ASPECTOS
DESTACADOS

Multiples agentes con una
toxicidad muy variable

Los agentes de
preocupacion incluyen
boratos, fluoruros y
piretroides.

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

SIGNOS Y
SINTOMAS

Variables y estrechamente
relacionados con el agente
especifico

En casos con sintomas del
SNC, se debe sospechar de
intoxicacion por acido bérico,
fluoruros, n-fenilpirazol y
neonicotinoides.

TRATAMIENTO

Especifico en funcion del
agente

Descontaminacion de
piel/ojos

Considere la
descontaminacion digestiva
en funcion de los factores
de cantidad e intervalo de
tiempo.

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

80

CAPITULO 9

Otros insecticidas y acaricidas

En este capitulo, se abordan los insecticidas y acaricidas que tienen caracteristicas
toxicoldgicas distintas de los insecticidas analizados en capitulos 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 haloaromaticos 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 afios en
medicina veterinaria y humana contra &caros y piojos.

Toxicologia

Aparte de casos ocasionales de irritacion de la piel, los efectos adversos han sido pocos.
Se desconoce la eficacia de la absorcion cutanea. El benzoato de bencilo absorbido se
biotransforma rapidamente en acido hipdrico que se excreta en la orina. La toxicidad oral
en animales es baja, con valores de LDsp entre 2-3 g/kg en ratas y gatos. Cuando se
administra en grandes dosis a animales de laboratorio, el benzoato de bencilo causa
excitacion, falta de coordinacion, paralisis de las extremidades, convulsiones, paralisis
respiratoria y muerte.* Se han informado muy pocas exposiciones humanas al Sistema
Nacional de Datos de Intoxicaciones.

Tratamiento

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

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

ACIDO BORICO Y BORATOS

Los productos de acido borico y borato se pueden formular en forma de comprimidos y
polvo para matar larvas en areas de confinamiento de ganado y cucarachas en
residencias. En raras ocasiones, las soluciones se pulverizan como herbicidas no
selectivos.

Toxicologia

Al determinar la toxicidad del acido borico por la ingestion, es importante distinguir
entre exposicion aguda y cronica. La ingestion cronica es mas probable que cause



una toxicidad significativa que la exposicion aguda.? 3 Los boratos se absorben bien por
el intestino y por la piel escoriada o quemada, pero no por la piel intacta.* El rifién los
excreta eficazmente. La semivida de residencia en humanos es en promedio de 13 horas,
con un intervalo de 4-28 horas.?

Signos y sintomas de intoxicacion

Por lo general, el &cido borico es de menor toxicidad en comparacion con otros insecticidas que
se usan ampliamente en Estados Unidos. Se ha descrito una serie de 784 pacientes sin victimas
fatales y con una toxicidad minima. Solo el 12 % de estos pacientes presentaban sintomas de
toxicidad, principalmente en el tubo digestivo.? Sin embargo, se han informado intoxicaciones
fatales.3 ¢ Un gran nimero de intoxicaciones en recién nacidos se produjeron en las décadas
de 1950 y 1960, y a menudo causaron la muerte.”® Histéricamente, 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 pafial
y soluciones de irrigacion.*°

Los polvos y pelets de acido borico esparcidos por el suelo de las casas pueden
representar un peligro para los nifios. Su uso frecuente para el control de cucarachas aumenta
el acceso para la ingestion. En consecuencia, se siguen informando en la literatura médica casos
de ingestion accidental o con fines suicidas.> &% 1112 Un nifio pequefio murié tras una ingestion
masiva de polvo de &cido bdrico que estaba almacenado en un mueble del bafio.> Un hombre
de 82 afios ingiri6 accidentalmente 30 ml de acido borico en lugar del sulfato de magnesio que
debia tomar para una preparacion para una colonoscopia.l® Se han notificado tres casos de
aparentes intentos de suicidio en adultos.'* 12 %3 El polvo de bérax es moderadamente irritante
para la piel. El polvo inhalado provocé irritacién de las vias respiratorias en los trabajadores de
una planta de bérax. Los sintomas incluyeron irritacion nasal, sequedad de las membranas
mucosas, tos, dificultad para respirar y opresion en el pecho.!4 %

El tubo digestivo, el sistema renal, la piel, el sistema vascular y el cerebro son los
principales érganos y tejidos afectados. Las nauseas, los vémitos persistentes, el dolor
abdominal y la diarrea reflejan una gastroenteritis toxica.> * ° En intoxicaciones graves,
se ha informado una erupcién cutanea 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
exfoliacion amplia.® & % 16 Esto puede ser dificil de distinguir del sindrome
estafilocdcico de piel escaldada.’® Se ha informado alopecia reversible después de la
exposicion al cido bdrico y a compuestos relacionados.*’ 18 19

Puede producirse dolor de cabeza, agitacién, debilidad, letargo, inquietud y
temblores, pero son menos frecuentes que los efectos digestivos.? 1 Siete bebés que
estuvieron expuestos a una mezcla de bérax y miel en sus chupetes presentaron
convulsiones.?® La pérdida del conocimiento y la depresion respiratoria indican una
lesion cerebral potencialmente mortal. La cianosis, el pulso débil, la hipotension y la
piel fria y himeda indican choque, que a veces es la causa de la muerte en caso de
intoxicacion por borato.® & ° La hipotension y, en ocasiones, la hipertension pueden
ocurrir incluso en casos mas leves cuando las victimas se recuperan por completo.'® 1

La insuficiencia renal aguda (oliguria o anuria) puede ser consecuencia de un
choque, de una accién toxica directa sobre las células de los tubulos renales o
posiblemente de ambos. Ocurre en caso de intoxicacion grave por borato.® ® 816 | a
acidosis metabolica puede ser consecuencia del propio acido, actividad convulsiva o
anomalias metabdlicas.® A veces, hay fiebre en ausencia de infeccion.

Confirmaciéon de la intoxicacion

El borato se puede medir en suero mediante métodos colorimétricos, asi como
mediante métodos espectrométricos atomicos de alta temperatura. En estudios
clinicos, las concentraciones séricas de acido bdérico 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
nifos.> 2 22 Las concentraciones informadas en incidentes toxicos han variado
ampliamente, y se considera que las concentraciones séricas son de poca utilidad como
guia del tratamiento.? %2

CAPITULO 9
Otros insecticidas y
acaricidas

Acido bérico/boratos

PRODUCTOS
COMERCIALES

Acido bérico, tetraborato de
sodio decahidratado,
poliboratos de sodio
(descontinuado en 1992)

ASPECTOS
DESTACADOS

La ingestion cronica tiene
mas probabilidades de
causar una toxicidad
significativa que la aguda.

Absorbidos por el intestino
y por la piel
raspada/quemada (no
intacta)

SIGNOS Y
SINTOMAS

Nauseas, vomitos, dolor
abdominal, diarrea

Intoxicaciones graves:
eritema (“langosta hervida”)
y exfoliacion

Pueden presentarse sintomas
del SNC.

TRATAMIENTO

Descontaminacién de
piel/ojos

Considere la
descontaminacion digestiva.

En una ingestion
significativa o prolongada,
se pueden requerir liquidos
por via intravenosa y control
cardiaco.
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Tratamiento

1. Descontamine la piel con agua y jabén como se describe en el Capitulo 3,
Principios generales. Trate la contaminacion ocular irrigando los ojos expuestos
con abundante agua limpia o solucién salina durante al menos 15 minutos. Retire
los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigacidn. Si la irritacion persiste después
de la irrigacion, remita al paciente para que reciba tratamiento médico
especializado en un centro de atencion de la salud.

2. Enelcaso de intoxicaciones agudas, si se ha ingerido una gran cantidad y se atiende
al paciente dentro de la hora posterior a la exposicion, se puede considerar la
descontaminacion digestiva como se describe en el Capitulo 3. Es importante tener
en cuenta que los vémitos y la diarrea son frecuentes y que una intoxicacién grave
puede estar asociada con convulsiones.

3. Si se ha producido una ingestién masiva de borato (varios gramos), o si la ingestion de
borato se ha prolongado durante varios dias, administre liquidos como D5NS o lactato de
Ringer por via intravenosa para mantener la excrecién urinaria del borato. Controle
periodicamente el equilibrio de liquidos y los electrolitos séricos (incluido el estado acido-
base). Controle el estado cardiaco mediante un ECG. Analice la orina en busca de
proteinas y células para detectar lesion renal, y si es posible, controle la concentracion
sérica del borato. La acidosis metabdlica se puede tratar con bicarbonato de sodio. Si se
presenta un choque, tratelo como corresponde. Administre oxigeno continuamente. Si se
produce oliguria (se forman menos de 25-30 ml de orina por hora), se deben disminuir o
suspender los liquidos por via intravenosa para evitar sobrecargar la circulacion. Por lo
general, estos pacientes deben ser remitidos a un centro capaz de brindar cuidados
intensivos a pacientes en estado critico.

4. Considere la hemodialisis en intoxicaciones graves si el paciente no responde a la
terapia convencional. Se ha demostrado que la dialisis mejora la eliminacion del
acido bdrico incluso en presencia de una funcion renal normal.? 7 10 12 Ng existe
consenso sobre su uso. La diuresis forzada también se ha utilizado con éxito en las
primeras etapas de intoxicacion.*®

Historicamente, la dialisis peritoneal se realizaba en casos de intoxicacion por
borato, y se pensaba que era tan eficaz como la exanguinotransfusion, y mas segura que
esta, para eliminar el borato.2% Se ha informado que la exanguinotransfusion es eficaz en
exposiciones cronicas. No se ha realizado ningun estudio clinico significativo sobre la
eficacia. Hoy en dia, rara vez se utilizan la exanguinotransfusion y la dialisis peritoneal
en el tratamiento de intoxicaciones agudas.?

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

CLORDIMEFORMO

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

Toxicologia

En un episodio informado de exposicion ocupacional al clordimeformo, varios trabajadores
presentaron hematuria. La fuente de sangre en la orina era cistitis hemorragica, probablemente
debido a los productos de biodegradacion de la cloranilina. Los sintomas informados por los
trabajadores afectados incluyeron hematuria macroscépica, disuria, frecuencia y urgencia
urinarias, secrecion del pene, dolor abdominal y de espalda, sensacion de “calor” generalizada,
somnolencia, erupcidn cutanea y descamacion, sabor dulce, y anorexia. Los sintomas
persistieron durante 2-8 semanas después de terminar la exposicién.?* En un solo caso, se
informé metahemoglobinemia.®



El clordimeformo no es un inhibidor de la colinesterasa.

Confirmaciéon de la intoxicaciéon

Aunque existen métodos para medir los productos de excrecion urinaria, estas pruebas
generalmente no estan disponibles en el entorno clinico.

Tratamiento

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

2. Sise haingerido clordimeformo no mas de 1 hora antes del tratamiento, considere
la descontaminacion digestiva como se describe en el Capitulo 3. Los pacientes
corren el riesgo de sufrir pérdida de liquidos y alteraciones electroliticas
posteriores; los nifios pequefios son especialmente susceptibles. Controle de cerca
el equilibrio de liquidos, los electrolitos y el estado &cido-base.

3. Los pacientes expuestos deben someterse a analisis de orina seriados en busca de
proteinas y glébulos rojos para detectar lesiones en el tracto urinario. Por lo
general, se puede esperar la resolucion de la hematuria en 2-8 semanas.
Normalmente, se puede esperar un alivio de otros sintomas antes.

CLOROBENCILATO

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

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

Aunque es estructuralmente similar al DDT, el clorobencilato se excreta mucho
mas rapido después de su absorcidn, principalmente en la orina como derivados de la
benzofenona y el &cido benzoico. Segun la observacion de los animales a los que se les
administro la dosis, las dosis absorbidas extremas pueden causar diarrea, taquipnea,
temblores, ataxia y debilidad muscular.?

Se dispone de datos limitados sobre intoxicacion aguda en humanos. Se ha
notificado un caso de encefalopatia toxica en un hombre tras la aplicacién de pesticidas
sin proteccion en el campo durante 14 dias a razén de 10 horas al dia. Sus sintomas
incluyeron dolor muscular, debilidad, fiebre y cambios en el estado mental, que
avanzaron a una convulsion ténico-cldnica. Se recuperd sin secuelas aparentes en 6 dias.
El tratamiento incluy6 asistencia respiratoria y control de las convulsiones.?’

El clorobencilato no es un inhibidor de la colinesterasa.
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Fluoruros

PRODUCTOS
COMERCIALES

Criolita
Kryocide

ASPECTOS
DESTACADOS

La mayoria de los casos de
intoxicacion actuales se
deben a fuentes distintas de
los insecticidas.

Los productos altamente
toxicos de fluoruro de sodio y
fluosilicato de sodio ya no

estan registrados para su uso.

SIGNOS Y
SINTOMAS

Hipocalcemia con posible
tetania

Arritmia cardiaca, choque

Posibles impactos en el SNC

TRATAMIENTO

Descontaminacién 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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Tratamiento de la intoxicacion por clorobencilato

1. Descontamine la piel con agua y jabon como se describe en el Capitulo 3,
Principios generales. Trate la contaminacion ocular irrigando los ojos expuestos
con abundante agua limpia o solucion salina durante al menos 15 minutos. Quitese
los lentes de contacto, si tiene, antes de la irrigacion. Si la irritacion persiste
después de la irrigacion, remita al paciente para que reciba tratamiento médico
especializado en un centro de atencion de la salud.

2. Sise ingiri6 una gran cantidad de clorobencilato unas horas antes del tratamiento,
considere la descontaminacion digestiva como se describe en el Capitulo 3.

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

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

Toxicologia

El hidroxido de triciclohexil estafio estd formulado como un polvo humectable al
50 % para el control de acaros en plantas ornamentales, lUpulos, nueces y algunos
arboles frutales. Es moderadamente irritante, particularmente para la piel. Si bien falta
informacion sobre la toxicidad sistémica de este compuesto de estafio especifico,
probablemente deberia suponerse que la cihexatina puede absorberse hasta cierto punto
a través de la piel y que dosis absorbidas significativas pueden causar dafio al sistema
nervioso (consulte los compuestos organoestannicos en la pagina 154, en el Capitulo
16, Fungicidas).

Tratamiento

1. Descontamine inmediatamente la piel lavandola con agua y jabon, y descontamine
los ojos irrigando con agua limpia o solucidn salina durante al menos 15 minutos.
Quitese los lentes de contacto, si tiene, antes de la irrigacion.

2. Trate las intoxicaciones por ingestién asumiendo que la cihexatina es tdxica, a
pesar de que los valores de LDsy 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 organicos de estafio (consulte la pagina 154 en el
Capitulo 16, Fungicidas).

FLUORUROS

El fluoruro de sodio es un mineral cristalino que alguna vez se usé ampliamente en
Estados Unidos para el control de larvas e insectos rastreros en hogares, graneros,
almacenes y otras areas de almacenamiento. Es altamente tdxico 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
ectoparasitos en el ganado, asi como los insectos rastreros en hogares y edificios de
trabajo. Es casi tan toxico como el fluoruro de sodio. Los productos comerciales que
contienen fluosilicato de sodio ya no estan 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 toxicos para los mamiferos, incluido el
hombre.



La mayoria de los casos de intoxicacién por fluoruro ahora estan relacionados con
acido fluorhidrico, fluoruro de azufre o fluorosis excesiva de fuentes distintas de los
insecticidas, como agua de pozo y pasta de dientes. El &cido fluorhidrico es un téxico
industrial importante, pero no se utiliza como pesticida. Los sintomas clinicos de la
intoxicacién por acido fluorhidrico son esencialmente los mismos que se describen a
continuacion para los pesticidas fluorados y estan relacionados con los efectos del ion
fluoruro sobre el potasio, el calcio y el magnesio.?® El fluoroacetato se analiza en el
Capitulo 18, Rodenticidas. El fluoruro de sulfurilo se analiza en el Capitulo 17,
Fumigantes.

Toxicologia

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 nifios que gatean sobre los pisos de las viviendas tratadas ingieran el material.
Ambos se utilizan en el proceso de fluoracion del agua, que es mas probable que sea la
fuente de exposicion en vez del insecticida. En una serie de 87 casos pediatricos de
intoxicacion por fluoruro notificados a un centro toxicoldgico, solo un nifio habia
ingerido un insecticida. Cabe destacar que ese nifio también fue la Unica victima fatal en
la serie de casos.?®

Los fluoruros se absorben rapida y féacilmente en el tubo digestivo con una
biodisponibilidad casi completa.’® 3! Las concentraciones plasmaticas de fluoruro
alcanzan su punto maximo alrededor de 30 minutos después de la ingestion. El fluoruro
también se distribuye a los huesos y a la saliva.®: % La excrecion se realiza
principalmente en la orina. Dentro de las primeras 24 horas de la intoxicacién, la
eliminacién renal del fluoruro de la sangre es rédpida. Sin embargo, los pacientes
contindan excretando grandes cantidades de fluoruro durante varios dias. El ion fluoruro
se une al calcio y al magnesio, lo que provoca toxicidad cardiaca potencialmente mortal
en casos graves. Los nifios corren un riesgo relativamente mayor debido a su menor
masa corporal en comparacion con los adultos en relacion con la cantidad ingerida.®

Signos y sintomas de intoxicacién

Los efectos toxicos del fluoruro en los mamiferos son multiples y potencialmente
mortales. Los efectos principales del fluoruro se deben a la inhibicion de enzimas
intracelulares criticas y al efecto directo sobre el calcio ionizado en el liquido
extracelular. El ion fluoruro absorbido reduce las concentraciones de calcio y magnesio
en el liquido extracelular. Con frecuencia, se produce hipocalcemia, a veces lo
suficientemente grave como para provocar tetania o toxicidad cardiaca que causa la
muerte_ZQ, 34, 35, 36, 37

Si bien los suplementos de fluoruro de sodio estan disponibles en forma de gotas
liquidas, existe un intervalo terapéutico bastante estrecho; se presenta fluorosis crénica
leve con una ingestion de 0,1 mg/kg/dia. Gran parte de la fluorosis esquelética leve
desaparecera cuando se suspenda el suplemento de fluoruro, excepto las manchas en los
dientes.®® Las dosis de toxicidad aguda, por lo general, comienzan con aproximadamente
3-10 mg/kg, y los sintomas digestivos son los primeros en aparecer.?® % El fluoruro
ingerido se transforma en el estomago en acido fluorhidrico, que tiene un efecto
corrosivo sobre el revestimiento epitelial del tubo digestivo. Los sintomas habituales son
sed, dolor abdominal, vémitos y diarrea. Los signos frecuentes son gastroenteritis
hemorragica, ulceracion, erosiones y edema.*

La arritmia cardiaca y el choque suelen ser caracteristicas destacadas de una
intoxicacion grave. También pueden producirse hipotension y arritmia grave, incluida
fibrilacién ventricular.®” 4! Estas probablemente sean el resultado de combinaciones de
efectos de alteraciones de liquidos y electrolitos, incluida la hipocalcemia,?®: 34 35.36.37
hipercalemia*' y acciones directas del fluoruro en el corazén 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.’® % 3 La insuficiencia
respiratoria y las arritmias ventriculares son causas frecuentes de muerte.33 %7
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Confirmaciéon de la intoxicacion

Una poblacion que bebe agua con una concentracion de 1 mg por litro tendra una
concentracion plasmatica de fluoruro inorganico entre 0,01-0,03 mg por litro3* y rara
vez por encima de 0,10 mg por litro. En casos mortales de intoxicacion, se han registrado
niveles plasmaticos de 3,5 mg por litro y superiores, aunque se ha informado la
supervivencia en pacientes con concentraciones de hasta 14 mg por litro.* %" Si bien no
es especifico para la intoxicacion por fluoruro, una concentracién sérica baja de calcio
puede ser Util para hacer el diagndstico.?®

Tratamiento

1. Descontamine la piel con agua y jabon como se describe en el Capitulo 3,
Principios generales. Trate la contaminacion ocular irrigando los 0jos expuestos
con abundante agua limpia o solucién salina durante al menos 15 minutos. Retire
los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigacion. Si la irritacién persiste después
de la irrigacion, remita al paciente para que reciba tratamiento médico
especializado en un centro de atencion de la salud.

2. Si se ha ingerido fluoruro de sodio o fluosilicato de sodio, considere la
descontaminacion gastrica como se describe en el Capitulo 3. Cabe sefialar que el
carbon activado no se une al ion fluoruro.

3. Las complicaciones graves, como hipotension, choque, arritmia cardiaca o
cianosis, deben tratarse en cuidados intensivos. Controle los electrolitos séricos
(sodio, potasio, calcio ionizado, magnesio, fluoruro y bicarbonato) y corrija segin
sea necesario. La reposicion de calcio y magnesio es de consideracion
primordial.?%> % Si el paciente esta totalmente alerta y la cantidad ingerida es
inferior a 8 mg/kg de fluoruro, considere darle leche.?® La leche proporciona iones
de calcio que se unen al fluoruro, lo que reduce asi la absorcion. También se han
utilizado antiacidos a base de magnesio para neutralizar el acido y facilitar la
produccién de sales mal absorbidas.’” No existen datos sobre las cantidades
optimas 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 reposicion intensiva de
calcio. Administre 10 ml de gluconato de calcio al 10 % por via intravenosa
lentamente y repita seglin sea necesario para mantener el calcio en el intervalo
normal o supranormal:

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

e Adultos y nifios mayores de 12 afios: 10 ml de solucién al
10 %, administrados lentamente por via intravenosa. Repita
segln sea necesario.

* Nifios menores de 12 aflos: 200-500 mg/kg/24 h divididos
cada 6 h. Repita la dosis segln sea necesario.




Los casos graves pueden requerir el uso de cloruro de calcio al 10 %:
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Dosis de cloruro de calcio

e Adultos y nifios mayores de 12 afios: 5-10 ml (500-1000 mg)
por via intravenosa durante 1-5 minutos; puede repetirse
después de 10 minutos.

e Nifios menores de 12 afios: 0,2-0,3 ml/kg (20-30 mg/kg) por
dosis hasta una dosis Unica maxima de 5 ml (500 mg) por via
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 hemodialisis, ya que puede ser beneficiosa en pacientes con toxicidad
significativa.®’

7. Remita a los pacientes con evidencia de quemaduras en la cavidad bucal para una
evaluacion quirdrgica y una endoscopia, ya que estos compuestos pueden causar
quemaduras graves en el esdfago y en el estomago.

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

INSECTICIDAS HALOAROMATICOS DE UREA SUSTITUIDA

Los compuestos haloaromaticos de urea sustituida controlan los insectos al alterar la
deposicién de quitina en el exoesqueleto de las larvas. Estan 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 diflubenzurén es el producto més utilizado de esta clase, y
la mayoria de los datos en humanos se basan en este principio activo.

Toxicologia

Hay una absorcion limitada de compuestos haloaromaticos de urea sustituida a través
de la piel y del revestimiento intestinal de los mamiferos, después de lo cual la hidrdlisis
enzimatica y la excrecion eliminan rapidamente el pesticida de los tejidos. No se
informan efectos irritantes, y la toxicidad sistémica es baja. En funcion de estudios
clinicos en animales, la metahemoglobinemia es un riesgo debido al metabolito del
diflubenzurén (4-cloroanilina).® % Ha habido un informe de exposicién ocupacional a
4-cloroanilina que tuvo como resultado metahemoglobinemia, aunque no esta claro que
la fuente de 4-cloroanilina fuera el diflubenzuron.”

Tratamiento

1.  Descontamine la piel con agua y jabdn como se describe en el Capitulo 3,
Principios generales. Trate la contaminacion ocular irrigando los o0jos expuestos
con abundante agua limpia o solucidn salina durante al menos 15 minutos.

Insecticidas haloaromaticos
de urea sustituida

PRODUCTOS
COMERCIALES

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

teflubenzurén (Algunos
de los nombres
comerciales son Nomolt,
Dart, Diaract).
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Retire los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigacién. Si la irritacion persiste
después de la irrigacion, obtenga tratamiento médico especializado en un centro de
salud. Las reacciones de sensibilizacion pueden requerir tratamiento con
esteroides.

2. Sise han ingerido grandes cantidades de propargita y se atiende al paciente dentro

de 1 hora, considere la descontaminacidn digestiva como se analiza en el Capitulo
3, Principios generales.

3. Si la metahemoglobinemia es grave (>30%) o el paciente estad cianotico,

administre azul de metileno.

Dosis de azul de metileno

° Adultos y nifios: 1-2 mg/kg de azul de metileno al 1 %, por
via intravenosa lenta, en pacientes sintomaticos. Es posible
que se requieran dosis adicionales, administradas mediante
unainyeccion intravenosa lenta durante unos minutos, cada 4
horas, segun sea necesario. (Esta formulado como una
solucion 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 liberacion lenta, aerosoles, nebulizadores, concentrado soluble,
concentrado en suspension y cebos.

Toxicologia

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 contaminacién de la piel con agua y jabon. Trate la exposicién ocular
irrigando los 0jos expuestos con abundante agua limpia o solucion salina durante
al menos 15 minutos. Retire los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigacion. Si
la irritacion persiste después de la irrigacion, remita al paciente a un centro de
atencion de la salud para que reciba atencion médica adicional.

2. Si se ha ingerido una cantidad muy grande de metopreno, considere la
descontaminacion digestiva como se describe en el Capitulo 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 Proteccion Ambiental de Estados Unidos en 1996. Se utiliza para
plagas de cultivos agricolas y para tratamientos de césped. También se usa cominmente
para el control de hormigas y cucarachas en forma de estaciones de cebos, y como
aplicacion tdpica para animales domésticos para el control de pulgas y garrapatas.



Toxicologia

El mecanismo de accion del fipronil es mediante la inhibicién de los canales de cloruro
regulados por GABA. Esto inhibe el paso de iones cloruro, lo que produce asi
hiperexcitabilidad. Este efecto es similar al mecanismo de accién de los insecticidas
organoclorados, con la diferencia que el fipronil actua solo en los canales GABAA, mientras
que los compuestos organoclorados inhiben los canales GABAA Y GABA.# 43 44

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

Mediante estudios clinicos en animales, se demostré que el fipronil tiene una
toxicidad selectivamente mayor para los insectos que para los mamiferos, atribuida
principalmente a una afinidad mucho mas selectiva por los canales GABAAa de los
insectos que por los canales GABAA de los vertebrados.*® 4

Signos y sintomas de intoxicacion

A pesar de la mayor afinidad selectiva por los insectos, ha habido algunos informes de
toxicidad humana aguda. Los pacientes pueden presentar nduseas y vomitos varias horas
después de la ingestion. Estos parecen ser autolimitados, y no se han informado efectos
digestivos a largo plazo.*® De acuerdo con el hecho de que el sistema nervioso central es
el objetivo principal del fipronil, los sintomas neuroldgicos han sido los efectos sobre la
salud mas frecuentemente observados.*6: 4”48 Se han confirmado sintomas neuroldgicos
en casos de intoxicacion humana después de la ingestion. Los pacientes pueden presentar
alteraciones del estado mental.” En casos graves, también pueden producirse pérdida
del conocimiento y convulsiones tonico-clonicas generalizadas.*”“%4° La mayoria de los
episodios de convulsiones o alteracion del estado mental parecieron ser autolimitados y
se resolvieron en cuestion de horas. 46 47

En un estudio clinico, se analizaron los datos de vigilancia de pesticidas de 2001-
2007, y se identificaron 103 enfermedades agudas con exposicion al fipronil en 11
estados. Se demostro que el nimero anual de casos notificados aumenta con el tiempo.
Los hallazgos mostraron que, en la gran mayoria de los casos, hubo efectos clinicos leves
o de corta duracion, lo que confirma algunas de las observaciones anteriores. Los efectos
informados en este estudio incluyeron conjuntivitis, dolor de cabeza, mareos, nauseas,
vémitos, dolor abdominal, dolor orofaringeo, tos, sudoracion, deterioro sensorial,
debilidad, somnolencia, agitacion y convulsiones.*® Cabe destacar que los productos para
el cuidado de mascotas estuvieron relacionados con mas de un tercio de los casos y
representaron la mayoria de los casos pediatricos (64 %).

No hay datos disponibles sobre signos y sintomas de exposicién o intoxicacion
cronicas o subagudas. Sin embargo, en el estudio de los datos de vigilancia de pesticidas,
también se sugiere que, con la exposicion ocupacional, existe una mayor probabilidad
de exposicion repetida a concentraciones mas altas, lo que tiene como resultado efectos
mas graves.*8

Confirmaciéon de la intoxicaciéon

El compuesto original se puede medir en plasma y en orina, aunque la prueba no esta
ampliamente disponible en la mayoria de los hospitales. Las concentraciones informadas
en casos de intoxicacion humana sintomética aguda fueron de 1600-3740 pg/1.%6 Las
concentraciones alcanzaron su punto maximo aproximadamente 3-4 horas después de la
ingestion. Las concentraciones informadas del metabolito sulfona no estaban
disponibles.

Tratamiento

1. Proporcione cuidados de apoyo, ya que no existe un antidoto especifico.
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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 GABA..

Se absorbe bien por el tubo
digestivo.

SIGNOS Y
SINTOMAS

Nauseas y vomitos
Impactos en el SNC

Pérdida del conocimiento,
convulsiones

TRATAMIENTO
Cuidados de apoyo
Descontaminacion digestiva

Controle las convulsiones con
benzodiacepinas.

Controle la agitacion extrema
con lorazepam o propofol.
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Neonicotinoides
ASPECTOS
DESTACADOS

Introducidos en el mercado
estadounidense en la década
de 1990

Gran participacion en el
mercado (11-15 %) y en
crecimiento

Desarrollados al modificar la
nicotina

Desplazan la ACh de los
nAChR.

SIGNOS Y
SINTOMAS

Se asemeja a una intoxicacion
aguda por nicotina.
Generalmente, se produce
mediante ingestion o
inhalacion.

Desorientacion, confusion,
agitacion, dolor de cabeza,
somnolencia, mareos,
debilidad, temblor, pérdida del
conocimiento

Los sintomas digestivos
(vémitos, dolor de garganta,
nauseas, diarrea, dolor
abdominal) pueden deberse
al disolvente de la
formulacion.

También puede producirse
toxicidad respiratoria.

TRATAMIENTO

Tratamiento médico

Considere la
descontaminacion digestiva.

Controle la agitacion extrema
con lorazepam o propofol.

Considere el entorno de
cuidados intensivos para
pacientes con alteraciones en
el estado mental o con
intoxicacion grave.
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2. Remita a los pacientes con alteraciones significativas en el estado mental a una
unidad de cuidados intensivos. Al menos al principio, alli se tratan mejor.

3. Utilice la descontaminacion digestiva dentro de las pautas descritas en el Capitulo
3, Principios generales. No hay datos suficientes sobre la eficacia del carbdn
activado.

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

5. Controle la agitacién 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 esta creciendo con rapidez, y recientemente
se observd que tienen una participacion del 11-15 % en el mercado estadounidense de
uso de insecticidas.> 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 dafian los cultivos. También se utilizan para el control de pulgas en
mascotas domésticas. Acttan de forma bastante selectiva sobre los insectos, con una
toxicidad comparativamente menos aguda para los mamiferos. Sin embargo, como se
indica a continuacion, no estan libres de toxicidad humana. El imidacloprid es el
insecticida de esta clase mas utilizado, mientras que la mayoria de los demas tienen un
uso limitado en el mercado comercial de Estados Unidos. La toxicidad clinica 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 diagnéstico
se realiz6 post mortem mediante cromatografia liquida/cuantificacion espectrométrica
de masas del insecticida. No se proporcionaron descripciones clinicas de los sintomas,
ya que ambos pacientes fueron encontrados muertos.

Toxicologia

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 toxicologia de los
neonicotinoides y la quimica especial de la afinidad selectiva de estos insecticidas.>® 5!
Actlan sobre los receptores nicotinicos de acetilcolina (NAChR) al desplazar la
acetilcolina (ACh) del receptor. En comparacion con otros insecticidas, en particular la
clase de organofosforados, los neonicotinoides presentan una afinidad relativamente
mas selectiva hacia los nAChR de insectos que hacia los NAChR de mamiferos.®

La LDs, oral aguda en ratas de los neonicotinoides varia de 182 mg/kg
(acetamiprid) a 2400 mg/kg (dinotefurano). Con una LDsy, de >5000 mg/kg, la
clotianidina parece ser un valor atipico de este grupo.* Si bien todos los neonicotinoides
parecen atacar selectivamente los nAChR de insectos, el imidacloprid y otros que
contienen especificamente el grupo nitroimina (tiametoxam, clotianidina y
dinotefurano) tienen una afinidad significativamente mayor por el sitio objetivo del
insecto.5! De este subgrupo, el imidacloprid tiene la LDso en ratas mas baja y, por lejos,
la mayor participacion en el mercado. Por otro lado, el tiametoxam, si bien tiene una
LDso elevada, tiene un NOAEL mucho més bajo que el imidacloprid y se considera un
probable carcindgeno humano.>



Se cree que la toxicidad en mamiferos esta mediada centralmente. Los efectos toxicos
son semejantes a los de la nicotina. Los nAChR alfa-4-beta-2 de vertebrados son el objetivo
principal. Las exposiciones prolongadas o crénicas regulan positivamente los receptores sin
cambiar su afinidad. Quizas lo mas notable es que los neonicotinoides también tienen algunas
respuestas fuera de los NnAChR diana. Después de la unién al NAChR, la cascada de proteina
quinasa puede activarse, lo que podria disminuir las funciones neurolégicas. Algunos también
tienen un efecto analgésico similar al de la nicotina.>

En los estudios clinicos in vitro de células intestinales humanas, se descubrié que el
imidacloprid se absorbe bien. Estos pesticidas son relativamente muy solubles en agua, y la
mayoria se excreta sin cambios por el rifién. La mayoria se metaboliza significativamente en
los insectos, y lo mismo ocurre en los mamiferos. Sin embargo, el proceso en los mamiferos
es lento, y probablemente sea una parte insignificante de su proceso de eliminacion en los
humanos. Un proceso metabolico notable del imidacloprid es la reduccion mediante el sistema
P450 en humanos a un derivado nitroso. En estudios clinicos con animales llevados a cabo en
ratones, se observé que este subproducto metabolico ingresa al cerebro.>? No se sabe si este
subproducto o el principio activo son los responsables de los efectos toxicos.>

Signos y sintomas de intoxicacién

Los datos en humanos se limitan actualmente a varios informes de intoxicaciones
clinicas, de las cuales al menos algunas han provocado la muerte, como lo confirman
las autopsias.>® 54 55 %6 | os efectos tdxicos guardan cierta semejanza con los de la
intoxicacién aguda por nicotina, excepto en el caso de las lesiones corrosivas digestivas,
que pueden estar relacionadas con los efectos de los disolventes.®? La intoxicacion
humana aparece mas probablemente después de la ingestion o inhalacion. La mayoria
de los efectos clinicos se basan en una estimulacion nicotinica excesiva. Los pacientes
han presentado desorientacion, confusion y agitacion (lo suficientemente graves como
para requerir sedacién); dolor de cabeza; somnolencia; mareos; debilidad; temblores; y
en algunas situaciones, pérdida del conocimiento.’® 5 % No se han informado
convulsiones, y no se han estudiado los efectos neuropsiquiatricos residuales crénicos.

En una serie de 68 pacientes, los efectos digestivos después de la ingestion oral
de una formulacion de imidacloprid fueron los que se notificaron con mayor frecuencia
e incluyeron vomitos, dolor de garganta, nauseas, diarrea y dolor abdominal.>” Después
de la ingestidn, se observaron ulceraciones en la parte posterior de la faringe, el eséfago
y el estbmago. No estaba claro si los efectos se debian a la toxicidad del principio activo
o del disolvente que lo acomparfiaba. Existen pruebas que indican que un disolvente que
se encuentra en algunas formulaciones, la N-metilpirrolida (NMP), tiene un efecto
irritante grave. Esto enfatiza la importancia de identificar y comprender los efectos de
los principios activos inertes en cualquier exposicién a pesticidas. Desafortunadamente,
la identificacidn de dichos principios activos suele ser dificil, ya que no se describen en
la etiqueta, y es necesario contactar de manera directa al fabricante para determinar qué
principios activos inertes estan en la formulacion.

También puede producirse toxicidad para el sistema respiratorio. Los signos y
sintomas incluyen dificultad para respirar, opresion en el pecho, disnea, hipoxia y
neumonia por aspiracion. En casos graves, se ha presentado una insuficiencia
respiratoria que requiere ventilacion mecénica.>" 58 5°

En casos de intoxicacion grave, puede producirse rabdomidlisis; se han
informado concentraciones de creatina fosfoquinasa de hasta 1200 U/I. La funcién renal
y la concentracién sérica de electrolitos fueron normales en este caso. Los pacientes
suelen presentar taquicardia debido a la sobreestimulacion del receptor nicotinico del
sistema nervioso auténomo.5®

Los efectos cardiovasculares incluyen taquicardia, bradicardia, hipertension,
hipotension y palpitaciones.® Se ha informado un caso de arritmia mortal en el que el
paciente se presento a las pocas horas de ingerir 200 ml de imidacloprid. Al principio,
tuvo taquicardia sinusal que rapidamente avanzd a taquicardia ventricular y luego a
fibrilacion ventricular. En el momento de la presentacion, se observo que este paciente
tenia un panel de enzimas cardiacas normal. La enfermedad arterial coronaria primaria
no se pudo descartar por completo debido a varios factores de riesgo coronario.®
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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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Confirmaciéon de la intoxicacién

El imidacloprid se puede detectar mediante cromatografia liquida/espectroscopia de
masas, que se utiliz6 para identificar la causa de la muerte en dos pacientes encontrados
muertos sin una causa inicial aparente.®° Sin embargo, la prueba no esta ampliamente
disponible, y no hay datos suficientes sobre las concentraciones téxicas como para
predecir la gravedad de la toxicidad.

Tratamiento

1. Proporcione un tratamiento de apoyo, ya que no existe un antidoto especifico para
la intoxicacion 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 descontaminacion digestiva dentro de las pautas descritas anteriormente
en el Capitulo 3, Principios generales.

3. Controle la agitacion extrema con lorazepam o propofol.

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

5. En caso de intoxicacion 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 accion residual.

Toxicologia

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 irritacién de la piel, y algunos han tenido pruebas cutaneas positivas
documentadas.®® 6 También se ha producido irritacion ocular.5! Por esta razon, se deben
tomar medidas estrictas para evitar la inhalacién o cualquier contaminacién de la piel o
los ojos por propargita. En estudios epidemioldgicos, se ha relacionado este pesticida
con un riesgo elevado de cancer.%3 54 Esto se analiza en el Capitulo 21, Efectos cronicos.

Confirmacion de la intoxicacién
No existe ninguin método disponible para detectar la absorcién de propargita.

Tratamiento

1. Descontamine la piel con agua y jabon como se describe en el Capitulo 3,
Principios generales. Trate la contaminacion ocular irrigando los 0jos expuestos
con abundante agua limpia o solucién salina durante al menos 15 minutos. Retire
los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigacion. Si la irritacién persiste después
de la irrigacion, se debe obtener tratamiento médico especializado en un centro de
atencion médica. Las reacciones de sensibilizacion pueden requerir tratamiento con
esteroides.

2. Sise han ingerido grandes cantidades de propargita y se atiende al paciente dentro de 1
hora, considere la descontaminacion digestiva como se analiza en el Capitulo 3.



AZUFRE

El azufre elemental es un acaricida y fungicida ampliamente utilizado en huertos,
plantas ornamentales, vifiedos, vegetales, granos y otros cultivos. Se prepara en forma
de polvo en varios tamarfios de particulas y se aplica como tal, o se formula con varios
minerales para mejorar la fluidez, o se aplica como una emulsién acuosa o un polvo
humectable.

Toxicologia

El azufre elemental es moderadamente irritante para la piel y se asocia con dermatitis
irritante relacionada con el trabajo.®® El polvo en suspension es irritante para los ojos y
para las vias respiratorias. En ambientes calidos y soleados, puede haber cierta
oxidacion del azufre depositado en el follaje a 6xidos de azufre gaseosos, que son muy
irritantes para los ojos y para las vias 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 hidrégeno en el intestino grueso, y esto puede presentar
cierto grado de peligro toxico; el olor caracteristico a huevos podridos puede ayudar en
el diagnéstico. Un adulto ha sobrevivido a la ingestion de 200 g.5°

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

Tratamiento

1. Elimine la contaminacion de la piel lavandola con agua y jabon como se describe
en el Capitulo 3, Principios generales. Trate la contaminacion ocular irrigando
los 0jos expuestos con solucion salina o agua limpia durante al menos 15 minutos.
Retire los lentes de contacto, si hay, antes de la irrigacion. Si la irritacién persiste
después de la irrigacion, obtenga tratamiento médico especializado en un centro de
atencion 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
descontaminacién digestiva. No se ha probado la absorbabilidad del azufre en
carbon activado.

3. Administre soluciones de glucosa o de electrolitos por via oral o intravenosa, segun
corresponda, si la diarrea es grave. Es probable que la consecuencia méas grave de
la ingestion de azufre sea la catarsis, que provoca deshidratacion y agotamiento de
electrolitos, especialmente en los nifios.
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Azufre

PRODUCTOS
COMERCIALES

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

ASPECTOS
DESTACADOS

Acaricida/fungicida organico
ampliamente utilizado

SIGNOS Y
SINTOMAS

Irritante para la piel, los ojos

y las vias respiratorias

TRATAMIENTO

Descontamine la piel y los
0jos.

Administre glucosa o
electrolitos por via oral o
intravenosa si la diarrea es
grave.
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