PUNTOS
IMPORTANTES

Facilmente absorbidos en los
pulmones, intestinos y piel

Senales y Sintomas:

Altamente variables
dependiendo del agente

Muchos de ellos son
irritantes

El disulfuro de carbono,
cloroformo, cianuro de
hidrogeno y naftaleno
pueden causar efectos CNS
graves

El bromuro de metileno y
fosfuro de aluminio (gas
fosfina) causa edema
pulmonar

El cianuro de hidrégeno
causa hipoxemia sin
cianosis en las etapas
iniciales

Tratamiento:

Descontaminacién dérmica
y ocular

Oxigeno y diuresis debido a
la edema pulmonar

Se necesitan medidas
especificas para los distintos
agentes

Contraindicaciones:

No se recomienda el uso de
ipecacuana en el
envenenamiento con
cianuro
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CAPITULO 16

Fumigantes

Los fumigantes poseen una capacidad excepcional para la difusion, una propiedad
esencial para su funcion. Algunos pueden penetrar con facilidad a través de la ropa
protectora de hule y de neopreno, asi también como de la piel en los seres huma-
nos. También pueden ser absorbidos ripidamente a través de la membrana pulmonar,
del intestino y de la piel. Se requiere el uso de absorbentes especiales en las
mascaras respiratorias para proteccion de los trabajadores expuestos a los gases
fumigantes en el aire. AGn asi esto no podra proveer una completa proteccion
cuando las concentraciones de fumigantes en el aire son altas.

La formulacién y empaque de los fumigantes es compleja. Aquellos
fumigantes que son gases de temperatura ambiente (broumuro de metilo, dxido
de etileno, bidxido de azufre, cianuro de hidrégeno, fluoruro de sulfurilo) se
suplen en cilindros de gas comprimido. Los fumigantes liquidos se suplen co-
mercialmente en lata o en bidén. Los so6lidos sublimes, como el naftaleno y el
paradiclorobenceno, deben ser empacados de manera que se evite el contacto
excesivo con el aire antes de ser usados.

Las mezclas fumigantes tienen varias ventajas. El tetracloruro de carbono
reduce la explosividad del disulfuro de carbono del acrilonitrilo. La cloropicrina,
que tiene un fuerte olor y efecto irritante, se anade con frecuencia a otros
fumigantes liquidos como un “agente de alerta” a otros fumigantes liquidos.

Los halocarburos liquidos el disulfuro de carbono se evaporan en el aire
mientras que el nataleno el paradiclorobenceno se subliman. El paraformaldehido
se despolimeriza lentamente hasta formar formaldehido. El fosturo de aluminio
reacciona lentamente con el vapor de agua presente en el aire liberando fosfina,
un gas extremadamente toxico. El Metam Sodio, también un fumigante, esta
cubierto bajo tiocarbamatos en el Capitulo 15, Fungicidas.

Toxicologia

La acroleina (acrilaldehido) es un gas extremadamente irritante que se usa
como fumigante y como herbicida acuatico. El vapor causa lagrimeo e irrita-
ciones del tracto respiratorio superior que puede evolucionar a edema de la
laringe, espasmo bronquial y edema pulmonar tardia. Las consecuencias de la
ingestiéon son semejantes a aquellas que son causadas por la ingestion de
formaldehido. El contacto con la piel puede causar ampollas.

El acronitrilo se biotransforma en el cuerpo a cianuro de hidrégeno. La
toxicidad y los mecanismos de envenenamiento son esencialmente los mimos



descritos para el tratamiento de cianuro (bajo cianuro de hidrogeno), excepto
que el acrilonitrilo causa irritacién en los ojos y las vias respiratorias superiores.

El vapor del disulfuro de carbono causa irritacién moderada en las mem-
branas respiratorias superiores, pero tiene un olor ofensivo a repollo podrido.
La toxicidad aguda se debe mayormente a los efectos que tiene en el sistema
nervioso central. La inhalacidn de altas concentraciones por periodos breves
causa dolor de cabeza, mareo, niusea, alucinaciones, delirio, parlisis progresiva
y muerte por fallo respiratorio. Una exposicién mas prolongada a cantidades
menores ha causado ceguera, sordera, parestesia, neuropatia dolorosa y paralisis.
El disulfuro de carbén es un irritante de la piel potente, que causa frecuente-
mente quemaduras severas. Se ha demostrado que el contacto ocupacional a
largo plazo acelera la arterioesclerosis, que evoluciona a encefalopatia isquémica,
polineuropatia y disfuncién gastrointestinal.! El dano toxico al higado y los
rifones puede resultar en una deficiencia funcional severa de estos 6rganos.
También ha ocurrido fallo del sistema reproductor.

El tetracloruro de carbono es menos toxico que el cloroformo como
depresor del sistema nervioso central, pero es mucho mas hepatotoxico, parti-
cularmente si ha sido ingerido. El dafio celular hepatico al parecer se debe a un
radical libre generado durante el proceso inicial de descloracién.? La inhalacién
de concentraciones elevadas de tetracloruro de carbono o la ingestion del liqui-
do puede conducir a arritmias cardiacas que evolucionan a fibrilacion. Ocurre
dafio del rifén también con una toxicidad hepitica minima. El dafo renal
también se puede manifestar por necrosis tubular aguda o por azotemia y fallo
renal general. AGn el contacto topico ha dado resultado a una toxicidad renal
aguda.’

El cloroformo tiene un olor dulce y agradable y solamente es levemente
irritante al tracto respiratorio. Posee una buena absorcién en los pulmones y
también es absorbido en la piel y el tracto gastrointestinal. Es un potente depre-
sor del sistema nervioso central (de hecho es un anestésico).* La inhalacién de
concentraciones toxicas en el aire causa mareo, pérdida de sensacidn y fuerza
motriz y luego inconsciencia. La inhalacién de grandes cantidades causa arrit-
mia cardiaca, que algunas veces da lugar a fibrilacién ventricular. La absorciéon
de grandes dosis dafia las células funcionales del higado y del rindn. Es mas
probable que la ingestion del cloroformo cause dafos graves al higado y al
rindn que lo que pueda causar la inhalacién del vapor.

La cloropicrina causa irritacion severa en el tracto respiratorio superior, los
ojos y la piel. La inhalacién de una concentracidn irritante algunas veces causa
vomito. Puede esperarse que la ingestion cause una gastroenteritis corrosiva.

El dibromocloropropano causa irritacion en la piel, ojos y el tracto res-
piratorio. Ha ocurrido dafio ocular como consecuencia de la exposicién repe-
tida a los vapores. Cuando es absorbido éste causa dolor de cabeza, nausea,
vomito, ataxia y dificultad del habla. El dano hepatico y renal son caracteristicas
importantes del envenenamiento agudo. La exposicion cronica de concentra-
ciones relativamente bajas ha causado esterilidad temporera o permanente en

Productos Comerciales

HALOCARBUROS

tetraclocuro de carbono*
cloroformo*
triclorometano
cloropicrina
Aquinite
Dojyopicrin
Dolocholor
Larvacide
Pic-Clor
dibromocloropropano*
Nemafume
Nemanax
Nemaset
1,2 dicloropropano*
dicloropropileno
1,3 dicloropropano
D-D92
Telone I Soil Fumigant
dibromuro de etileno*
Bromofume
Celmide
dibromoetano
E-D-Bee
EDB
Kopfume
Nephis
dicloruro de etileno*
dicloroetano
EDC
bromuro de metilo
Celfume
Kayafume
Meth-O-Gas
MeBr
Sobrom 98
cloruro de metileno*
paradiclorobenceno

HIDROCARBUROS
naftaleno

COMPUESTOS DE
NITROGENOS

acrilonitrilo*

cianuro de hidrégeno*
4cido cianhidrico*
acido prussico

(Continuia en la préxima pagina)
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Productos Comerciales

(Continuacion)

OXIDOS Y ALDEHIDOS

acroleina
Magnacide B
Magnacide H
1,2 epoxietano
oxido de etileno
ETO
formaldehido
oxirano
paraformaldehido

COMPUESTOS DE FOSFORO

Fosfina (liberada del fosfuro de
aluminio o del fosfuro de
magnesio)

Agtoxin
Alphos
Fumex
Fumitoxin
Phostoxin
Quickfos
Sanifume
Shaphos
Otros

COMPUESTOS DE AZUFRE

disulfuro de carbono*

dioxido de azufre

fluoruro de sulfurilo
Vikane

* Uso suspendido en los Estados
Unidos
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trabajadores de una planta manufacturera produciendo necrosis difusa en las
células de los tubos seminiferos. Es posible que los trabajadores estén expuestos
a concentraciones toxicas de DBCP porque es mucho menos odorifero que el
dibromuro de etileno. El uso del dibromocloropropano ha sido cancelado en
los E.U.A.

El dicloropropano y ¢l dicloropropeno son muy irritantes para la piel,
los ojos y el tracto respiratorio. La inhalacién de concentraciones elevadas pue-
de causar espasmo bronquial. Se han visto casos de intoxicacion renal, hepatica
y cardiaca en animales, pero la informacion en seres humanos es limitada. Tal
parece que el riesgo para tal intoxicacidn es relativamente leve en los seres
humanos excepto a través de la ingestion oral de una abundante cantidad de
estos compuestos.

El dibromoetano causa irritacion severa en la piel, ojos y el tracto respi-
ratorio. El liquido causa ampollas, erosion en la piel y es corrosivo para los ojos.
Una vez que se absorbe, puede causar edema pulmonar y depresion del sistema
nervioso central. Ha causado dafo testicular en animales.® El contacto a largo
plazo puede causar efectos daninos sobre el tejido testicular. Las personas enve-
nenadas mediante la ingestidn sufren de gastroenteritis quimica, necrosis hepa-
tica y dafio en los tibulos renales. La muerte es generalmente causada debido al
fallo respiratorio y circulatorio. Este gas posee un fuerte olor desagradable, ca-
racteristica ventajosa que sirve para alertar a los trabajadores que corren riesgo
por contacto ocupacional.

El dicloroetano es moderadamente irritante para los ojos y el tracto
respiratorio. Los sintomas respiratorios pueden aparecer con retraso. También
deprime el sistema nervioso central, induce arritmia cardiaca y causa daflo
hepatico y renal de manera semejante al tetracloruro de carbono. Los sintomas
y signos de intoxicacién incluyen, dolor de cabeza, nausea, vomito, diarrea,
hipotensidn, cianosis y falta de conocimiento.

El 6xido de etileno y el 6xido de propileno causan irritacién en todos
los tejidos expuestos. Las soluciones acuosas el 6xido de etileno causan ampo-
llas y erosion de la piel afectada. El drea afectada de la piel puede quedar sensible
al fumigante. La inhalacién de concentraciones elevadas es posible que cause
edema pulmonar y arritmia cardiaca. Las primeras manifestaciones de un enve-
nenamiento agudo son dolor de cabeza, nausea, vomito, debilidad y tos persis-
tente. La expectoracidon de esputo espumoso y sangriento es caracteristica de la
edema pulmonar.

El formaldehido en el aire irrita los ojos y las membranas del tracto res-
piratorio superior. En algunos individuos tiene un alto potencial de sensibili-
dad y puede causar dermatitis alérgica. Ademas, éste ha estado asociado con
sintomas parecidos al asma, aunque existe una controversia donde se cuestiona
si estos sintomas representan verdaderamente asma causada por reacciones
alérgicas al formaldehido.®”® Las concentraciones elevadas de formaldehido en
el aire pueden causar edema de la laringe, asma o traqueobronquitis; pero apa-
rentemente no causa edema pulmonar. Las soluciones acuosas que entren en



contacto con la piel causan callosidad y aspereza debido a la coagulacién de la
capa de queratina. El formaldehido ingerido ataca la membrana del estbmago y
del instestino, causando necrosis y ulceracidon. Después que el formaldehido es
absorbido, este se convierte en acido formico. Este tltimo es parcialmente res-
ponsable por la acidosis metabdlica caracteristica de la intoxicacién con
formaldehido. El colapso circulatorio y fallo renal prosiguen a la devastadora
lista de efectos intestinales debido a la ingestion de formaldehido, que condu-
cen a la muerte. El paraformaldehido es un polimero que libera formaldehido
lentamente en el aire. Su toxicidad es algo menor que la del formaldehido,
debido a la evolucién lenta del gas.

El cianuro de hidrégeno gaseoso causa envenenamiento inactivando la
tltima enzima esencial de la respiracion celular en los mamiferos, citocromo
oxidasa. El paciente mostrara signos de hipoxia severa, sin embargo, en algunos
casos no parece ciandtico. Esto se debe a una falla en la reduccion de la hemo-
globina frente a la pérdida de respiracion celular. Esto produce un color rosado
o rojo en la piel y arteriolizacién de las venas de la retina. Ademas de estos
descubrimientos fisicos sugestivos se puede encontrar un nivel excepcional de
pO, de gas toxico en la sangre.” La cianosis es el tltimo signo que indica colap-
so circulatorio.

Las células del cerebro parecen las mas vulnerables a la reaccion del cianuro.
Las primeras senales de envenenamiento son poco especificas y pueden
relacionarse con varios tipos de envenenamientos. La inhalacién de una elevada
concentracion de cianuro puede causar inconsciencia y muerte inmediata,
producido por medio de fallo respiratorio. Otro signo comun es la acidosis
metabdlica. Una menor exposicién causa entumecimiento y constriccidén en la
garganta, rigidez en la mandibula, salivacidn, nausea, vomito, mareo y aprension.
El empeoramiento del envenenamiento se manifiesta como convulsiones tonicas
y clonicas. Las manifestaciones tipicas de un envenenamiento severo son las
pupilas dilatadas y fijas, la bradicardia y la respiracion entrecortada e irregular (o
apnea). Muchas veces el corazon continta latiendo después de haber cesado la
respiracion.”’” Una buena seflal de envenenamiento es un olor amargo a
almendras en el aliento o el vomito, pero no todo individuo es capaz de detectar
dicho olor.”

El bromuro de metileno es incoloro y casi inodoro, pero es un fuerte
irritante de las vias respiratorias bajas; algunas veces puede inducir edema
pulmonar, hemorragia o neumonia confluente. El inicio del problema respira-
torio puede retrasarse de 4 a 12 horas después de la exposicion. El compuesto
es un depresor del sistema nervioso central, pero también puede causar convul-
siones. Los primeros sintomas del envenenamiento severo incluyen dolor de
cabeza, mareo, nausea, vomito, tremores dificultad del habla y ataxia. En los
casos mas severos de envenenamiento causa convulsiones miclonicas y convul-
siones tonicas generalizadas, las cuales algunas veces no responden a la terapia
inicial. En pacientes severamente intoxicados los residuos de la deficiencia
neurolégica pueden ser persistentes. Estos incluyen: convulsiones miclénicas,
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ataxia, debilidad muscular, temblores, disturbios del comportamiento y reflejos
disminuidos.'"'? Cuando el bromuro de metileno liquido entra en contacto
con la piel causa quemaduras severas, picor y pueden ocurrir ampollas. La necrosis
de la piel puede ser profunda y extensa.

El cloruro de metileno es uno de los halocarburos menos toxicos. Se
absorbe mediante inhalacién y hasta cierto punto limitado, por via cutinea. El
contacto con altas concentraciones puede causar depresién del sistema nervio-
so central, manifestandose como fatiga, debilidad y sopor. En los seres humanos
parte del cloruro de metileno absorbido es degradado a mondxido de carbono,
produciendo un incremento de la carboxihemoglobina en la concentracién de
la sangre. Sin embargo, las concentraciones rara vez son lo suficientemente
elevadas como para causar los sintomas de envenenamiento de monoxido de
carbono. La ingestién ha causado la muerte debido a hemorragias
gastrointestinales, dano severo al higado, coma, shock, acidosis metabdlica y
dano renal. Dosis extraordinarias en animales de laboratorio han causado irrita-
bilidad, temblores, y narcosis conducente a la muerte. Cuando es calentado a
punto de descomposicon, uno de sus productos es gas fosgeno, altamente toxi-
co ha causado severa neumonitis aguda."?

El naftaleno es un hidrocarburo sélido, de color blanco, que se ha utiliza-
do por mucho tiempo como repelente para las polillas en forma de bolitas, en
hojuelas y en pastillas. Su punto de sublimacion es lento. El vapor tiene un olor
fuerte e irritante para los ojos y el tracto respiratorio. La inhalacion de concen-
traciones elevadas causa dolor de cabeza, mareo, nausea y vomito. El contacto
por medio de inhalaciéon extensa y prolongada o mediante la ingestion, o por la
via cutanea (a través del contacto con telas excesivamente tratadas) puede cau-
sar hemolisis particularmente en personas que padecen de una deficiencia de
glucosa-6-fosfato deshidrogenasa.' La deficiencia de glucosa-6-fosfato
deshidrogenasa es heredada debido a un gene de dominacién intermedia vin-
culado con el sexo. Por esta razén se expresa mayormente en los heterozigotos
masculinos. Sin embargo los heterozigotos femeninos sufren solamente una
depresion leve de esta enzima. Esta enfermedad estd vinculada comtinmente a
la raza africana y a los grupos étnicos de la raza africo-americana. También se ha
visto en algunas poblaciones mediterraneas étnicas.

De hecho, el metabolito alfa-naftol es el reponsable de la hemdlisis.”® El
naftol y los productos de hemolisis pueden producir dafio secundario en los
tubulos renales. Es posible que puedan ocurrir convulsiones y coma, especial-
mente en niflos. En los infantes, los niveles elevados de la hemoglobina,
metahemoglobina y bilirrubina en el plasma pueden conducir a encefalopatia.
Kernicterus ha sido descrita como la complicacion especifica del contacto con
naftaleno, causando hemolisis severa y resultando en un exceso de bilirrubina
en la sangre (hiperbilirrubinemia). Algunos individuos presentan sensibilidad
cutanea a la naftalina.

El paradiclorobenceno es solido a temperatura ambiente y en la actuali-
dad se usa extensamente como repelente de polilla, aromatizante y desodorante



del hogar y en los complejos ptiblicos. El vapor es poco irritante para la nariz y
los ojos. La ingestion de grandes cantidades puede causar dano hepatico y tem-
blores. Aunque la ingestidn accidental esta asociada comtinmente con los ninos,
la intoxicacién sintomatica en los seres humanos es rara. Otros isémeros del
diclorobenceno son mis toxicos que el isomero para.

El gas fosfina es extremadamente irritante en el tracto respiratorio. Tam-
bién produce envenenamiento sistematico severo. Su uso como fumigante en
lugares de almacenamiento de productos alimenticios es mediante la coloca-
ci6n de fosfuro de aluminio sélido (phostoxin). El gas fosfina es liberado lenta-
mente mediante hidrolisis. Los casos mis severos de intoxicacion han envuelto
la ingestion de fosfuro de aluminio sélido, el cual se convierte en gas rapida-
mente por la hidrolisis dcida que ocurre en el estdmago. El envenenamiento
mediante ingestién acarrea una tasa de mortalidad alta (50 a 90%).'*'7 Los me-
canismos de toxicidad no se entienden bien. Se han encontrado niveles extra
celulares de magnesio ligeramente elevados, lo que sugiere una merma en el
magnesio intracelular, como resultado de dafio miocardico."™ Los envenena-
mientos fueron bastante frecuentes a finales de la décadas de 1980 y a princi-
pios de 1990 en algunas partes de India.''” Las manifestaciones principales de
envenenamiento son: fatiga, nausea, dolor de cabeza, mareo, sed, tos, dificultad
para respirar, taquicardia, compresion en el pecho, parestesia e ictericia. En los
casos mas severos se presenta el colapso cardiaco. La edema pulmonar es una
causa comuin de muerte. En otros casos letales se desarrollan: arritmia ventricular,
problemas de conduccién y asistolia.'®!” Se dice que el olor del gas es semejante
a pescado podrido.

El biéxido de azufre es un gas altamente irritante y tan desagradable que
las personas que lo inhalan buscan inmediatamente aire no contaminado. Sin
embargo, a veces a ocurrido laringoespasmo y edema pulmonar resultando en
afliccion respiratoria severa y muerte. A veces es la causa de enfermedades de las
vias respiratorias en personal ocupacionalmente expuesto.

El fluoruro de sulfurilo es extensamente usado para la fumigacién en
estructuras de construcciéon. Aunque la experiencia de su uso ha sido general-
mente buena, han ocurrido fatalidades cuando individuos sin adecuada protec-
ci6n han regresado antes del tiempo limite a los edificios tratados con este

fumigante.

Como este material es mas pesado que el aire, puede causar a
hipoxia fatal luego del reingreso antes del tiempo limite. Las manifestaciones
del envenenamiento han sido, irritacién de los ojos, nariz y garganta, debilidad,
nausea, vomito, disnea, tos, agitacién, espasmo nervioso muscular y convulsio-

nes. El dano renal puede causar proteinuria y azotemia.

Confirmacion de Envenenamiento

No existen pruebas practicas que pudieran servir de utilidad para diagnos-
ticar el envenenamiento de la absorcién de las sustancias como los aldehidos,
los 6xidos de alquilo, o fosfina.
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El disulfuro de carbono se puede medir en la orina por medio de cromatografia
de gases, pero esta prueba no se encuentra generalmente disponible.

El i6n del cianuro proveniente del cianuro mismo o del acrilonitrilo se
puede medir completamente en la orina y en la sangre mediante un electrodo
especifico para el 16n o por medio de colorimetria. Los sintomas de intoxica-
cién pueden aparecer en los niveles de la sangre sobre 0,10 mg por litro." El
clanuro en la orina es generalmente menor de 0,30 mg por litro en personas no
fumadoras pero hasta 0,80 mg por litro en fumadores. El tiocianato, un metabolito
del cianuro, también puede medirse en la sangre y la orina. El limite superior en
la sangre puede exceder 12 mg por litro.'” El tiocianato de la orina se encuentra
generalmente a menos de 4 mg por litro en no fumadores, pero puede ser llegar
a niveles tan altos como 17 mg por litro en fumadores.

El bromuro de metilo produce bromuro inorginico en el cuerpo. El
bromuro de metilo de por si, tiene una vida media corta y no se detecta gene-
ralmente hasta después de 24 horas. El aniéon bromuro se excreta con lentitud
en la orina (la vida media es de alrededor de 10 dias), y el método predilecto de
medida liquida." El suero de personas que no estin altamente expuestas al
bromuro contiene por lo general menos de 1 mg de 16n bromuro por 100 mL.
Debe considerarse la posible contribuciéon de los bromuros medicinales a la
elevacion del contenido sanguineo y a la excrecidn urinaria, pero cuando la
Unica fuente es del bromuro de metilo es, y si el bromuro sérico excede 6 mg
por 100 mL es probable que exista cierta absorcidn, y 15 mg por 100 mL es
compatible con sintomas de envenenamiento severo. El bromuro inorganico es
mucho menos toxico que el bromuro de metilo; por lo general las concentra-
ciones en el suero superiores a los 150 mg por 100 mL se presentan en personas
que han ingerido medicamentos con bromuro inorganico. En algunos paises
europeos donde los trabajadores se encuentran expuestos al bromuro de metilo,
se llevan a cabo pruebas periddicas de las concentraciones sanguineas de bromuro.
Cuando los niveles de sangre exceden 3 mg por 100 mL, es sefial de que el
trabajador necesita una medida mas agresiva de proteccion. Cuando los niveles
de concentracién de bromuro exceden 5 mg por 100 mL el trabajador debe ser
removido del ambiente contaminado con el fumigante hasta que el nivel de
concentracién sanguinea baje a menos de 3 mg por 100 mL.

El cloruro de metileno se convierte a monodxido de carbono en el cuerpo
dando origen a carboxihemoglobinemia, la cual puede medirse en laboratorios
clinicos.

El naftaleno se transforma principalmente a alfa-naftol en el cuerpo y se
excreta con rapidez en la orina en forma conjugada. El alfa-naftol puede me-
dirse por cromatografia de gases. Muchos halocarburos pueden medirse en la
sangre por métodos de cromatografia de gases. Otros pueden medirse en el aire
expirado.

El paradiclorobenceno se metaboliza principalmente a 2,5-diclorofenol,
el cual se conjuga y se excreta en la orina. Este producto se puede medir por
cromatografia.



En una victima fatal de fumigacion con fluoruro de sulfurilo se midié una
concentraciéon de 0,5 mg por litro. El suero de fluoruro de personas que no se
encuentran extraordinariamente expuestas, raramente excede 0,1 mg por litro.

Una gran preocupacién en el sector industrial algunas veces induce a
monitorear la absorcion humana de halocarbonos mediante el analisis del aire
expirado. Existe una tecnologia similar en algunos departamentos de la
anestesiologia. Sin embargo el historial de la exposicion ayuda a identificar al
toxico de modo, que el analisis casi nunca es necesario. Sin embargo, para ma-
nejar los casos dificiles de intoxicacion, es aconsejable monitorear las concen-
traciones del gas toxico para evaluar la eliminacion del fumigante. Es necesario
analizar la orina para identificar las proteinas y los eritrocitos con el objeto de
detectar algin dano renal. La hemoglobina libre en la orina probablemente
refleja hemolisis, como en el caso de la naftalina. Las elevaciones de fosfatasa
alcalina, lactato deshidrogenasa (LDH), alanina aminotrasferasa y aspartato
aminotransferasa (GGT,ALT,AST) en suero y ciertas otras enzimas, son indices
sensibles para medir el dafo en las células hepaticas. Daflos mas severos aumen-
tan las concentraciones plasmaticas de la bilirrubina. El uso de radiografias es
recomendable para confirmar la ocurrencia de edema pulmonar. La
electromiografia es recomendable para evaluar dano en la periferia nerviosa. El
recuento espermatico se considera apropiado para los trabajadores expuestos al
dibromocloropropano y dibromuro de etileno.

Actualmente algunas agencias de la salud exigen que se efectiien pruebas
neuroldgicas y neuropsicoldgicas periddicamente a los trabajadores severamente
expuestos a fumigantes y disolventes, con el fin de detectar dano del sistema
nervioso lo antes posible. Esto podria ser una medida especificamente deseable
para casos de contacto con agentes como el bromuro de metilo y el disulfuro de
carbono, los cuales poseen una buena documentacién de efectos neurotoxicos.

Tratamiento

1. Descontaminacion dérmica. Lave la contaminacion dérmica y ocular con
abundante cantidad de agua o solucién salina por no menos de 15 minutos. Algu-
nos fumigantes resultan ser corrosivos para la cérnea y pueden causar ceguera.
Obtenga tratamiento médico especializado obtenido inmediatamente después de
quitar la contaminacion. La contaminacién dérmica puede causar ampollas y que-
maduras quimicas profundas. La absorcion de algunos fumigantes a través de piel
puede ser lo suficientemente severa como para causar envenenamiento sistémico
en la ausencia de la inhalacién. Debido a todas estas razones la descontaminacién
ocular y dérmica tienen que ser inmediata y meticulosa.Véase el Capitulo 2.

2. Traslado fisico.Traslade inmediatamente a las victimas de inhalacion a un
area de aire fresco. Aunque los sintomas y senales iniciales sean leves, mantenga
a la victima inmévil y en posicién semi-inclinada. La actividad minima reduce
la probabilidad de que ocurra edema pulmonar.
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3. Respiracion. Si la victima no esta respirando, despeje las vias respiratorias de
secreciones y resucite con un aparato de oxigeno de presidn positiva. Si éste no
se encuentra disponible, suministre compresion toraxica para mantener la res-
piracién. Si la victima no tiene pulso, emplee resucitacion cardiaca.

4. Edema pulmonar. Si la edema pulmonar es evidente, existen varias medi-
das para sustento de la vida. No obstante, se debe depender del juicio médico
en el manejo de cada caso. Generalmente se recomiendan los siguientes proce-
dimientos:

» Siente a la victima en un asiento con respaldo

*  Use presion positiva de oxigeno ya sea continua y/o intermitentemente
para aliviar la hipoxemia. (No administre altas concentraciones de
oxigeno o durante periodos mas largos de lo que fuese necesario,
porque puede exagerar el dano causado por el fumigante en los tejidos
pulmonares. Monitoree la presion de oxigeno arterial).

*  Administre lentamente 40 mg de furosemida por via intravenosa
(0,5-1 mg/kg y en ninos hasta 20 mg), para reducir la carga venosa
e inducir diuresis. Consulte las instrucciones incluidas en el paquete
para direcciones y precauciones adicionales.

Algunos pacientes se pueden beneficiar de la administracién precavida de dro-
gas ansioliticas. Estos pacientes deben manejarse en unidades de cuidado inten-
sivo con el personal capacitado para éste siempre y cuando sea posible. Limite la
actividad fisica del paciente por lo menos durante 4 horas. Generalmente la
debilidad fisica severa indica un persistente dafio pulmonar. Las pruebas
pulmonares de serie resultan ser ttiles para evaluar la recuperacion.

5. Shock. Combata el shock colocando a la victima en posiciéon Trendelenburg
y administre plasma, sangre total y/o soluciones glucosas y de electrolitos por
via intravenosa, con mucho cuidado para evitar edema pulmonar. Monitoree la
presion venosa central continuamente. Las aminas vasopresoras deben de ser
administradas con mucho cuidado para no causar irritabilidad del miocardio.

6. Control de convulsiones. Es probable que ocurran convulsiones cuando
ocurre envenenamiento con bromuro de metilo, cianuro de hidrégeno,
acrilonitrilo, fosfina y disulfuro de carbono.Véase el Capitulo 2 para el manejo
de convulsiones. En algunos casos de envenenamiento con bromuro de metilo
las convulsiones han sido resistentes a benzodiazepinas y difenilidantoinas y el
recurso ha sido usar anestesia tiopental.'!

7. Descontaminacion gastrointestinal. Si se ha ingerido algin fumigante
liquido o sélido pocas horas antes del tratamiento, elimine lo mas pronto posi-



ble las cantidades remanentes en el estdbmago seguido del tratamiento con car-
bon activado, como ha sido sugerido en el Capitulo 2.

8.Balance de fluidos. El balance de fluidos debe monitorearse y el sedimento
de la orina se debe revisar regularmente para la indicaciéon de dafio tubular.
Mida el suero de la fosfatasa alcalina, la deshidrogenasa lictica, alanina
aminotransferasa y aspartato aminotransferasa, LDH, ALT, AST vy la bilirrubina
para evaluar el dafio hepatico.

9. Hemodialis extracorpdrea. Tal vez ésta sea necesaria para regular la com-
posicion de los liquidos extracelulares si ocurre insuficiencia renal. Probable-
mente no sea eficaz para en la remocion de los compuestos lipofilicos de la
sangre, pero es eficaz para el control de la composicién de fluidos extracelulares
en caso de insuficiencia renal.

10. Fumigantes especificos. Se recomiendan ciertas medidas especificas para
algunos fumigantes en especificos (disulfuro de carbono, tetracloruro de carbo-
no, naftaleno, gas fosfina, y cianuro de hidroégeno y acrilonitrilo):

* Disulfuro de Carbono: Envenenamientos leves debido a la inha-
lacién del disulfuro de carbono no necesitan nada mas que una ob-
servacién cautelosa, ain cuando alucinaciones sensoriales, delirio, y
aberraciones de conducta sean alarmantes. En casos de envenena-
mientos severos se requieren medidas mas especificas. Si la conducta
maniaca amenaza la seguridad de la victima, administre lentamente
y por via intravenosa diazepan (5-10 mg para adultos, 0,2-0,4 mg/
kg para nifios) puede ayudar a tranquilizar al paciente. Repita cuan-
tas veces sea necesario para obtener sedacién. No administre agentes
estimulantes de catecolaminas asi como anfetaminas, y recepina.

* Tetracloruro de Carbono: Para el envenenamiento con tetracloruro
de carbono se han sugerido una serie de medidas para reducir la
necrosis hepatica. El oxigeno hiperbarico se ha usado con un poco
de éxito.? Puede ser conveniente la administracién oral de N-
acetilcisteina (Mucomyst®) como mecanismo para reducir el dafio
causado por los radicales libres.?! Diluya el producto patentado al
20% en una proporcién de 1:4 en bebidas gaseosas y administre
alrededor de 140 mg/kg por peso corporal de la solucién diluida
como dosis de carga. Entonces administre 70 mg/kg cada 4 horas
después de la dosis de carga por un total de 17 dosis. (Este esquema
de dosificacion se usa para el envenenamiento con acetaminofén.)
En aquellos pacientes que exista una intolerancia de Mucomyst® es
necesario administracion a través de un tubo duodenal.* Puede usarse
N-acetil cistelna via administracion intravenosa; existe mas infor-
macidn a través de los centros del control de envenenamientos.
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Naftaleno: La intoxicacion causada por la inhalacion de los vapores de
naftaleno se puede manejar trasladando simplemente al paciente al aire
fresco. Elimine la contaminacion de la piel inmediatamente por medio
de irrigacién con abundante cantidad de agua limpia. La irritacién ocu-
lar puede ser severa, y si persiste, se debe recibir atencidn oftalmologica.

Examine el plasma para buscar evidencia de hemolisis: un tinte de color
marrén-rojizo, busque especialmente en el frotis de sangre “espectros”y
cuerpos de Heinz. En caso de la presencia de cualquiera de éstos,
monitoree el contaje de células rojas y de hematocritos para anemia, y
analice la orina para proteinas y células. Mida la bilirrubina directa e
indirectamente en el plasma. Monitoree el balance de electrolitos en la
sangre. Si es posible, vigile la excrecién urinaria del naftol para evaluar la
gravedad del envenenamiento y el progreso clinico.

Si la hemdlisis es de importancia clinica, administre liquidos
intravenosos para acelerar la excrecion urinaria del metabolito nattol
y proteger al rifién de los productos de la hemolisis. Utilice lactato
de Ringer o bicarbonato de sodio para mantener el pH de la orina
por encima de 7,5. Considere el uso de manitol o de furosemida
para producir diuresis. Si disminuye el flujo de la orina, suspenda las
infusiones intravenosas para evitar la sobrecarga de liquidos y debe
considerarse hemodialisis.” En caso de anemia severa es necesario
una transfusion de sangre.

Gas Fosfina: Una reciente experiencia en India sugiere que la tera-
pia con sulfato de magnesio puede disminuir la probabilidad de un

1.'01%2 E] mecanismo no esti claro, pero posiblemente

resultado fata
se deba a las propiedades que tiene el magnesio de estabilizacion de
membranas, protegiendo al corazén de arritmias fatales. Se encontrd
que en una serie de 90 pacientes, el sulfato de magnesio disminuy6 la
mortalidad de un 90% a un 52%.'® Se han hecho dos estudios contro-
lados, uno de los cuales mostré una reduccion en la mortalidad de
52% a 22%.% En el otro estudio no se encontr6 efecto en la mortali-
dad.** La dosis para el sulfato de magnesio es: 3 gramos durante las 3
primeras horas como una infusioén continua, seguida de 6 gramos por

24 horas dentro de los proximos 3 a 5 dias.'

Cianuro de Hidrogeno y Acrilonitrilo: Los envenenamientos
con cianuro de hidroégeno y acrilonitrilo gaseosos o liquidos se tra-
tan basicamente igual que los envenenamientos con las sales de cia-
nuro. Debido a que el cianuro se absorbe con rapidez después de la
ingestion, el tratamiento debe de iniciarse con la administracidon
inmediata de antidotos. La descontaminacién gastrointestinal debe
ser considerada si el paciente se presenta dentro de un corto inter-
valo después de la ingestion, y solamente después que haya co-
menzado el tratamiento previamente discutido, para salvar la vida



haya comenzado. Debe evitarse el uso de jarabe de ipecacuana debi-
do al potencial del comienzo rapido (del envenenamiento) y la per-
dida de conciencia.

Los tres antidotos — nitrito de amilo, nitrito de sodio, y tiosulfato de
sodio — estan disponibles como un botiquin de primeros auxilios
conocidos como Lilly Cyanide Antidote Kit, disponible a través de la
compaiia Eli Lilly, en Indianapolis, Indiana. Las dosis varian entre
ninos y adultos y estan explicadas a continuacion.

Dosificacion de los Antidotos de Cianuro

Adultos:

* Administre oxigeno de manera continua. El oxigeno hiperbarico ha
sido evaluado como efectivo en esta condicion.” Si falla la respira-
ci6n, mantenga la ventilacién pulmonar mecanicamente.

* Administre ampolletas de nitrito de amilo por inhalacion durante
15 a 30 segundos por cada minuto, mientras prepara una solucién
fresca de nitrito de sodio a 3%. Esta solucién viene preparada en
botiquines de antidotos de cianuro.

* Tan pronto como esté lista la solucion, inyecte por via intravenosa
10 mL de una solucién de nitrito de sodio al 3% durante un
intervalo de 5 minutos dejando la aguja en su lugar.

Advertencia: Mida el pulso y la presion sanguinea durante la adminis-
tracion del nitrito de amilo y el nitrito de sodio. Si la presion sanguinea
sistolica cae por debajo de 80 mm de Hg, disminuya la administracién
del nitrito o suspéndala hasta que se recupere la presion sanguinea.

* Después de la inyeccion del nitrito de sodio, administre una infu-
sién de 50 mL de una solucidén acuosa de tiosulfato de sodio al
25% durante un periodo de 10 minutos. La dosis inicial para adultos
no debe exceder de 12,5 g.

* Si los sintomas persisten o reaparecen, repita el tratamiento con ni-
trato de sodio y tiosulfato de sodio a la mitad de la dosis menciona-
da anteriormente.

* Mida la hemoglobina y la metahemoglobina en la sangre. Si se ha
convertido mas de 50% de la hemoglobina total en metahemoglobina,
considere la posibilidad de llevar a cabo una transfusion de sangre,
porque el proceso de reconversién a hemoglobina normal es lento.

...Contintia
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Niifios
¢ Administre nitrito de amilo, oxigeno, y apoyo respiratorio mecanico

como se recomienda para los adultos. Las proximas dosificaciones
de antidotos han sido recomendadas para nifios.?

* Ninos de mis de 25 kg de peso corporal deben de recibir dosis de
adultos de nitrito de sodio y de tiosulfato de sodio.

* En ninos de menos de 25 kg de peso corporal, tome primero 2
muestras de sangre de 3 a 4 ml y después a través de la misma aguja
administre 0,15-0,33 mL/kg hasta 10 mL de una solucién al 3% de
nitrito de sodio inyectado durante un periodo de 5 minutos. Des-
pués del nitrito de sodio, administre una infusiéon de 1,65 mL/kg de
tiosulfato de sodio al 25% a una tasa de 3 a 5 mL por minuto.

* En este momento, determine el contenido de hemoglobina de la mues-
tra sanguinea obtenida antes del tratamiento. Si los sintomas y signos
del envenenamiento persisten o reaparecen, administre infusiones su-
plementarias de nitrito de sodio y tiosulfato de sodio con base en el
nivel de hemoglobina, segtin se presenta en la tabla. Las cantidades
que se recomiendan estin calculadas para evitar una
metahemoglobinemia que amenace la vida de los niflos anémicos. Se
intenta convertir con ellas aproximadamente el 40% de la hemoglobi-
na circulante a metahemoglobina. Si es posible mida las concentracio-
nes de metahemoglobina sanguinea segin avance el tratamiento.

DOSIS RECOMENDADAS DE NITRITO DE SODIO Y
TIOSULFATO DE SODIO SUPLEMENTARIAS BASADAS
EN EL NIVEL DE HEMOGLOBINA

Concentracion Dosis de
Inicial de Volumen Tiosulfato
Hemoglobina de nitrato de sodio de sodio
Gramos/100mL al 3% mL/kg al 25% mL/kg

14.0 0.20 1.00

12.0 0.16 0.83

10.0 0.14 0.68

8.0 0.1 0.55
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Aunque algunas sales de cobaltos, quelatos y combinaciones organicas han

mostrado senales prometedoras como antidotos de cianuro, desafortunadamen-

te no se encuentran disponibles generalmente en los Estados Unidos. Ninguna

sustancia ha mostrado ser mas eficaz que la del régimen de tratamiento con

tiosulfato de nitrito.
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