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PUNTOS
IMPORTANTES

• Agentes múltiples, con una
gran variedad de toxicidad

• Un historial cuidadoso
generalmente revelará un
historial de exposición

• Los agentes de mayor
preocupación, debido a su
amplio uso, son los
piretroides, dietiltoluamida
y boratos

Señales y Síntomas:

• Variables y altamente
relacionados a los agentes
específicos

• El ácido bórico causa
eritema intensa y
exfoliación de salpullido
(apariencia de langosta
hervida)

• Debe sospecharse de
agentes como el ácido
bórico, dietiltoluamida y
piretroides en casos de
síntomas inusuales del
sistema nervioso

Tratamiento:

• Específico a los agentes

• Descontaminación dérmica
y del tracto gastrointestinal

• Los síntomas severos del
sistema nervioso central
podrían requerir
tratamiento de terapia
intensiva

CAPÍTULO 8

Otros Insecticidas,
Acaricidas y Repelentes

Este Capítulo trata sobre insecticidas, acaricidas y repelentes con características
toxicológicas distintas de las correspondientes a los insecticidas mencionados
en los Capítulos anteriores. Entre los pesticidas discutidos se encuentran: ftalatos
de alquilo, benzoato de bencilo, boratos clordimeformo, clorobenzilato, cihexatín
dietitoluamida, fluoruros, compuestos haloaromáticos de urea sustituida,
metropeno, propargita, piretroides y sulfuro.

FTALATOS DE ALQUILO

El ftalato de dimetilo se ha utilizado ampliamente como repelente de in-
sectos, aplicado de manera directa a la piel. El ftalato de dibutilo se impregna en
las telas con el mismo propósito, puesto que es más resistente al lavado que el
ftalato de dimetilo.

Toxicología

El ftalato de dimetilo es un fuerte irritante para los ojos y las membramas
mucosas. Casi no causa irritación cuando se aplica a la piel y la absorción dérmica
es, en apariencia, mínima. No origina sensibilización. Las pruebas efectuadas en
roedores indican una baja toxicidad sistémica, pero la ingestión de grandes dosis
causa irritación gastrointestinal, depresión del sistema nervioso central, coma e
hipotensión.

Tratamiento

No existen antídotos. En la mayoría de los casos de envenenamiento, ex-
cepto los más graves, el manejo más adecuado es utilizar medidas de apoyo
(hidratación y oxígeno, de ser necesario).



OTROS INSECTICIDAS   •  85

BENZOATO DE BENCILO

Toxicología

Este agente, incorporado a lociones y ungüentos, se ha utilizado durante
muchos años en medicina veterinaria y humana en contra de garrapatas y pio-
jos. Aparte de que se han presentado casos ocasionales de irritación cutánea, los
efectos adversos no han sido importantes. Se desconoce la eficiencia de la ab-
sorción a partir de la piel. El benzoato de bencilo que es absorbido se
biotransforma con rapidez para dar ácido hipúrico, el cual se excreta en la
orina. Cuando se administran grandes dosis a animales de laboratorio, el com-
puesto causa excitación, incoordinación, parálisis de las extremidades, convul-
siones, parálisis respiratoria y muerte. No se ha informado de envenenamientos
en seres humanos.

Tratamiento

1. Descontaminación dérmica. Descontinúe el medicamento si aparece
irritación y limpie la piel con agua y jabón. Trate la contaminación ocular con
enjuagues prolongados utilizando agua limpia o solución salina.

2. Descontaminación gastrointestinal. Si se ha ingerido una cantidad po-
tencialmente tóxica y ésta se ha retenido, tome medidas para eliminar el com-
puesto del tracto gastrointestinal, como fuera delineado en el Capítulo 2.

3. Convulsiones. Si se presentan convulsiones, puede requerirse la administra-
ción de medicamentos anticonvulsivantes para controlarlas, como fuera deli-
neado en el Capítulo 2.

ÁCIDO BÓRICO Y BORATOS

El ácido bórico se formula como tabletas y polvos para matar larvas en las
áreas de encierro de ganado y cucarachas en las casas. Ocasionalmente se rocían
en solución como herbicidas no selectivos.

Toxicología

El polvo y las tabletas de ácido bórico esparcidas en el piso de los hogares
representan un peligro para los niños. Su uso frecuente como control para las
cucarachas aumenta las posibilidades de ser ingerido. Se han informado unos
784 pacientes sin que haya habido ninguna fatalidad y una toxicidad mínima.
Sólo el 12% de estos pacientes presentaron síntomas de toxicidad, en su mayoría

Productos Comerciales

ÁCIDO BÓRICO Y BORATOS

ácido bórico
poliborato sódico
Polybor 3

tetraborato sódico
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Bórax
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(Continúa en la página siguiente)
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Productos Comerciales
(Continuación)

FLUORUROS

fluoruro sódico (protección para
la madera solamente)
fluosilicato sódico (silicofluoruro
sódico) (nr)
Prodan
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(Continúa en la página
siguiente)
Productos Comerciales
(Continuación)
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del tracto gastrointestinal.1 Sin embargo, se han informado algunos casos recientes
de envenenamientos con fatalidades,2, 3 y un gran número de los envenenamientos
en recién nacidos ocurridos en las décadas de 1950 y 1960 a menudo terminaron
en muerte.4, 5 Históricamente, la mayoría de los envenenamientos han sido por
usos imprudentes en la medicina humana para controlar el crecimiento
bacteriano, tales como colocar compresas en quemaduras, polvos para el salpullido
causado por pañales y soluciones de irrigación.6, 7 Con el aumento en el uso del
ácido bórico para el control de las cucarachas, es probable que aumente la
ingestión en casos de suicidio y accidentales.3, 7

El polvo de bórax es un irritante moderado para la piel. El polvo inhalado
causó irritación del tracto respiratorio entre los trabajadores en una planta de
bórax. Los síntomas incluyeron irritación nasal, resequedad de las membranas
mucosas, tos, respiración acortada y estrechez en el pecho.8, 9

Cuando se determine la toxicidad del ácido bórico ingerido, es importante
hacer una distinción entre la exposición aguda y crónica. Es más común que la
ingestión crónica cause una toxicidad significativa que la exposición aguda.1, 2

Los boratos son bien absorbidos por el intestino y por la piel lacerada o
quemada, pero no por la piel intacta.6 El riñón los excreta de manera eficiente.
La residencia de vida media en humanos es de 13 horas con un intervalo de
4 a 28 horas.1

Los principales órganos y tejidos afectados son el tracto gastrointestinal,
piel, sistema vascular y cerebro. La náusea, el vómito persistente, el dolor
abdominal y la diarrea indican gastroenteritis tóxica.1, 2, 7 El letargo y dolor de
cabeza pueden ocurr ir, pero con mucha menos frecuencia.1 En los
envenenamientos graves se ha descrito una erupción roja y papulomatosa que,
con frecuencia, afecta las palmas, plantas de los pies, nalgas y escroto, la misma se
ha caracterizado como una “apariencia de langosta hervida”. El eritema intenso
es seguido por exfoliación extensa.2, 5, 10 Sería difícil distinguir esto del síndrome
estafilococia de escaldadura de la piel.10

El dolor de cabeza, debilidad, letargo, inquietud y temblores pueden ocurrir
pero son menos frecuentes que los efectos gastrointestinales.1 Siete infantes
expuestos a una mezcla de bórax y miel en sus chupetes desarrollaron
convulsiones.11 La inconsciencia y depresión respiratoria indican daño cerebral
que pone en riesgo la vida. La cianosis, pulso débil, hipotensión, y piel húmeda
y fría indican shock, el cual es algunas veces la causa de muerte en el
envenenamiento por boratos.2, 3, 7

La insuficiencia renal aguda (oliguria o anuria) puede ser consecuencia del
shock, de acción tóxica directa sobre las células de los túbulos renales, o de ambas
situaciones, y sólo ocurre en el envenenamiento severo por boratos.2, 3, 5, 10 La
acidosis metabólica puede ser consecuencia del ácido mismo, de la actividad
convulsiva o de trastornos metabólicos.2 Algunas veces hay fiebre en ausencia
de infección.
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Productos Comerciales
(Continuación)
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otros
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(Continúa en la página siguiente)

Confirmación de Envenenamiento

El borato puede medirse en el suero mediante un procedimiento
colorimétrico, así también como por métodos espectrométricos atómicos de
alta temperatura. Las concentraciones de borato en la orina de personas no
expuestas fluctúan entre 0,004-.66 mg/dl. El promedio normal del nivel del
suero en los adultos es de hasta 0,2 mg/dl y en los niños de hasta 0,125 mg/
dl.7 Los niveles informados en incidentes tóxicos varían bastante, y debido a
ello se entiende que los niveles de suero son de poco valor en la decisión de
la terapia a seguir.1

Tratamiento

1. Descontaminación dérmica. Elimine la contaminación de la piel lavando
la zona afectada con agua y jabón, como fuera delineado en el Capítulo 2. Trate
la contaminación ocular con enjuagues prolongados utilizando cantidades abun-
dantes de agua o solución salina. Si persiste la irritación, obtenga tratamiento
médico especializado.

2. Descontaminación gastrointestinal. La descontaminación gastrointestinal,
tal y como fuera delineada en el Capítulo 2, debería ser considerada en casos de
envenenamientos agudos, de haberse ingerido una gran cantidad y si el pacien-
te es visto dentro de la primera hora después de la exposición. Es importante
recordar que el vómito y la diarrea son comunes y que el envenenamiento
severo podría estar asociado con convulsiones. Por lo tanto, la inducción de
émesis utilizando jarabe de ipecacuana es probablemente contraindicado en
este tipo de exposición. La catarsis no es indicada si hay diarrea.

3. Fluidos intravenosos. Si la ingestión de borato ha sido masiva (varios gra-
mos) o se ha prolongado por varios días, administre glucosa intravenosa y solu-
ciones electrolíticas para mantener la excreción urinaria del borato. Monitoree
el balance de los fluidos y los electrolitos sanguíneos (incluida la capacidad del
bicarbonato) de manera regular. Vigile la condición cardíaca con ECG. Realice
pruebas de orina para buscar proteínas y células a fin de detectar daño renal, y
monitoree la concentración sérica de borato. Si se detecta acidosis metabólica,
la misma puede tratarse con bicarbonato de sodio. Si se presenta un shock, tal
vez sea necesario administrar plasma o sangre total. Administre oxígeno conti-
nuamente. Si ocurre oliguria (menos de 25 a 30 ml de orina formada por hora)
baje la velocidad de los líquidos intravenosos, o bien, suspéndalos para evitar
una sobrecarga en la circulación. Este tipo de paciente deberá ser referido a un
centro capaz de proveer terapia intensiva para pacientes en estado crítico.
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Productos Comerciales
(Continuación)
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PROPARGITA
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Omite
Ornamite
Mightikill

nr = no está registrado o fue
retirado

4. Hemodiálisis. Si se presenta insuficiencia renal, puede ser necesario efec-
tuar hemodiálisis para mantener el balance de los líquidos y la composición
normal del líquido extracelular. La hemodiálisis ha tenido un éxito limitado en
la evacuación de boratos.1

5. La diálisis peritoneal ha sido efectuada en casos de envenenamientos con
borato5, 12 y se siente que es tan efectiva, y aun hasta más segura, que la transfu-
sión para la eliminación de borato. No se ha efectuado un gran estudio en
cuanto a la eficacia, pero todavía continúa siendo usada, aunque con menos
frecuencia que la hemodiálisis.

6. Las convulsiones deberán ser controladas como fuera recomendado para
otros agentes y delineado en el Capítulo 2.

CLORDIMEFORMO

El clordimeformo es un ovicida y acaricida. Las formulaciones son con-
centrados emulsificables y polvos solubles en agua.

Toxicología

En un episodio de exposición ocupacional al clordimeformo, varios traba-
jadores desarrollaron hematuria. El origen de la sangre en la orina fue la cistitis
hemorrágica, debida probablemente a productos de biodegradación de la
cloroanilina. Los síntomas informados por los trabajadores afectados fueron:
hematuria, disuria, frecuencia y urgencia urinaria, secreciones por el pene, do-
lor abdominal y de la espalda, sensación generalizada de “calor”, somnolencia,
salpullido y descamación cutánea, sabor dulce y anorexia. Los síntomas persis-
tieron de 2 a 8 semanas después de finalizada la exposición.13 En un caso se
informó la metahemoglobilenia.14 El clordimeformo no es un inhibidor de la
colinesterasa. El clordimeformo ha sido voluntariamente retirado en los Esta-
dos Unidos debido a preocupación por el aumento en la incidencia de cáncer
de la vejiga en trabajadores de fábrica.

Confirmación de Envenenamiento

Aunque existen métodos para medir los productos de excreción urinaria,
los mismos no están generalmente disponibles.

Tratamiento

1. Precauciones. Deben realizarse esfuerzos continuos para evitar la inhalación y
el contacto dérmico con el clordimeformo porque la absorción es muy eficiente.
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2. Descontaminación dérmica. Lave la piel contaminada con agua y jabón,
como fuera delineado en el Capítulo 2. Trate la contaminación ocular con
enjuagues abundantes de agua limpia o solución salina. Si la irritación persiste,
obtenga tratamiento médico especializado.

3. Descontaminación gastrointestinal. Si el clordimeformo se ingirió me-
nos de una hora antes del tratamiento, deberá considerarse la descontaminación
gastrointestinal como fuera delineado en el Capítulo 2. La administración de
dosis repetidas de carbón cada 2 a 4 horas puede ser benéfica.

4. Hidratación. Debido a que el catártico puede causar deshidratación grave y
alteraciones electrolíticas en niños pequeños, deberá vigilarse el balance de flui-
dos y electrolitos en el suero. Mantenga un estado adecuado de hidratación
mediante la administración de líquidos orales y/o intravenosos para facilitar la
excreción de clordimeformo.

5. Uroanálisis. Realice uroanálisis repetidos para buscar proteínas y eritrocitos,
y detectar daños en el tracto urinario. La desaparición de la hematuria puede
esperarse entre 2 a 8 semanas. Una mejoría de los otros síntomas puede esperar-
se antes.

CLOROBENCILATO

El clorobencilato es un hidrocarburo clorado acaricida que se formula por
lo general como emulsión o polvo humectable para aplicarse en huertos. Su
uso ha sido descontinuado en los Estados Unidos.

Toxicología

El clorobencilato es moderadamente irritante para la piel y los ojos. Aunque
el clorobencilato, desde el punto de vista estructural es similar al DDT, después de
la absorción se excreta más rápidamente que éste, principalmente en la orina
como derivados de la benzofenona y del ácido benzoico. Con base en las obser-
vaciones efectuadas en animales a los que se les administró el compuesto, se infor-
ma que la absorción de dosis extremas puede causar temblores, ataxia y debilidad
muscular. Se ha informado un caso humano de encefalopatía tóxica después de la
asperción de un campo durante 14 días, 10 horas por día. El paciente no utilizó
mascarilla durante la asperción. Sus síntomas incluyeron dolor muscular, debili-
dad, fiebre y cambios en el estado mental, culminando con una convulsión tóni-
co-clónica. El paciente se recobró sin secuela en 6 días. El tratamiento incluyó
apoyo respiratorio y control de las convulsiones con fenobarbital y fenitoína.15

El clorobencilato no es un inhibidor de la colinesterasa.
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Tratamiento

1. Descontaminación dérmica. Lave la piel con agua y jabón, como fuera
delineado en el Capítulo 2. Trate la contaminación ocular con enjuagues pro-
longados utilizando agua limpia o solución salina. Si la irritación persiste, ob-
tenga tratamiento médico especializado.

2. Descontaminación gastrointestinal. Si se ingirió una cantidad grande de
clorobencilato unas cuantas horas antes del tratamiento, considere la desconta-
minación gastrointestinal como fuera delineado en el Capítulo 2. Si la dosis de
clorobencilato absorbida fue pequeña, el tratamiento se retrasa o el paciente
está asintomático, el manejo más adecuado es administrar carbón activado y
sorbitol por vía oral. No administre aceites ni grasas.

3. Convulsiones. Cualquier convulsión deberá ser tratada tal y como fuera
delineado en el Capítulo 2.

CIHEXATÍN

Toxicología

El hidróxido de triciclohexil estaño se formula como un polvo humectable
al 50% para controlar ácaros en plantas ornamentales, lúpulo, árboles de nogal y
algunos árboles frutales. Es moderadamente irritante en particular para los ojos.
Si bien se carece de información sobre la toxicidad sistémica de este compuesto
específico del estaño, es probable que el cihexatín pueda absorberse en cierto
grado a través de la piel y que la absorción de dosis sustanciales cause una lesión
en el sistema nervioso (consulte la sección sobre compuestos organoestánicos
en el Capítulo 15: Fungicidas). El cihexatín ha sido voluntariamente retirado
en los Estados Unidos.

Tratamiento

1. Descontaminación dérmica. Lave la piel con agua y jabón. Trate la con-
taminación ocular con enjuagues prolongados utilizando agua limpia o solu-
ción salina.

2. Descontaminación gastrointestinal. El manejo de envenenamientos por
ingestión deberá proceder asumiendo que el cihexatín es tóxico, a pesar de que
los valores de la DL

50
 en roedores son claramente elevados y de que no se ha

informado de envenenamientos en humanos. El tratamiento deberá ser el mis-
mo utilizado para otros compuestos de organoestaño.
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DIETILTOLUAMIDA (DEET)

Este compuesto químico se utiliza comúnmente como repelente líquido
de insectos, adecuado para aplicarse en la piel humana o las telas. Se formula en
una gran gama de concentraciones desde 5% (Off!, Skintastic for KidsR) hasta
10% (MuskolR). En comparación con el uso difundido del producto, son relati-
vamente pocos los casos de toxicidad.16 Sin embargo, si se usa inapropiadamente,
se ingiere, o se utiliza una concentración demasiado alta en niños, especialmen-
te de forma repetida sobre grandes superficies de la piel, existe el potencial para
toxicidad severa.17 La DEET se formula con alcohol etílico o isopropílico.

Toxicología

Por muchos años, la dietiltoluamida ha sido eficaz y generalmente tolerado
muy bien como repelente de insectos aplicado a la piel humana, aunque des-
pués de aplicaciones repetidas causa hormigueo, irritación leve y algunas veces
descamación. En algunos casos, la DEET ha causado dermatitis por contacto y
exacerbación de enfermedades cutáneas preexistentes.18, 19 Es muy irritante para
los ojos, pero no corrosiva.

Se han presentado efectos adversos graves cuando se ha utilizado en condi-
ciones tropicales y se ha aplicado en áreas de la piel que se obstruyen durante el
sueño (en especial, en las fosas antecubital y poplítea). En estas condiciones, la piel
se torna roja y sensible, después presenta ampollas y erosiones, dejando áreas lasti-
madas y dolorosas que exudan y se curan con lentitud. La en ciertas ocaciones de
las reacciones más severas dan por resultado cicatrices permanentes.20

La DEET es absorbida eficientemente por la piel y el intestino. Se han
informado concentraciones en la sangre de alrededor 0,3 mg/dl varias horas
después de la aplicación dérmica de la manera prescrita.17 La cantidad absorbida
aumenta según incrementa la concentración de DEET. En adición, muchas
formulaciones comerciales son preparadas con etanol como solvente, lo que
aumenta aún más su absorción.21 Las manifestaciones de encefalopatía tóxica
han ocurrido aparentemente en raras ocasiones después de la aplicación dérmica,
principalmente en niños que fueron tratados intensivamente.22, 23, 24 La causa
más frecuente de toxicidad sistémica lo ha sido la ingestión: deliberada en adul-
tos y accidental en los niños pequeños.16, 17

Las manifestaciones de encefalopatía tóxica han sido alteraciones
conductuales incluyendo dolor de cabeza, inquietud, irritabilidad, ataxia, pron-
ta pérdida de consciencia, hipotensión y convulsiones. Algunos casos han mos-
trado parálisis flácida y arreflexia. Después de la exposición a grandes dosis, se
han presentado muertes.16, 17, 22 Los niveles de DEET en la sangre que se han
informado en envenenamientos sistémicos fatales han oscilado entre 168 a 240
miligramos por litro.17 La interpretación de la toxicidad de la DEET en algunos
casos fatales se ha complicado por los efectos de la ingestión simultánea de
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etanol, tranquilizantes u otros medicamentos. Existe el informe de un caso bien
documentado de reacción anafiláctica a la DEET. Un caso fatal de encefalopatía
en un niño heterocigoto en la deficiencia de ornitina carbamilo transferasa fue
similar al síndrome de Reyes, pero la apariencia postmortem del hígado no fue
la característica del síndrome.

Es importante ser precavido cuando se recomiende el uso de DEET a
personas que padecen de acné, psoriasis, predisposición atópica u otra condi-
ción crónica de la piel. Esta sustancia no debe aplicarse en ninguna zona que
tenga la posibilidad de estar en contacto con otra área de la piel por un período
significativo (fosas antecubital y poplítea, zonas inguinales).22

Es importante tomar grandes precauciones cuando se aplica DEET en ni-
ños. Debe evitarse la aplicación repetida día tras día. Las aplicaciones deberán
limitarse a las áreas expuestas de la piel, usando la menor cantidad posible del
repelente, y lavando después del uso. No debe aplicarse a los ojos y la boca, y en
el caso de niños pequeños, no deberá aplicárseles en las manos. Las concentra-
ciones bajas (10% o menos) son efectivas y podrían preferirse en la mayoría de
las situaciones. Existen formulaciones marcadas para el uso por niños. Las mis-
mas tienen concentraciones de 5 a 6,5% de DEET.25 Si se requiere una protec-
ción continua con el repelente, la DEET debe alternarse con un repelente que
tenga otro ingrediente activo. Si se presenta dolor de cabeza o cualquier cambio
conductual o emocional, el uso de DEET deberá descontinuarse de inmediato.

Confirmación de Envenenamiento

Aunque existen métodos para medir el DEET en la sangre y tejidos y sus
metabolitos en la orina, por lo general no están disponibles.

Tratamiento

1. Descontaminación dérmica. Lave la piel con agua y jabón, como fuera
delineado en el Capítulo 2. Trate la contaminación ocular con enjuagues pro-
longados utilizando agua limpia o solución salina. Si la irritación persiste, ob-
tenga tratamiento médico especializado. Los medicamentos tópicos con esteroides
y antihistamínicos orales han sido usados en las reacciones severas de la piel que
se presentan ocasionalmente después de aplicar DEET.21

2. Descontaminación gastrointestinal. Si se ha ingerido una cantidad sus-
tancial de DEET una hora antes del tratamiento, deberá considerarse la descon-
taminación gastrointestinal como fuera delineado en el Capítulo 2. La induc-
ción de vómito es contraindicada en estos envenenamientos debido al rápido
inicio de convulsiones.
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3. Convulsiones. El tratamiento es primordialmente de apoyo, controlándose
las convulsiones con anticonvulsivantes, como fuera delineado en el Capítulo 2.
Las personas que sobreviven a la ingestión de DEET se recuperan, por lo gene-
ral en 36 horas o menos.16, 17

FLUORUROS

El fluoruro sódico es un mineral cristalino que se usó ampliamente en los
Estados Unidos para controlar larvas e insectos trepadores en casas, graneros,
almacenes y otras áreas de depósito. Es altamente tóxico para todo tipo de vida
animal y vegetal. El único uso restante, para el cual está permitido es el trata-
miento de madera.

El fluosilicato sódico (silicofluoruro de sodio) se usa para controlar
extoparásitos en el ganado, así como insectos trepadores en casas y edificios de
trabajo. Es casi tan tóxico como el fluoruro sódico. Todo su uso ha sido cance-
lado en los Estados Unidos.

El fluoaluminato de sodio (aluminofluoruro de sodio, criolita) es un mine-
ral estable que contiene flúor. Se utiliza como insecticida en algunos vegetales y
frutas. La criolita tiene muy baja solubilidad en agua, no produce iones defluoruro
al descomponerse y es de baja toxicidad para mamíferos, incluido el hombre.

El ácido fluorhídrico es un tóxico industrial importante, pero no se usa
como pesticida. El fluoruro de sulfurilo es discutido en el Capítulo 16:
Fumigantes.

Toxicología

Cuando el fluoruro y fluosilicato sódico se utilizan como insecticidas re-
presentan un peligro tóxico serio para los humanos, debido a su alta toxicidad
intrínseca y a la posibilidad de que los niños que gatean o se arrastran en los
pisos de casas tratadas los ingieran.

La absorción a través de la piel es probablemente escasa y los métodos
relacionados con el uso del pesticida rara vez representan un peligro por inha-
lación; sin embargo, la absorción en el intestino del fluoruro ingerido es rápida
y potencialmente letal. La excreción se realiza principalmente por la orina.
Durante las primeras 24 horas de intoxicación, la excreción renal del fluoruro
presente en la sangre es rápida. Sin embargo, los pacientes continúan excretando
grandes cantidades de fluoruro durante varios días. Se cree que esto se deba a la
rápida unión del fluoruro al depósito del cuerpo, probablemente a los huesos.
La liberación subsecuente de fluoruro de los huesos es lo suficientemente gra-
dual como para no causar una recurrencia de toxicidad.26, 27 Grandes cargas de
fluoruro envenenan las células de los túbulos renales y pueden causar alteracio-
nes tubulares funcionales y, a veces, insuficiencia renal aguda. Los niños tendrán
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una mayor absorción esquelética de fluoruro que los adultos, limitando de esa
forma la cantidad que los riñones tendrán que manejar. A pesar de ello, los
niños todavía se enfrentan a un gran riesgo debido a su masa de cuerpo más
pequeña en comparación a la de los adultos en relación a la cantidad ingerida.27

Los efectos tóxicos del fluoruro en mamíferos son múltiples y pueden ame-
nazar la vida. Con excepción del efecto directo sobre el calcio ionizado en el
líquido extracelular, las acciones del fluoruro provienen de la inhibición de
enzimas intracelulares críticas. La hipocalcemia ocurre con regularidad.26, 28, 29, 30

El fluoruro ingerido tiene un efecto corrosivo sobre la capa epitelial del
tracto gastrointestinal debido, en parte, al ácido fluorhídrico altamente corrosi-
vo que se forma en el estómago. Los síntomas usuales son sed, dolor abdominal,
vómito y diarrea. La hemorragia en la mucosa gástrica, ulceración, erosiones y
edemas son señales comunes.31

El ion fluoruro absorbido reduce las concentraciones de calcio y magnesio
en los líquidos extracelulares. Algunas veces la hipocalcemia origina tetania.30

Con frecuencia, las arritmias cardíacas y el shock son características importantes
del envenenamiento severo. La hipotensión y arritmias severas, en ocasión lle-
gan a originar fibrilación ventricular.26, 32 Éstas posiblemente son el resultado de
la combinaciones de efectos de las alteraciones de líquidos y electrolitos, inclu-
yendo la hipercaliemia32 y de la acción directa del fluoruro en el corazón y los
tejidos vasculares. El fluoruro podría afectar directamente el sistema nervioso
central, resultando en dolores de cabeza, debilidad muscular, estupor, convul-
siones y coma.26, 27, 28 La falla respiratoria y las arritmias ventriculares son causas
comunes de muerte.26, 27

Confirmación de Envenenamiento

Las concentraciones de fluoruro inorgánico en el plasma de la población
general que toma agua con una concentración de 1mg por litro fluctúan entre
0,01 y 0,03 mg por litro28 y rara vez exceden a los 0,10 mg por litro. En casos
fatales de envenenamiento, se han registrado niveles plasmáticos de 3,5 mg por
litro y más, aunque se ha informado acerca de la sobrevivencia de pacientes con
niveles de hasta 14 mg por litro.26, 28

Tratamiento: Intoxicación por Fluoruros

1. Descontaminación dérmica. Lave la piel con agua y jabón, como fuera
delineado en el Capítulo 2. Trate la contaminación ocular, con enjuagues pro-
longados utilizando abundante agua limpia o solución salina. Si la irritación
persiste, obtenga tratamiento médico especializado.
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2. Descontaminación gastrointestinal. Si se ha ingerido fluoruro sódico
o fluosilicato de sodio, deberá considerarse la descontaminación gástrica
como fuera delineado en el Capítulo 2.

Si la víctima está embotada, o si el vómito imposibilita la administración
oral, proteja la vía aérea por intubación endotraqueal. Después, intube el estó-
mago con cuidado y lávelo con varias onzas de los líquidos señalados abajo. El
carbón activado no capta el ion fluoruro y, por lo tanto, no tiene ningún valor
en envenenamiento con fluoruros.

3. Calcio y magnesio. Si la víctima está completamente alerta y el vómito no
impide totalmente la ingestión de un agente neutralizante, administre de inme-
diato por vía oral, leche, gluconato cálcico o citrato magnésico, los cuales
precipitarán la mayor parte del ion fluoruro que se encuentra en el intestino y,
por consiguiente, pueden salvar la vida. La leche provee el ion calcio que se
unirá al fluoruro, reduciendo así su absorción. Los antiácidos a base de magnesio
también han sido utilizados para neutralizar el ácido y facilitar la producción de
sales pobremente absorbidas.26 No existe información disponible acerca de las
cantidades óptimas a ser administradas.

4. Análisis de sangre. Obtenga una muestra de sangre para realizar el análisis
sérico de electrolitos en sodio, potasio, calcio, magnesio, fluoruro y la capacidad
de bicarbonato. Obtenga otra muestra para llevar a cabo la tipificación y clasifi-
cación de la sangre en caso de que haya necesidad de efectuar una transfusión
sanguínea.

5. Fluidos intravenosos. Inicie la administración de fluidos intravenosos (ini-
cialmente dextrosa al 5% en solución salina al 0,9%) para combatir la deshidra-
tación, shock y acidosis metabólica. Monitoree muy de cerca el balance de los
fluidos para prevenir una sobrecarga, en caso de insuficiencia renal. Si llega a
detectar acidosis metabólica, administre bicarbonato de sodio para mantener la
orina alcalina, ya que esto puede acelerar la excreción.27 Detenga la administra-
ción de fluidos intravenosos en caso de anuria u oliguria (menos de 25 a 30 ml
por hora).

6. La hemodiálisis deberá reservarse para casos en que se presenten problemas
en la función renal.26

7. Monitoree el estado cardíaco a través de electrocardiografía continua. Las
arritmias ventriculares pueden necesitar cardiversión CD.

8. Tetania. En caso de que se presente tetania evidente o latente o se demuestre
hipocalcemia, o se haya absorbido una cantidad importante de fluoruro, admi-
nistre 10 ml de gluconato de calcio al 10% por vía intravenosa, a no más de
1 ml por minuto.
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9. Oxígeno deberá ser administrado por mascarilla en caso de hipotensión,
shock, arritmias cardíacas o cianosis. El shock puede requerir la administración
de plasma o sangre.

10. Quemaduras por ácido. Debido a que estos compuestos pueden causar
quemaduras severas al esófago y estómago, los pacientes deberán ser referidos
para evaluación quirúrgica y endoscopía. Si se documentan quemaduras, el tra-
tamiento para las quemaduras por ácido deberá ser efectuado por un cirujano o
gastroenterólogo.

Tratamiento: Fluoaluminato Sódico (Criolita)

La criolita es mucho menos tóxica que los demás fluoruros. Si se ha inge-
rido una cantidad considerable, sería apropiado medir el calcio en el suero para
asegurarse que no haya ocurrido hipocalcemia. De ser así, sería indicado admi-
nistrar gluconato de calcio por vía intravenosa al 10% (véase el inciso 8). Es
improbable que se requiera tratamiento para envenenamiento por fluoruro luego
de la ingestión de fluoaluminato de sodio.

COMPUESTOS HALOAROMÁTICOS
DE UREA SUSTITUIDA

El diflubenzurón es una urea aromática sustituida que controla los insectos
y evita el depósito de quitina en el exoesqueleto de la larva. Se formula en
polvos humectables o en concentrados oleosos capaces de dispersarse, así como
en gránulos para uso en agricultura, silvicultura y lugares donde las poblaciones
de moscas tienden a ser grandes, como en corrales de engorde. El teflubenzurón
es otro insecticida haloaromático de urea sustituida, con propiedades toxicológicas
similares.

Dosificación de Gluconato de Calcio
Provista como 100 mg/ml (solución al 10%)

• Adultos y niños mayores de 12 años: 10 ml de la solución al 10%, admi-
nistrada lentamente por vía intravenosa. Repetir de ser necesario.

• Niños menores de 12 años: 200 a 500 mg/kg/24 horas dividido Q6
horas. Para detención cardíaca, 100 mg/kg/dosis. Repetir la dosifi-
cación de ser necesario.
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Toxicología

Existe absorción limitada del diflubenzurón a través de la piel y la capa
intestinal de los mamíferos, después de la cual la hidrólisis enzimática y la ex-
creción eliminan con rapidez el pesticida de los tejidos. No se informan efectos
irritantes y la toxicidad sistémica es baja. La metahemoglobinemia es un riesgo
teórico de la cloroanilina que se forma por hidrólisis, pero esta forma de toxi-
cidad no se ha informado en humanos o animales a causa de la exposición a
diflubenzurón. El teflubenzurón también informa una toxicidad sistémica baja.

Tratamiento

1. Descontaminación dérmica. Lave la piel con agua y jabón, como fuera
delineado en el Capítulo 2. Trate la contaminación ocular con enjuagues
prolongados utilizando abundante agua limpia o solución salina. Si persiste la
irritación, obtenga tratamiento médico especializado. Las reacciones de
sensibilización pueden requerir terapia con esteroides.

2. Descontaminación gastrointestinal. Si se han ingerido grandes cantida-
des de propargita y el paciente es visto dentro de una hora, deberá considerarse
la descontaminación gastrointestinal. Si la cantidad ingerida fue poca, deberá
considerarse la administración oral de carbón activado y sorbitol.

METOPRENO

El metopreno es un éster de hidrocarburo de cadena larga activo como
regulador del crecimiento de los insectos. Es efectivo contra diferentes especies
de insectos. Las formulaciones incluyen briquetas de acción retardada (escape
lento), aerosoles, rociadores y carnadas.

Toxicología

El metopreno no es ni irritante ni sensibilizador en los humanos o anima-
les de laboratorio. La toxicidad sistémica en los animales de laboratorio es leve.
No se han informado envenenamientos humanos o reacciones adversas en tra-
bajadores expuestos al mismo.

Tratamiento

1. Descontaminación dérmica. Lave la piel contaminada con agua y jabón.
Trate la contaminación ocular con enjuagues utilizando abundante agua limpia
o solución salina. Si la irritación persiste, obtenga tratamiento médico.



PB  •  OTROS INSECTICIDAS

2. Descontaminación gastrointestinal. Si se ha ingerido una cantidad grande
de methoprene, puede considerarse la administración oral de carbón.

PROPARGITA

La propargita es un acaricida con acción residual. Las formulaciones son
polvos humectables y concentrados emulsificables.

Toxicología

La propargita tiene una toxicidad sistémica muy baja en animales. No se
han informado envenenamientos sistémicos en humanos. Sin embargo, muchos
trabajadores que han tenido contacto dérmico con este acaricida han sufrido
irritación cutánea y, en algunos casos, posiblemente sensibilización.33 También
se ha presentado irritación ocular. Por esta razón se deben tomar medidas es-
trictas para evitar la inhalación o cualquier contaminación de la piel o de los
ojos por propargita.

Confirmación de Envenenamiento

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

Tratamiento

El tratamiento para la contaminación e ingestión deberá proceder esencial-
mente de la manera delineada para los haloaromáticos de urea sustituida.

PIRETROIDES

Estos insecticidas sintéticos modernos son similares, químicamente a las
piretrinas naturales, pero las estructuras básicas han sido modificadas para
incrementar su estabilidad en el ambiente natural. En la actualidad, se utilizan
ampliamente en la agricultura, en casas y jardines, y para el tratamiento de
enfermedades por extoparásitos.

Los piretroides se formulan como concentrados emulsificables, polvos
humectables, gránulos y concentrados para aplicación en volumen ultra bajo.
En el producto técnico pueden estar combinados con otros pesticidas (algunas
veces altamente tóxicos), o bien, ser mezclados en el momento de la aplicación
con otros pesticidas en el tanque. El AASTAR (descontinuado en 1992), por
ejemplo, es una combinación de flucitrinato y forato, éste último, un
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organofosfatado altamente tóxico. El Nix y Elimite son cremas de permetrina
aplicadas para el control de extoparásitos en humanos.

Toxicología

Ciertos piretroides presentan una gran neurotoxicidad en animales de la-
boratorio cuando se administran por inyección intravenosa, y otros son tóxicos
por vía oral, pero la toxicidad sistémica por inhalación y absorción dérmica es
baja. Aunque la absorción limitada puede ser responsable de la baja toxicidad de
algunos piretroides, el factor principal de este fenómeno puede ser la rápida
biodegradación por las enzimas hepáticas de los mamíferos (hidrólisis y oxida-
ción de ésteres).34 La mayoría de los metabolitos de los piretroides se excretan
con rapidez, al menos en parte, por el riñón.

La toxicidad más severa, aunque menos común, lo es al sistema nervioso
central. Se han informado convulsiones en casos de intoxicación severa por
piretroides. De 573 casos revisados en China, 51 mostraron alteración de la
consciencia y 34 mostraron convulsiones. De esos, sólo 5 se debieron a la expo-
sición ocupacional.35 Las convulsiones son más comunes en la exposición más
tóxicos, ciano-piretroides, entre los cuales se encuentran el fenvalerato, flucitrinato,
cipermetrina, deltapermetrina y fluvalinato.34 No existen informes de convul-
siones en humanos debido a la exposición a la permetrina.

Además de la neurotoxicidad sistémica, algunos piretroides causan parestesia
en humanos, cuando los materiales líquidos o volátiles entran en contacto con
la piel. Nuevamente, estos síntomas son más comunes en la exposición a los
piretroides cuyas estructuras incluyen grupos ciano.34 Las sensaciones se han
descrito como picazón, ardor, comezón y hormigueo, que avanza hasta entu-
mecimiento.35, 36, 37 La piel de la cara parece ser el lugar más afectado, pero
algunas veces estas sensaciones aparecen en las manos, antebrazos y cuello. La
transpiración, la exposición al sol o al calor y la aplicación de agua incrementan
las sensaciones desagradables. Algunas veces el efecto se nota minutos después
de la exposición, pero es más común que los síntomas aparezcan 1 ó 2 horas
después.36, 37 Las sensaciones rara vez persisten más de 24 horas. Cuando se
informa parestesia, no se presenta reacción inflamatoria o ésta es leve. Se supone
que el efecto es el resultado del contacto del piretroide con las terminaciones
nerviosas sensoriales de la piel. La reacción parestésica no es de naturaleza alérgica,
aunque se han informado respuestas alérgicas como un fenómeno indepen-
diente de la exposición a los piretroides. La raza, el tipo de piel o la predisposi-
ción a una enfermedad alérgica no afecta la probabilidad de la reacción o su
severidad.

Las personas tratadas con permetrina para controlar piojos o infestaciones de
moscas experimentan, a veces, comezón y ardor en el lugar de la aplicación,
aunque esto es, fundamentalmente, una exacerbación de las sensaciones causadas
por los parásitos mismos y no es típica de la reacción parestésica antes descrita.
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Otras señales y síntomas de toxicidad incluyen sensación facial anormal,
desequilibrio, salivación, dolor de cabeza, fatiga, vómito, diarrea e irritabilidad
al tacto y al sonido. En casos más severos puede desarrollarse la edema pulmonar
y las fasciculaciones musculares.35 Debido a la inclusión de ingredientes solven-
tes especiales, algunas formulaciones de fluvalinato son corrosivas para los ojos.
Los piretroides no son inhibidores de la colinesterasa. Sin embargo, han habido
casos en los cuales el envenenamiento por piretroides ha sido mal diagnosticado
como envenenamiento por organofosfatos, debido a los síntomas similares de
presentación, y algunos pacientes han muerto de toxicidad atropínica.35

Tratamiento

1. Descontaminación dérmica. Lave la piel inmediatamente con agua y
jabón, como fuera delineado en el Capítulo 2. Si aparecen efectos parestésicos o
irritantes, obtenga tratamiento médico. Debido a que la volatilización del
piretroide explica, en apariencia, la parestesia que afecta la cara, tome medidas
enérgicas (ventilación, mascarilla para proteger la cara y campana) a fin de evi-
tar el contacto del vapor con la cara y los ojos. Las preparaciones oleosas de
vitamina E (acetato de dl-alfa tocoferilo) son muy eficaces para prevenir la
reacción parestésica y detenerla.37, 38 Las mismas seguras y pueden aplicarse a la
piel en condiciones de campo. El aceite de maíz es más o menos eficaz, pero
pueden surgir efectos colaterales debido a su uso continuo, lo que no lo hace
muy adecuado. La vaselina es menos eficaz que el aceite de maíz, y el óxido de
zinc de hecho empeora la reacción.

2. Contaminación ocular. Algunos piretroides pueden ser muy corrosivos a
los ojos. Deberán tomarse medidas extraordinarias para evitar la contaminación
ocular. Trate de inmediato la contaminación ocular enjuague prolongado con
abundante agua limpia o solución salina. Si la irritación persiste, obtenga aten-
ción oftalmológica especializada.

3. Descontaminación gastrointestinal. Si el paciente ha ingerido grandes
cantidades de piretroides, especialmente de aquellos cuyas estructuras incluyen
grupos ciano, y es visto poco tiempo después de la exposición, considere la
descontaminación gastrointestinal como fuera delineado en el Capítulo 2. Ba-
sado en observaciones de animales de laboratorio34 y humanos35, las grandes
ingestiones de aletrina, cismetrina, fluvalinato, fenvalerato o deltametrina serían
las que con mayor probabilidad causaran manifestaciones neurotóxicas.

Si se han ingerido cantidades pequeñas de piretroides, o si se ha retrasado el
tratamiento, el manejo más adecuado es administrar de inmediato carbón acti-
vado por vía oral y un catártico. No administre un catártico si el paciente tiene
diarrea o una obstrucción intestinal.
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4. Otros tratamientos. Varios medicamentos son eficaces para aliviar las mani-
festaciones neurotóxicas por piretroides que se observan en animales de laborato-
rio envenenados deliberadamente. Ninguno se ha probado en envenenamientos
en humanos. Por consiguiente, no se conoce su eficacia ni seguridad en estas
circunstancias. Además, es probable que los síntomas y señales neurotóxicos mo-
derados, si es que aparecen, desaparezcan de manera espontánea.

5. Convulsiones. Cualquier convulsión deberá ser tratada como fuera deli-
neado en el Capítulo 2.

AZUFRE

El azufre elemental es un acaricida y fungicida utilizado ampliamente en
huertos, plantas ornamentales, vegetales, granos y otros cultivos. Se prepara como
polvo en varios tamaños de partículas y se aplica así, o bien, se formula con
varios minerales para mejorar la fluidez o se aplica como una emulsión acuosa
o polvo humectable.

Toxicología

El azufre elemental es moderadamente irritante para la piel y está asociado
a la dermatitis irritante por exposición ocupacional.39 Cuando se encuentra
como polvo en el aire, irrita los ojos y el tracto respiratorio. En ambientes
soleados y calurosos puede presentarse alguna oxidación del azufre depositado
en el follaje para dar óxidos de azufre gaseosos, que pueden causar una fuerte
irritación en los ojos y el tracto respiratorio.

El polvo de azufre ingerido funciona como catártico y se ha utilizado como
medicamento (en general con melazas) para este propósito. Se forma algo de
ácido sofihídrico en el intestino grueso, lo que puede presentar un cierto grado
de peligro tóxico. El olor característico a huevos podridos puede ayudar en el
diagnóstico. Un adulto sobrevivió a una ingestión de 200 gramos de azufre.40

El intestino absorbe con rapidez el azufre coloidal que se ha ingerido, el
cual se excreta con rapidez por la orina como sulfato inorgánico.

Tratamiento

1. Descontaminación dérmica. Lave la piel con agua y jabón. Trate la con-
taminación ocular con enjuagues prolongados utilizando agua limpia o solu-
ción salina. Si persiste la irritación, obtenga cuidado oftalmológico.

2. Descontaminación gastrointestinal. A menos que se haya ingerido una
cantidad extraordinaria de azufre (varios gramos) inmediatamente antes del
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tratamiento, es probable que no exista la necesidad de vaciar el estómago. No se
ha probado la capacidad de absorción de carbón activado para el azufre.

Una de las consecuencias más graves de la ingestión del azufre es su efecto
catártico que causa deshidratación y baja en los electrolitos, en particular en los
niños. Si la diarrea es severa, es conveniente administrar glucosa y/o soluciones
electrolíticas, ya sea por vía oral o intravenosa.
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