y los electrolitos séricos (incluido el estado ácido-
base). Controle el estado cardíaco mediante un ECG. Analice la orina en busca de 
proteínas y células para detectar lesión renal, y si es posible, controle la concentración 
sérica del borato. La acidosis metabólica se puede tratar con bicarbonato de sodio. Si se 
presenta un choque, trátelo como corresponde. Administre oxígeno continuamente. Si se 
produce oliguria (se forman menos de 25-30 ml de orina por hora), se deben disminuir o 
suspender los líquidos por vía intravenosa para evitar sobrecargar la circulación. Por lo 
general, estos pacientes deben ser remitidos a un centro capaz de brindar cuidados 
intensivos a pacientes en estado crítico. 

4. Considere la hemodiálisis en intoxicaciones graves si el paciente no responde a la 
terapia convencional. Se ha demostrado que la diálisis mejora la eliminación del 
ácido bórico incluso en presencia de una función renal normal.2, 7, 10, 12 No existe 
consenso sobre su uso. La diuresis forzada también se ha utilizado con éxito en las 
primeras etapas de intoxicación.13 

Históricamente, la diálisis peritoneal se realizaba en casos de intoxicación por 
borato, y se pensaba que era tan eficaz como la exanguinotransfusión, y más segura que 
esta, para eliminar el borato.8, 23 Se ha informado que la exanguinotransfusión es eficaz en 
exposiciones crónicas. No se ha realizado ningún estudio clínico significativo sobre la 
eficacia. Hoy en día, rara vez se utilizan la exanguinotransfusión y la diálisis peritoneal 
en el tratamiento de intoxicaciones agudas.2 

5. Controle las convulsiones como se recomienda para otros agentes y como se 
describe en el Capítulo 3. 

CLORDIMEFORMO 
Las formulaciones son concentrados emulsionables y polvos solubles en agua. El 
clordimeformo demuestra una buena absorción dérmica y puede inhalarse. Es un ovicida 
y acaricida. Todos los registros en Estados Unidos están actualmente cancelados. 

Toxicología 
En un episodio informado de exposición ocupacional al clordimeformo, varios trabajadores 
presentaron hematuria. La fuente de sangre en la orina era cistitis hemorrágica, probablemente 
debido a los productos de biodegradación de la cloranilina. Los síntomas informados por los 
trabajadores afectados incluyeron hematuria macroscópica, disuria, frecuencia y urgencia 
urinarias, secreción del pene, dolor abdominal y de espalda, sensación de “calor” generalizada, 
somnolencia, erupción cutánea y descamación, sabor dulce, y anorexia. Los síntomas 
persistieron durante 2-8 semanas después de terminar la exposición.24 En un solo caso, se 
informó metahemoglobinemia.25 
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El clordimeformo no es un inhibidor de la colinesterasa. 

Confirmación de la intoxicación 
Aunque existen métodos para medir los productos de excreción urinaria, estas pruebas 
generalmente no están disponibles en el entorno clínico. 

Tratamiento 

1. Descontamine minuciosamente la piel con agua y jabón, como se describe en el 
Capítulo 3, Principios generales. Descontamine los ojos irrigando los ojos 
expuestos con abundante agua limpia o solución salina durante al menos 15 
minutos. Retire los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigación. Si la irritación 
persiste después de la irrigación, remita al paciente para que reciba tratamiento 
médico especializado en un centro de atención de la salud. 

2. Si se ha ingerido clordimeformo no más de 1 hora antes del tratamiento, considere 
la descontaminación digestiva como se describe en el Capítulo 3. Los pacientes 
corren el riesgo de sufrir pérdida de líquidos y alteraciones electrolíticas 
posteriores; los niños pequeños son especialmente susceptibles. Controle de cerca 
el equilibrio de líquidos, los electrolitos y el estado ácido-base. 

3. Los pacientes expuestos deben someterse a análisis de orina seriados en busca de 
proteínas y glóbulos rojos para detectar lesiones en el tracto urinario. Por lo 
general, se puede esperar la resolución de la hematuria en 2-8 semanas. 
Normalmente, se puede esperar un alivio de otros síntomas antes. 

CLOROBENCILATO 
El clorobencilato es un acaricida de hidrocarburo clorado, generalmente formulado 
como una emulsión o polvo humectable para su aplicación en huertos. Todos los 
registros en Estados Unidos han sido cancelados. 

Toxicología 
El clorobencilato es moderadamente irritante para la piel y los ojos. 

Aunque es estructuralmente similar al DDT, el clorobencilato se excreta mucho 
más rápido después de su absorción, principalmente en la orina como derivados de la 
benzofenona y el ácido benzoico. Según la observación de los animales a los que se les 
administró la dosis, las dosis absorbidas extremas pueden causar diarrea, taquipnea, 
temblores, ataxia y debilidad muscular.26 

Se dispone de datos limitados sobre intoxicación aguda en humanos. Se ha 
notificado un caso de encefalopatía tóxica en un hombre tras la aplicación de pesticidas 
sin protección en el campo durante 14 días a razón de 10 horas al día. Sus síntomas 
incluyeron dolor muscular, debilidad, fiebre y cambios en el estado mental, que 
avanzaron a una convulsión tónico-clónica. Se recuperó sin secuelas aparentes en 6 días. 
El tratamiento incluyó asistencia respiratoria y control de las convulsiones.27 

El clorobencilato no es un inhibidor de la colinesterasa. 
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Tratamiento de la intoxicación por clorobencilato 

1. Descontamine la piel con agua y jabón como se describe en el Capítulo 3, 
Principios generales. Trate la contaminación ocular irrigando los ojos expuestos 
con abundante agua limpia o solución salina durante al menos 15 minutos. Quítese 
los lentes de contacto, si tiene, antes de la irrigación. Si la irritación persiste 
después de la irrigación, remita al paciente para que reciba tratamiento médico 
especializado en un centro de atención de la salud. 

2. Si se ingirió una gran cantidad de clorobencilato unas horas antes del tratamiento, 
considere la descontaminación digestiva como se describe en el Capítulo 3. 

3. Trate las convulsiones como se describe en el Capítulo 3. 

CIHEXATINA 
Todos los registros en Estados Unidos de esta sustancia química han sido cancelados. 

Toxicología 
El hidróxido de triciclohexil estaño está formulado como un polvo humectable al 
50 % para el control de ácaros en plantas ornamentales, lúpulos, nueces y algunos 
árboles frutales. Es moderadamente irritante, particularmente para la piel. Si bien falta 
información sobre la toxicidad sistémica de este compuesto de estaño específico, 
probablemente debería suponerse que la cihexatina puede absorberse hasta cierto punto 
a través de la piel y que dosis absorbidas significativas pueden causar daño al sistema 
nervioso (consulte los compuestos organoestánnicos en la página 154, en el Capítulo 
16, Fungicidas). 

Tratamiento 

1. Descontamine inmediatamente la piel lavándola con agua y jabón, y descontamine 
los ojos irrigando con agua limpia o solución salina durante al menos 15 minutos. 
Quítese los lentes de contacto, si tiene, antes de la irrigación. 

2. Trate las intoxicaciones por ingestión asumiendo que la cihexatina es tóxica, a 
pesar de que los valores de LD50 en roedores son bastante altos y no se han 
informado intoxicaciones en humanos en la literatura médica. El tratamiento debe 
ser como el de otros compuestos orgánicos de estaño (consulte la página 154 en el 
Capítulo 16, Fungicidas). 

FLUORUROS 
El fluoruro de sodio es un mineral cristalino que alguna vez se usó ampliamente en 
Estados Unidos para el control de larvas e insectos rastreros en hogares, graneros, 
almacenes y otras áreas de almacenamiento. Es altamente tóxico para toda la vida 
vegetal y animal. No hay productos comerciales disponibles en este momento. 

El fluosilicato de sodio (silicofluoruro de sodio) se ha utilizado para controlar los 
ectoparásitos en el ganado, así como los insectos rastreros en hogares y edificios de 
trabajo. Es casi tan tóxico como el fluoruro de sodio. Los productos comerciales que 
contienen fluosilicato de sodio ya no están registrados para su uso. 

El fluoaluminato de sodio (aluminofluoruro de sodio, criolita) es un mineral 
estable que contiene fluoruro. Se utiliza como insecticida en algunos vegetales y frutas. 
La criolita tiene una solubilidad en agua muy baja, no produce iones fluoruro al 
descomponerse y presenta muy pocos riesgos tóxicos para los mamíferos, incluido el 
hombre. 

Fluoruros  
PRODUCTOS 
COMERCIALES 
Criolita 
Kryocide 

ASPECTOS 
DESTACADOS 
La mayoría de los casos de 
intoxicación actuales se 
deben a fuentes distintas de 
los insecticidas. 
Los productos altamente 
tóxicos de fluoruro de sodio y 
fluosilicato de sodio ya no 
están registrados para su uso. 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Hipocalcemia con posible 
tetania 

Arritmia cardíaca, choque 

Posibles impactos en el SNC 

TRATAMIENTO 
Descontaminación de la piel, 
de los ojos y posiblemente 
digestiva. 
Puede requerir tratamiento de 
cuidados intensivos. 
Trate la hipocalcemia con 
gluconato de calcio o cloruro 
de calcio. 
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La mayoría de los casos de intoxicación por fluoruro ahora están relacionados con 
ácido fluorhídrico, fluoruro de azufre o fluorosis excesiva de fuentes distintas de los 
insecticidas, como agua de pozo y pasta de dientes. El ácido fluorhídrico es un tóxico 
industrial importante, pero no se utiliza como pesticida. Los síntomas clínicos de la 
intoxicación por ácido fluorhídrico son esencialmente los mismos que se describen a 
continuación para los pesticidas fluorados y están relacionados con los efectos del ion 
fluoruro sobre el potasio, el calcio y el magnesio.28 El fluoroacetato se analiza en el 
Capítulo 18, Rodenticidas. El fluoruro de sulfurilo se analiza en el Capítulo 17, 
Fumigantes. 

Toxicología 
El fluoruro de sodio y el fluosilicato de sodio utilizados como insecticidas presentan 
un peligro grave para los humanos debido a su alta toxicidad inherente y a la posibilidad 
de que los niños que gatean sobre los pisos de las viviendas tratadas ingieran el material. 
Ambos se utilizan en el proceso de fluoración del agua, que es más probable que sea la 
fuente de exposición en vez del insecticida. En una serie de 87 casos pediátricos de 
intoxicación por fluoruro notificados a un centro toxicológico, solo un niño había 
ingerido un insecticida. Cabe destacar que ese niño también fue la única víctima fatal en 
la serie de casos.29 

Los fluoruros se absorben rápida y fácilmente en el tubo digestivo con una 
biodisponibilidad casi completa.30, 31 Las concentraciones plasmáticas de fluoruro 
alcanzan su punto máximo alrededor de 30 minutos después de la ingestión. El fluoruro 
también se distribuye a los huesos y a la saliva.31, 32 La excreción se realiza 
principalmente en la orina. Dentro de las primeras 24 horas de la intoxicación, la 
eliminación renal del fluoruro de la sangre es rápida. Sin embargo, los pacientes 
continúan excretando grandes cantidades de fluoruro durante varios días. El ion fluoruro 
se une al calcio y al magnesio, lo que provoca toxicidad cardíaca potencialmente mortal 
en casos graves. Los niños corren un riesgo relativamente mayor debido a su menor 
masa corporal en comparación con los adultos en relación con la cantidad ingerida.33 

Signos y síntomas de intoxicación 
Los efectos tóxicos del fluoruro en los mamíferos son múltiples y potencialmente 
mortales. Los efectos principales del fluoruro se deben a la inhibición de enzimas 
intracelulares críticas y al efecto directo sobre el calcio ionizado en el líquido 
extracelular. El ion fluoruro absorbido reduce las concentraciones de calcio y magnesio 
en el líquido extracelular. Con frecuencia, se produce hipocalcemia, a veces lo 
suficientemente grave como para provocar tetania o toxicidad cardíaca que causa la 
muerte.29, 34, 35, 36, 37 

Si bien los suplementos de fluoruro de sodio están disponibles en forma de gotas 
líquidas, existe un intervalo terapéutico bastante estrecho; se presenta fluorosis crónica 
leve con una ingestión de 0,1 mg/kg/día. Gran parte de la fluorosis esquelética leve 
desaparecerá cuando se suspenda el suplemento de fluoruro, excepto las manchas en los 
dientes.38 Las dosis de toxicidad aguda, por lo general, comienzan con aproximadamente 
3-10 mg/kg, y los síntomas digestivos son los primeros en aparecer.29, 39 El fluoruro 
ingerido se transforma en el estómago en ácido fluorhídrico, que tiene un efecto 
corrosivo sobre el revestimiento epitelial del tubo digestivo. Los síntomas habituales son 
sed, dolor abdominal, vómitos y diarrea. Los signos frecuentes son gastroenteritis 
hemorrágica, ulceración, erosiones y edema.40 

La arritmia cardíaca y el choque suelen ser características destacadas de una 
intoxicación grave. También pueden producirse hipotensión y arritmia grave, incluida 
fibrilación ventricular.37, 41 Estas probablemente sean el resultado de combinaciones de 
efectos de alteraciones de líquidos y electrolitos, incluida la hipocalcemia,29, 34, 35, 36, 37 
hipercalemia41 y acciones directas del fluoruro en el corazón y en los tejidos vasculares. 
El fluoruro puede afectar directamente el sistema nervioso central y provocar dolor de 
cabeza, debilidad muscular, estupor, convulsiones y coma.33, 34, 37 La insuficiencia 
respiratoria y las arritmias ventriculares son causas frecuentes de muerte.33, 37 
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Confirmación de la intoxicación 
Una población que bebe agua con una concentración de 1 mg por litro tendrá una 
concentración plasmática de fluoruro inorgánico entre 0,01-0,03 mg por litro34 y rara 
vez por encima de 0,10 mg por litro. En casos mortales de intoxicación, se han registrado 
niveles plasmáticos de 3,5 mg por litro y superiores, aunque se ha informado la 
supervivencia en pacientes con concentraciones de hasta 14 mg por litro.34, 37 Si bien no 
es específico para la intoxicación por fluoruro, una concentración sérica baja de calcio 
puede ser útil para hacer el diagnóstico.29 

Tratamiento 

1. Descontamine la piel con agua y jabón como se describe en el Capítulo 3, 
Principios generales. Trate la contaminación ocular irrigando los ojos expuestos 
con abundante agua limpia o solución salina durante al menos 15 minutos. Retire 
los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigación. Si la irritación persiste después 
de la irrigación, remita al paciente para que reciba tratamiento médico 
especializado en un centro de atención de la salud. 

2. Si se ha ingerido fluoruro de sodio o fluosilicato de sodio, considere la 
descontaminación gástrica como se describe en el Capítulo 3. Cabe señalar que el 
carbón activado no se une al ion fluoruro. 

3. Las complicaciones graves, como hipotensión, choque, arritmia cardiaca o 
cianosis, deben tratarse en cuidados intensivos. Controle los electrolitos séricos 
(sodio, potasio, calcio ionizado, magnesio, fluoruro y bicarbonato) y corrija según 
sea necesario. La reposición de calcio y magnesio es de consideración 
primordial.29, 36 Si el paciente está totalmente alerta y la cantidad ingerida es 
inferior a 8 mg/kg de fluoruro, considere darle leche.29 La leche proporciona iones 
de calcio que se unen al fluoruro, lo que reduce así la absorción. También se han 
utilizado antiácidos a base de magnesio para neutralizar el ácido y facilitar la 
producción de sales mal absorbidas.37 No existen datos sobre las cantidades 
óptimas que se deben administrar. 

4. Si se presenta hipocalcemia, o si parece probable que se haya absorbido una 
cantidad significativa de fluoruro, puede ser necesaria una reposición intensiva de 
calcio. Administre 10 ml de gluconato de calcio al 10 % por vía intravenosa 
lentamente y repita según sea necesario para mantener el calcio en el intervalo 
normal o supranormal: 

 

Dosis de gluconato de calcio 
Se suministra en 100 mg/ml (solución al 10 %). 

• Adultos y niños mayores de 12 años: 10 ml de solución al 
10 %, administrados lentamente por vía intravenosa. Repita 
según sea necesario. 

• Niños menores de 12 años: 200-500 mg/kg/24 h divididos 
cada 6 h. Repita la dosis según sea necesario. 
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Los casos graves pueden requerir el uso de cloruro de calcio al 10 %: 

Insecticidas haloaromáticos 
de urea sustituida 

PRODUCTOS 
COMERCIALES 

diflubenzurón (Algunos de 
los nombres comerciales 
son Dimilin, Micromite, 
Vigilante). 

teflubenzurón (Algunos 
de los nombres 
comerciales son Nomolt, 
Dart, Diaract). 

Dosis de cloruro de calcio 

• Adultos y niños mayores de 12 años: 5-10 ml (500-1000 mg) 
por vía intravenosa durante 1-5 minutos; puede repetirse 
después de 10 minutos. 

• Niños menores de 12 años: 0,2-0,3 ml/kg (20-30 mg/kg) por 
dosis hasta una dosis única máxima de 5 ml (500 mg) por vía 
intravenosa durante 5-10 minutos, repetida hasta 4 veces o 
hasta que aumenten las concentraciones séricas de calcio. 

Estos pacientes se deben tratar en una unidad de cuidados intensivos. 

5. Si hay hipomagnesemia, administre sulfato de magnesio. 

6. Considere la hemodiálisis, ya que puede ser beneficiosa en pacientes con toxicidad 
significativa.37 

7. Remita a los pacientes con evidencia de quemaduras en la cavidad bucal para una 
evaluación quirúrgica y una endoscopia, ya que estos compuestos pueden causar 
quemaduras graves en el esófago y en el estómago. 

8. Si se ha ingerido una cantidad muy grande de fluoaluminato de sodio (Cryolite), 
aunque es mucho menos tóxico que otros fluoruros, mida las concentraciones 
séricas de calcio para asegurarse de que no se haya producido hipocalcemia. De 
ser así, es posible que se requiera la administración de calcio por vía intravenosa 
(consulte el punto 4 arriba). 

INSECTICIDAS HALOAROMÁTICOS DE UREA SUSTITUIDA 
Los compuestos haloaromáticos de urea sustituida controlan los insectos al alterar la 
deposición de quitina en el exoesqueleto de las larvas. Están formulados en polvos 
humectables, concentrados dispersables en aceite y granulados para uso en agricultura y 
silvicultura, y en entornos donde las poblaciones de moscas tienden a ser grandes, como 
los corrales de engorde. El diflubenzurón es el producto más utilizado de esta clase, y 
la mayoría de los datos en humanos se basan en este principio activo. 

Toxicología 
Hay una absorción limitada de compuestos haloaromáticos de urea sustituida a través 
de la piel y del revestimiento intestinal de los mamíferos, después de lo cual la hidrólisis 
enzimática y la excreción eliminan rápidamente el pesticida de los tejidos. No se 
informan efectos irritantes, y la toxicidad sistémica es baja. En función de estudios 
clínicos en animales, la metahemoglobinemia es un riesgo debido al metabolito del 
diflubenzurón (4-cloroanilina).65, 66 Ha habido un informe de exposición ocupacional a 
4-cloroanilina que tuvo como resultado metahemoglobinemia, aunque no está claro que 
la fuente de 4-cloroanilina fuera el diflubenzurón.67 

Tratamiento 

1. Descontamine la piel con agua y jabón como se describe en el Capítulo 3, 
Principios generales. Trate la contaminación ocular irrigando los ojos expuestos 
con abundante agua limpia o solución salina durante al menos 15 minutos. 
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Retire los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigación. Si la irritación persiste 
después de la irrigación, obtenga tratamiento médico especializado en un centro de 
salud. Las reacciones de sensibilización pueden requerir tratamiento con 
esteroides. 

2. Si se han ingerido grandes cantidades de propargita y se atiende al paciente dentro 
de 1 hora, considere la descontaminación digestiva como se analiza en el Capítulo 
3, Principios generales. 

3. Si la metahemoglobinemia es grave (>30 %) o el paciente está cianótico, 
administre azul de metileno. 

 

Dosis de azul de metileno 

• Adultos y niños: 1-2 mg/kg de azul de metileno al 1 %, por 
vía intravenosa lenta, en pacientes sintomáticos. Es posible 
que se requieran dosis adicionales, administradas mediante 
una inyección intravenosa lenta durante unos minutos, cada 4 
horas, según sea necesario. (Está formulado como una 
solución al 1 % con 1 ml que contiene 10 mg de azul de 
metileno). 

METOPRENO 
El metopreno es un éster de hidrocarburo de cadena larga activo como regulador del 
crecimiento de insectos. Es eficaz contra varias especies de insectos. Las formulaciones 
incluyen briquetas de liberación lenta, aerosoles, nebulizadores, concentrado soluble, 
concentrado en suspensión y cebos. 

Toxicología 
El metopreno no es irritante ni sensibilizante en humanos ni en animales de laboratorio. 
La toxicidad sistémica en animales de laboratorio es muy baja. No se han informado 
intoxicaciones en humanos ni reacciones adversas en trabajadores expuestos. 

Tratamiento 

1. Elimine la contaminación de la piel con agua y jabón. Trate la exposición ocular 
irrigando los ojos expuestos con abundante agua limpia o solución salina durante 
al menos 15 minutos. Retire los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigación. Si 
la irritación persiste después de la irrigación, remita al paciente a un centro de 
atención de la salud para que reciba atención médica adicional. 

2. Si se ha ingerido una cantidad muy grande de metopreno, considere la 
descontaminación digestiva como se describe en el Capítulo 3, Principios 
generales. 

INSECTICIDAS DE N-FENILPIRAZOL 
El fipronil es un insecticida de n-fenilpirazol de amplio espectro registrado por primera 
vez por la Agencia de Protección Ambiental de Estados Unidos en 1996. Se utiliza para 
plagas de cultivos agrícolas y para tratamientos de césped. También se usa comúnmente 
para el control de hormigas y cucarachas en forma de estaciones de cebos, y como 
aplicación tópica para animales domésticos para el control de pulgas y garrapatas. 
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Toxicología 
El mecanismo de acción del fipronil es mediante la inhibición de los canales de cloruro 
regulados por GABA. Esto inhibe el paso de iones cloruro, lo que produce así 
hiperexcitabilidad. Este efecto es similar al mecanismo de acción de los insecticidas 
organoclorados, con la diferencia que el fipronil actúa solo en los canales GABAA, mientras 
que los compuestos organoclorados inhiben los canales GABAA y GABAC.42, 43, 44 

El fipronil se absorbe bien en el tubo digestivo en su forma original. Se metaboliza 
rápidamente a un compuesto de sulfona. Este metabolito es toxicológicamente activo 
como el compuesto original. También se une a los mismos receptores GABA que el 
fipronil, pero con una afinidad mucho mayor.45 

Mediante estudios clínicos en animales, se demostró que el fipronil tiene una 
toxicidad selectivamente mayor para los insectos que para los mamíferos, atribuida 
principalmente a una afinidad mucho más selectiva por los canales GABAA de los 
insectos que por los canales GABAA de los vertebrados.43, 45 

Signos y síntomas de intoxicación 
A pesar de la mayor afinidad selectiva por los insectos, ha habido algunos informes de 
toxicidad humana aguda. Los pacientes pueden presentar náuseas y vómitos varias horas 
después de la ingestión. Estos parecen ser autolimitados, y no se han informado efectos 
digestivos a largo plazo.46 De acuerdo con el hecho de que el sistema nervioso central es 
el objetivo principal del fipronil, los síntomas neurológicos han sido los efectos sobre la 
salud más frecuentemente observados.46, 47, 48 Se han confirmado síntomas neurológicos 
en casos de intoxicación humana después de la ingestión. Los pacientes pueden presentar 
alteraciones del estado mental.47 En casos graves, también pueden producirse pérdida 
del conocimiento y convulsiones tónico-clónicas generalizadas.47, 48, 49 La mayoría de los 
episodios de convulsiones o alteración del estado mental parecieron ser autolimitados y 
se resolvieron en cuestión de horas.46, 47 

En un estudio clínico, se analizaron los datos de vigilancia de pesticidas de 2001-
2007, y se identificaron 103 enfermedades agudas con exposición al fipronil en 11 
estados. Se demostró que el número anual de casos notificados aumenta con el tiempo. 
Los hallazgos mostraron que, en la gran mayoría de los casos, hubo efectos clínicos leves 
o de corta duración, lo que confirma algunas de las observaciones anteriores. Los efectos 
informados en este estudio incluyeron conjuntivitis, dolor de cabeza, mareos, náuseas, 
vómitos, dolor abdominal, dolor orofaríngeo, tos, sudoración, deterioro sensorial, 
debilidad, somnolencia, agitación y convulsiones.48 Cabe destacar que los productos para 
el cuidado de mascotas estuvieron relacionados con más de un tercio de los casos y 
representaron la mayoría de los casos pediátricos (64 %). 

No hay datos disponibles sobre signos y síntomas de exposición o intoxicación 
crónicas o subagudas. Sin embargo, en el estudio de los datos de vigilancia de pesticidas, 
también se sugiere que, con la exposición ocupacional, existe una mayor probabilidad 
de exposición repetida a concentraciones más altas, lo que tiene como resultado efectos 
más graves.48 

Confirmación de la intoxicación 
El compuesto original se puede medir en plasma y en orina, aunque la prueba no está 
ampliamente disponible en la mayoría de los hospitales. Las concentraciones informadas 
en casos de intoxicación humana sintomática aguda fueron de 1600-3740 μg/l.46 Las 
concentraciones alcanzaron su punto máximo aproximadamente 3-4 horas después de la 
ingestión. Las concentraciones informadas del metabolito sulfona no estaban 
disponibles. 

Tratamiento 

1. Proporcione cuidados de apoyo, ya que no existe un antídoto específico. 

N-fenilpirazol 

PRODUCTOS 
COMERCIALES 

Fipronilo 
(Algunos de los nombres 
comerciales son Maxforce, 
Over'nOut!, Frontline, 
Frontline Topspot, Combat, 
Chipco Choice). 

ASPECTOS 
DESTACADOS 
Inhibe los canales GABAA. 

Se absorbe bien por el tubo 
digestivo. 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Náuseas y vómitos 

Impactos en el SNC 

Pérdida del conocimiento, 
convulsiones 

TRATAMIENTO 
Cuidados de apoyo 

Descontaminación digestiva 

Controle las convulsiones con 
benzodiacepinas. 

Controle la agitación extrema 
con lorazepam o propofol. 
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unidad de cuidados intensivos. Al menos al principio, allí se tratan mejor.

3. Utilice la descontaminación digestiva dentro de las pautas descritas en el Capítulo 
3, Principios generales. No hay datos suficientes sobre la eficacia del carbón 
activado.

4. Controle las convulsiones lo antes posible con benzodiazepinas.46

5. Controle la agitación extrema con lorazepam o propofol.

INSECTICIDAS NEONICOTINOIDES 
Los neonicotinoides son una clase relativamente nueva de insecticidas, desarrollados a 
mediados de la década de 1980 e introducidos en el mercado estadounidense a principios 
de la década de 1990. Su uso generalizado está creciendo con rapidez, y recientemente 
se observó que tienen una participación del 11-15 % en el mercado estadounidense de 
uso de insecticidas.50 Son bien absorbidos por las plantas y, en consecuencia, se utilizan 
en la agricultura para insectos perforadores y chupadores, como pulgones, y para otros 
insectos que dañan los cultivos. También se utilizan para el control de pulgas en 
mascotas domésticas. Actúan de forma bastante selectiva sobre los insectos, con una 
toxicidad comparativamente menos aguda para los mamíferos. Sin embargo, como se 
indica a continuación, no están libres de toxicidad humana. El imidacloprid es el 
insecticida de esta clase más utilizado, mientras que la mayoría de los demás tienen un 
uso limitado en el mercado comercial de Estados Unidos. La toxicidad clínica informada 
en humanos es rara. Sin embargo, el uso cada vez mayor de este insecticida y su 
toxicidad potencial entre los humanos justifican una mayor conciencia sobre estos 
compuestos y su toxicidad. 

En un informe de dos intoxicaciones mortales con imidacloprid, el diagnóstico 
se realizó post mortem mediante cromatografía líquida/cuantificación espectrométrica 
de masas del insecticida. No se proporcionaron descripciones clínicas de los síntomas, 
ya que ambos pacientes fueron encontrados muertos. 

Toxicología 
De manera similar a los piretroides sintéticos que se derivan de piretrinas naturales, los 
neonicotinoides se desarrollaron al modificar la nicotina. Las modificaciones incluyen 
los grupos nitrometileno, nitroimina o cianoimina, que proporcionan mejor actividad 
y estabilidad que la nicotina. No son muy eficaces como insecticidas de contacto, sino 
que logran su eficacia al ser absorbidos por la planta y migrar a la punta de la planta en 
crecimiento. Luego, afectan a los insectos que intentan perforar la planta. 

En dos revisiones recientes, se analiza con gran detalle la toxicología de los 
neonicotinoides y la química especial de la afinidad selectiva de estos insecticidas.50, 51 
Actúan sobre los receptores nicotínicos de acetilcolina (nAChR) al desplazar la 
acetilcolina (ACh) del receptor. En comparación con otros insecticidas, en particular la 
clase de organofosforados, los neonicotinoides presentan una afinidad relativamente 
más selectiva hacia los nAChR de insectos que hacia los nAChR de mamíferos.50 

La LD50 oral aguda en ratas de los neonicotinoides varía de 182 mg/kg 
(acetamiprid) a 2400 mg/kg (dinotefurano). Con una LD50 de >5000 mg/kg, la 
clotianidina parece ser un valor atípico de este grupo.50 Si bien todos los neonicotinoides 
parecen atacar selectivamente los nAChR de insectos, el imidacloprid y otros que 
contienen específicamente el grupo nitroimina (tiametoxam, clotianidina y 
dinotefurano) tienen una afinidad significativamente mayor por el sitio objetivo del 
insecto.51 De este subgrupo, el imidacloprid tiene la LD50 en ratas más baja y, por lejos, 
la mayor participación en el mercado. Por otro lado, el tiametoxam, si bien tiene una 
LD50 elevada, tiene un NOAEL mucho más bajo que el imidacloprid y se considera un 
probable carcinógeno humano.50 

Neonicotinoides 
ASPECTOS 
DESTACADOS 
Introducidos en el mercado 
estadounidense en la década 
de 1990 
Gran participación en el 
mercado (11-15 %) y en 
crecimiento 
Desarrollados al modificar la 
nicotina 

Desplazan la ACh de los 
nAChR. 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Se asemeja a una intoxicación 
aguda por nicotina. 
Generalmente, se produce 
mediante ingestión o 
inhalación. 
Desorientación, confusión, 
agitación, dolor de cabeza, 
somnolencia, mareos, 
debilidad, temblor, pérdida del 
conocimiento 

Los síntomas digestivos 
(vómitos, dolor de garganta, 
náuseas, diarrea, dolor 
abdominal) pueden deberse 
al disolvente de la 
formulación. 

También puede producirse 
toxicidad respiratoria. 

TRATAMIENTO 
Tratamiento médico 

Considere la 
descontaminación digestiva. 
Controle la agitación extrema 
con lorazepam o propofol. 
Considere el entorno de 
cuidados intensivos para 
pacientes con alteraciones en 
el estado mental o con 
intoxicación grave. 
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Se cree que la toxicidad en mamíferos está mediada centralmente. Los efectos tóxicos 
son semejantes a los de la nicotina. Los nAChR alfa-4-beta-2 de vertebrados son el objetivo 
principal. Las exposiciones prolongadas o crónicas regulan positivamente los receptores sin 
cambiar su afinidad. Quizás lo más notable es que los neonicotinoides también tienen algunas 
respuestas fuera de los nAChR diana. Después de la unión al nAChR, la cascada de proteína 
quinasa puede activarse, lo que podría disminuir las funciones neurológicas. Algunos también 
tienen un efecto analgésico similar al de la nicotina.50 

En los estudios clínicos in vitro de células intestinales humanas, se descubrió que el 
imidacloprid se absorbe bien. Estos pesticidas son relativamente muy solubles en agua, y la 
mayoría se excreta sin cambios por el riñón. La mayoría se metaboliza significativamente en 
los insectos, y lo mismo ocurre en los mamíferos. Sin embargo, el proceso en los mamíferos 
es lento, y probablemente sea una parte insignificante de su proceso de eliminación en los 
humanos. Un proceso metabólico notable del imidacloprid es la reducción mediante el sistema 
P450 en humanos a un derivado nitroso. En estudios clínicos con animales llevados a cabo en 
ratones, se observó que este subproducto metabólico ingresa al cerebro.52 No se sabe si este 
subproducto o el principio activo son los responsables de los efectos tóxicos.50 

Signos y síntomas de intoxicación 
Los datos en humanos se limitan actualmente a varios informes de intoxicaciones 
clínicas, de las cuales al menos algunas han provocado la muerte, como lo confirman 
las autopsias.53, 54, 55, 56 Los efectos tóxicos guardan cierta semejanza con los de la 
intoxicación aguda por nicotina, excepto en el caso de las lesiones corrosivas digestivas, 
que pueden estar relacionadas con los efectos de los disolventes.52 La intoxicación 
humana aparece más probablemente después de la ingestión o inhalación. La mayoría 
de los efectos clínicos se basan en una estimulación nicotínica excesiva. Los pacientes 
han presentado desorientación, confusión y agitación (lo suficientemente graves como 
para requerir sedación); dolor de cabeza; somnolencia; mareos; debilidad; temblores; y 
en algunas situaciones, pérdida del conocimiento.53, 54, 55 No se han informado 
convulsiones, y no se han estudiado los efectos neuropsiquiátricos residuales crónicos. 

En una serie de 68 pacientes, los efectos digestivos después de la ingestión oral 
de una formulación de imidacloprid fueron los que se notificaron con mayor frecuencia 
e incluyeron vómitos, dolor de garganta, náuseas, diarrea y dolor abdominal.57 Después 
de la ingestión, se observaron ulceraciones en la parte posterior de la faringe, el esófago 
y el estómago. No estaba claro si los efectos se debían a la toxicidad del principio activo 
o del disolvente que lo acompañaba. Existen pruebas que indican que un disolvente que 
se encuentra en algunas formulaciones, la N-metilpirrolida (NMP), tiene un efecto 
irritante grave.56 Esto enfatiza la importancia de identificar y comprender los efectos de 
los principios activos inertes en cualquier exposición a pesticidas. Desafortunadamente, 
la identificación de dichos principios activos suele ser difícil, ya que no se describen en 
la etiqueta, y es necesario contactar de manera directa al fabricante para determinar qué 
principios activos inertes están en la formulación. 

También puede producirse toxicidad para el sistema respiratorio. Los signos y 
síntomas incluyen dificultad para respirar, opresión en el pecho, disnea, hipoxia y 
neumonía por aspiración. En casos graves, se ha presentado una insuficiencia 
respiratoria que requiere ventilación mecánica.57, 58, 59 

En casos de intoxicación grave, puede producirse rabdomiólisis; se han 
informado concentraciones de creatina fosfoquinasa de hasta 1200 U/l. La función renal 
y la concentración sérica de electrolitos fueron normales en este caso. Los pacientes 
suelen presentar taquicardia debido a la sobreestimulación del receptor nicotínico del 
sistema nervioso autónomo.53 

Los efectos cardiovasculares incluyen taquicardia, bradicardia, hipertensión, 
hipotensión y palpitaciones.55 Se ha informado un caso de arritmia mortal en el que el 
paciente se presentó a las pocas horas de ingerir 200 ml de imidacloprid. Al principio, 
tuvo taquicardia sinusal que rápidamente avanzó a taquicardia ventricular y luego a 
fibrilación ventricular. En el momento de la presentación, se observó que este paciente 
tenía un panel de enzimas cardíacas normal. La enfermedad arterial coronaria primaria 
no se pudo descartar por completo debido a varios factores de riesgo coronario.55 

Neonicotinoides 

PRODUCTOS 
COMERCIALES 
acetamiprid 

clotianidina 

dinotefurano 

imidacloprid (Algunos de los 
nombres comerciales son 
Merit, Admire, Provado, 
Gaucho, Imicide, Premise, 
Advantage). 

tiacloprid 

tiametoxam 
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Confirmación de la intoxicación 
El imidacloprid se puede detectar mediante cromatografía líquida/espectroscopia de 
masas, que se utilizó para identificar la causa de la muerte en dos pacientes encontrados 
muertos sin una causa inicial aparente.60 Sin embargo, la prueba no está ampliamente 
disponible, y no hay datos suficientes sobre las concentraciones tóxicas como para 
predecir la gravedad de la toxicidad. 

Tratamiento 

1. Proporcione un tratamiento de apoyo, ya que no existe un antídoto específico para 
la intoxicación por neonicotinoides. Lo ideal es tratar a los pacientes con 
alteraciones significativas del estado mental en cuidados intensivos, al menos al 
principio. 

2. Utilice la descontaminación digestiva dentro de las pautas descritas anteriormente 
en el Capítulo 3, Principios generales. 

3. Controle la agitación extrema con lorazepam o propofol. 

4. Considere el control cardíaco, especialmente en pacientes con factores de riesgo de 
enfermedad de las arterias coronarias. 

5. En caso de intoxicación grave, remita al paciente a una unidad de cuidados 
intensivos para que reciba asistencia respiratoria. 

PROPARGITA 
Las formulaciones son polvos humectables y concentrados emulsionables. La propargita 
es un acaricida de acción residual. 

Toxicología 
La propargita presenta muy poca toxicidad sistémica en animales. No se han informado 
intoxicaciones sistémicas en humanos. Sin embargo, muchos trabajadores que tuvieron 
contacto dérmico con este acaricida, especialmente durante los meses de verano, han 
experimentado irritación de la piel, y algunos han tenido pruebas cutáneas positivas 
documentadas.61, 62 También se ha producido irritación ocular.61 Por esta razón, se deben 
tomar medidas estrictas para evitar la inhalación o cualquier contaminación de la piel o 
los ojos por propargita. En estudios epidemiológicos, se ha relacionado este pesticida 
con un riesgo elevado de cáncer.63, 64 Esto se analiza en el Capítulo 21, Efectos crónicos. 

Confirmación de la intoxicación 
No existe ningún método disponible para detectar la absorción de propargita. 

Tratamiento 

1. Descontamine la piel con agua y jabón como se describe en el Capítulo 3, 
Principios generales. Trate la contaminación ocular irrigando los ojos expuestos 
con abundante agua limpia o solución salina durante al menos 15 minutos. Retire 
los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigación. Si la irritación persiste después 
de la irrigación, se debe obtener tratamiento médico especializado en un centro de 
atención médica. Las reacciones de sensibilización pueden requerir tratamiento con 
esteroides. 

2. Si se han ingerido grandes cantidades de propargita y se atiende al paciente dentro de 1 
hora, considere la descontaminación digestiva como se analiza en el Capítulo 3. 
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AZUFRE 
El azufre elemental es un acaricida y fungicida ampliamente utilizado en huertos, 
plantas ornamentales, viñedos, vegetales, granos y otros cultivos. Se prepara en forma 
de polvo en varios tamaños de partículas y se aplica como tal, o se formula con varios 
minerales para mejorar la fluidez, o se aplica como una emulsión acuosa o un polvo 
humectable. 

Toxicología 
El azufre elemental es moderadamente irritante para la piel y se asocia con dermatitis 
irritante relacionada con el trabajo.68 El polvo en suspensión es irritante para los ojos y 
para las vías respiratorias. En ambientes cálidos y soleados, puede haber cierta 
oxidación del azufre depositado en el follaje a óxidos de azufre gaseosos, que son muy 
irritantes para los ojos y para las vías respiratorias. El polvo de azufre ingerido induce 
la catarsis, y se ha utilizado con fines medicinales (normalmente con melaza) para ese 
fin. Se forma algo de sulfuro de hidrógeno en el intestino grueso, y esto puede presentar 
cierto grado de peligro tóxico; el olor característico a huevos podridos puede ayudar en 
el diagnóstico. Un adulto ha sobrevivido a la ingestión de 200 g.69 

El azufre coloidal ingerido se absorbe eficazmente en el intestino y se excreta de 
manera rápida en la orina como sulfato inorgánico. 

Tratamiento 

1. Elimine la contaminación de la piel lavándola con agua y jabón como se describe 
en el Capítulo 3, Principios generales. Trate la contaminación ocular irrigando 
los ojos expuestos con solución salina o agua limpia durante al menos 15 minutos. 
Retire los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigación. Si la irritación persiste 
después de la irrigación, obtenga tratamiento médico especializado en un centro de 
atención de la salud. 

2. A menos que se haya ingerido una cantidad extraordinaria de azufre (varios 
gramos) poco antes del tratamiento, probablemente no sea necesaria una 
descontaminación digestiva. No se ha probado la absorbabilidad del azufre en 
carbón activado. 

3. Administre soluciones de glucosa o de electrolitos por vía oral o intravenosa, según 
corresponda, si la diarrea es grave. Es probable que la consecuencia más grave de 
la ingestión de azufre sea la catarsis, que provoca deshidratación y agotamiento de 
electrolitos, especialmente en los niños. 
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Azufre 

PRODUCTOS 
COMERCIALES 

Muchos productos 
comerciales son producidos 
por múltiples fabricantes. Es 
uno de los agentes 
aprobados por el USDA 
para el uso por parte de 
productores de productos 
orgánicos. 

ASPECTOS 
DESTACADOS 
Acaricida/fungicida orgánico 
ampliamente utilizado 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Irritante para la piel, los ojos 

y las vías respiratorias 

TRATAMIENTO 
Descontamine la piel y los 
ojos. 
Administre glucosa o 
electrolitos por vía oral o 
intravenosa si la diarrea es 
grave. 
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