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PRIMERA PARTE

INTRODUCCION

'deraciones generales sobre las Intoxicaciones.

En el sentido más amplio de su concepto se pueden
,inir las intoxicaciones como: todas aquellas perturbacio-
:funcionales de nuestro organismo producidas porsubs-
:cias exógenas o endógenas que, actuando de manera quí-,
a' o físicoquímica, alteran la normalidad orgánica en

tud de las propiedades particulares que poseen de acuerdo
i su calidad, cantidad o concentración. Dentro de este
ncepto estarían entonces comprendidas todas aquellas en-

edades que se originan por la acumulación de tóxicos
,e normalmente deben ser eliminados y las que derivan de

ingestión de alimentos en cantidades que pueden oca-
nar efectos tóxicos.

. En un término más estricto puede definirse la palabra
toxicación como el estado de enfermedad provocado por
penetración de subtancias extrañas al organismo con la

,nsiguiente perturbación del funcionamiento fisiológico
rmal.

En la acepción que más nos satisface, aceptaremos el
rmino de intoxicacionescomo los estados patológicos pro-

dos por substancias extrañas al organismo e introdu-
as en él por cualquiera que fuere la vía.

Sea cual fuere también el concepto que más nos agra-
~, no debe olvidarse que la acción dé1 tóxico está en re1a-
'ón directa con la concentración del mismo. Prácticamen-

se consideran dos acciones tóxicas: una local relacionada
n la con~ntración molecu1ar del tóxico y sus propiedades

'sico-químicas y. otra acción general dependiente de su
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absorción por el torrente sanguíneo. Aunque estosefect .

son casi simultáneos en lo que respecta a los tóxicos
tivos, en otras circunstancias la separación de ambos 1
determinan espacios de tiempo variables. '

Desde el punto de vista práctico 1'0qu.e interesa cono
cer en los tóxicos, es su forma de penetrar en el organismo
unos lo hacen a través de las vías pulmonares especialmen
te cuando se trata de tóxicos gaseosos, o los que consti
tUy1en preparados en forma de vapores-nieblas y

polvo'otros penetran al tubo digestivo por la ingestión de lo
mismos y los menos que lo hacen a través de la piel o d:
las. mucosas. Todas estas consideraciones son de gran im
portancia para el médico por el interés que involucra el
conocimiento de estas absorciones en muchas circunstan~
cias típicas para algunos tóxicos.

En la actualidad se siguen clasificando los tóxicos de
acuerdo con los mecanismos por que actúan. Así es com
se dividen en: Tóxicos de tipo químico cuyas acciones se
desenvuelven por mecanismos puramente químicos: T. físi-~
coquímicos aquellos que químicamente no son tóxicos, peró,
que proporcionados en dosis exageradas y por efecto de
una acción físicoquímica, se vuelven tóxicos; y por último'
T. Físicos que comprenden a todas las substancias radio.,
activas especialmente al radium.

Dentro de nuestro trabajo y más que todo dentro de
la vida corriente, los que juegan un papel primordial son'
los de tipo químico.

En toda substancia tóxica se acostumbra considerar
las llamadas dosis tóxicas y las mortales existiendo natu-
ralmenteentre ellas, difevencias muy ,considerables o casi
imperceptibles en otras. De todas maneras deben con-
,siderarse siempre como tóxicas ya que de la dosis tóxica
real a la efectiva, hay un paso mínimo.

Todas las intoxicaciones pueden evolucionar de dos
maneras: en forma aguda cuando la cantidad que ha ~e";

.
rado al organismo es grande o se ha ido acumulando
¡dosis sucesivas; y en forma crónica siempre que la pe~e-

"n del tóxico se realice en cantidades tan pequenasmo .,
dro continuadas, que permiten al organismo lImpIarse e

neno durante cierto tiempo.
.

De todo ello nos interesa saber en la vida actual ~ue
intoxicaciones, más frecuentes observadas. son de tIpo

,ofesional, constituyendo un accidente de la vIda moderna
que las substancias más variadas, no solame~te .natu-

)
S Sino sintéticas han llegado a formar parte mdIspen-le , . d

.d .
ble en la elaboración de objetos y medIOs e VI a paxa
. hombre.

El número de intoxicaciones que nos ofrece la vida
rvilizada es verdaderamente elevado ya que el ~o~bre se
cuentra obligado a respirar gases y vaporles tO~ICOSque;
desprenden de las industrias o de los combustJbl'2s que
usan para el funcionamiento de los m?tor~s. Por. otra

~rte la industria de la alimentación ha Ido mtroducIendo
tan cantidad de envases y soluciones para la. ?onserva-
iÓn de alimentos líquidos y sólidos que con fa~Ihdad. p.ue-
.~n dar lugar a reacciones patológicas de OrIgen tOXICO.
odas estas manifestaciones suelen ocurrir en obreros que

~boran en industrias o en las demás actividades donde
ngan que relacionarse con substancias tóxicas qu~ pu~-

'.en actuar por inhalación, por contacto o porcualqmer VIa
asible de intoxicación.
. En nuestro medio con el incremento que ha toma~o el
cultivo del algodón, el agricultor se ha vist? en l~ neceSIdad
lie introducir el uso de los insecticidas mas aC,tIvos y m?-
!lernos como 10 son los elaborados a base de fosforo orga-

ico; las medidas de prevención industrial con todos. sus
delantos no ha podido evitar la incidencia de estas mto-
icaciones ya sea por descuido o por el uso inadec~ado que

ae ha hecho de estas substancias. Por esta raz~n es. de
gran interés conocer el mecanismo no sólo de las mtoxIca-
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ciones agudas sino también, de las intoxicaciones que se,
realizan lentamente y con efectos tardíos como lo hemos
visto en nuestros hospitales en donde se ha llegado a la

'

conclusión de pensar que un enfermo proveniente de aque-
llos lugares sea considerado como intoxicado no sólo cuando
acuse un cuadro clínico agudo, sino por las numerosas oca-
siones en que la enfermedad se va desenvolviendo de una,
manera crónica. Es preciso entonces practicar una anam-
nesis minuciosa y a veces intencionada para sospechar y
decubrir los numerosos casos existentes de intoxicaciones
lentas que se vandesenvolvien.do en una forma asintomá-
tica hasta que ,por fin aparecen con un cuadro de difícil
tratamiento.

Sigu~endo con las intoxicaciones en g~neraí, d'ebemos
considerar que el mecanismo del origen de las intoxicacio..
files es muy variado; en ciertos sujetos sucede por la admi-
nÍstración de medicamentos en, dosis exageradas; por la
adminÍstración de un medicamento durante largo tiempo
dando lugar, como ya hiemos dicho, a una intoxicación
lenta; o por el uso in consulto de los mismos. Este grupo de
intoxicaciones se conoce con el nombre de intoxicaciones de
origen medicamentoso.

En otros casos, las intoxicaciones son ocasionadas por
substancias narcóticas entre las que se consideran no sólo
las obtenibles bajo prescripción médica (éter, morfina, co- ,

caína, etc.), sino también aquellas para cuya adquisición
no se requiere de receta alguna como el alcohol, tabaco,
café, té, etc.

Finalmente intoxicaciones pueden aparecer al ser usa-
das las substancias con intenciones suicidas o .criminales.

'.g;econocen gran número de substancias tóxica~ que son
,'ncipios activos de las plantas ya sea del tIpo de losprl.

1
, .

d lbúminas ácido o sales de naturaleza,alcalOldes, g UCOSIos, a ,

orgánica. ,. .
¡

'El reino mineral es el que más elementos qUlmlco,s~lm-,

,

les o compuestos posee Y que se consideran como tOXICOS.
~n la industria se fabrican actualmente los de naturaleza
sintética.

,
f recuentes de intoxicaciones.Lugares mas

: Se observan con más frecuencia en las explotaci~nes
1 b

. 1 tipo de mto-. dustriales como accidentes casua es aJo eJ~. agudas o crónicas y ,constituyen verdaderas en-
XlcaClOnes t d t tipo
fermedades profesionales; apareoen so~re o o, ese.

'

de intoxicaciones, cuando el obrero r~plra, ~ases, vapo::es,
,

niebla o polvo conteniendo las substancIas toxlcasd ~n cI~r;
to número de intoxicaciones aparecen por el u~o e ga: b:,

alumbrado; por el agua cuando no es .conduclda po~ u -
,

rías que reúnan las condiciones apropIadas para eVItar la
"f

. ,
de substa ncias tóxicas dentro de ellas. Son fre-ormaClOn , .d d b no

cuentes también las intoxicaciones por el OXI o e cal' °d'
t edl' O en donde se usa el brasero como me 10y en nues 1'0 m . .

d
. t

d 1 f 'ón La industria alimenticIa es causa e m o-e ca e acCl . ,.
l' ellempleo de substan-

xicaciones de naturaleza qmmlca, po t
.

1. t P' 01' la con amI-
cias en la conservación de los a lmen os o .

i' d éstos Por bacterias productoras de sustanciasnac.on e .
b t l' s y otros.tóxicas como ,en el ,caso del bacIllus o o mu

OT'igen de las subst.ancias tóxicas.

, Acciones tóxicas de los venenos.

Los Principios tóxicos ejercen una acción local cuan~o. d d'
. nada por la energIasu concentra.ción es alta, SIen o con ICIO .

. 'con que actúan sobre las albúminas .de la pIel y mucos~s

'p€ro determinando alteraciones químIcas que conducen a a
Los venenos que pueden penetrar al organismo, pro-,

ceden de los tres reinos de la naturaleza. Del rein~ veg¡etal.
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muerte de los tejidos vivos. Como respueta a estas acci
nes locales, aparecen los síntomas generales de la I' nt . o~
. , OXIca.CIOnque, en los casos agudos por acción sobre el siste ".'

neurovegetativo vascular, se acompaña del shock.
ma

, S.ecomprende ~ue las primeras estructuras que reciben
el tOXICOson las prImeras que acusan sinfomatología. U
vez absorbido el principio activo aparecen alteraciones

na

la ~órmula hemática y, e~ la composición de la sangre c~~
lesIO~es anato~opatolOgIcas en riñones, hígado, sistema
nervIOsoy demas órganos de la economía. .

Cuando las intoxicaciones se realizan lentamente Y
f . ,.

1 . , en01ma. crom~~, a absorcIOn del tóxico por 10 órganos puede
ser asmt?matIca durante meses y años al cabo de los cuales
~pareceran. ~uadros crónicos y propios a veces de difícil
mterpretacIOn.

.
Grancantida~ de tóx.icos son respi1¡"ados por el hombre

dmante mucho tiempo sm ocasionar molestias y a largo
pl,azo aparecen las acciones metatóxicas más variadas se-
gun sea la substancia tóxica respirada.

Así se sabe que ciertos compuestos orgánicos y entre'
ellos los fosfatos en combinaciones orgánicas qU~ forman
la base de los insecticidas usados; que de momento apenas
provo~an molestias de inhalación, a la larga son causantes
de serIas lesiones hepáticas.

Ú la conciencia". Esta clase de intoxicaciones como las
rovocadas por alcaloides o glucócidos o por toxinas mi.

erobianas activas se acompañan de muerte repentina, antes
~e la cual el sujeto ha entrada en coma o en colapso.

En los casos crónicos, cuando la intoxicación no ha
a.ctuad(), en forma violenta, el enfermo acusa sintomatolo-
gía . de carácter gastrointestinal caracterizada principal-

ente por náuseas, vómitos y diarreas; además puede

acompañarse de palidez o enrojecimiento cutáneo según los
casos y sequedad o sudoración constante de la piel. Puede

haber hipotermia y más raramente elevación de la tempe-
ratura corporal; salivación o supresión de la secreción sa-
liva!. En lo que respecta al sistema nervioso son corrientes
los estados de excitación o de norcosis; miosis o midriasis;
ambliopía, disminución de la agudeza visual o amaurosis.

En el aparato respiratorio las manifestaciones más fre-
¡cuentes se reducen a tos, irritación de las vías respirato-
rias, disfonía, disnea, respiración tipo Cheyne.Stokes y len
los casos más graves y complicados, edema agudo del pul-
~món.
.

En el aparato respiratorio se marcan alteraciones en
la frecuencia del pulso y en la presión sanguínea.

Las alteraciones en la orina en 10 que respecta a su
reacción, color, olor, aparecimiento de albúmina, glucosa o
sangre, no es raro observarlo en gran número de intoxica-
ciones.SintmnatolQgía general de las intoxicaciones.

El cuadro clínico de las intoxic.aciones ao-udas varía
con el de las intoxicaciones crónicas.

<:>

En el primer caso se acompaña de manifestaciones vio-
lentas del aparato afectado --principalmente el digestivo-
en una pers~)lla san~ o aparentemente sana en la que se ve,

des~~ lo pr~I?eros lllstantes, alteraciones considerables en
S? me~~acIOn neurovegetativa con desfallecimiento de la
clrculacIOn general, de la energía de la voluntad y del poder'

#

general de las Intoxicaciones.

La sospecha de una intoxicación siempre debe de exis-
tir en todo sujeto que bruscamente ha caído en coma con
pérdida de la conciencia o en estado de colapso, después de
una comida, de la administración de un medicamento, de
la ingestión de líquidos o de su confinamiento en un lugar
cerrado o mal ventilado.
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En todas estas circunstancias el médico debe ser Un
investigador minucioso en la comprobación del principio
activo que ha ocasionado dicha intoxicación. Un interr~.
gatodo adecuado y bien dirigido con examen general del.
enfermo (pupila, substancias vomitadas, orina, heces, sis-'
tema nervioso, piel, aspecto del enfermo, etc.), permitirán
al facultativo ,comprobar rápidamente las sospechas de una
intoxicación aguda. .

En las intoxicaciones crónicas las sospechas para el
diagnóstico se basarán en el conocimiento .de las condiciones
de vida del enfermo, profesión, costumbres, hábitos y más
que todo en el conocimiento de la sintomatología que ob-
servan las intoxicaciones crónicas típicas.

Se comprende, como es natural, la importancia que
representa para el enfermo y para el médico, el diagnóstico
rápido y certero de todas ,las intoxicaciol!es como base para
el tratamiento adecuado en el rescate de una vida en peligro.

En los casos que hemos tratado en el hospital, y que.
han constituido el principal objeto de este trabajo, la im-
portanda del diagnóstico pr,ecoz en las intoxicaciones cró-
nicas, que son la mayoría, es posible afortunadamente por
métodos de laboratorio que falta mucho perfeccionar e
introducir en nuestro medio. Se lograría con ello, llegar,
a la cura.ción total y se evitaría un gran número de casos
de intoxicaciones agudas por contactos continuados y cons-
tantes del tóxico por el trabajador del campo. Este valor
tan grande de profilaxia industrial y ocupacional, en el
diagnóstico de las intoxicaciones crónicas, reduce ,enorme-
mente los problemas de seguridad social que se suscitan ca-
da día con mayor frecuencia.

'do el tóxico al organismo. Cuando se haya averigua-I
rl '.que :fue por ingestión, yen el caso de que to aVI~ se

;uJ211treen el estómago, proceder al lavado o neutr~hza-
h si es posible o a la expulsión intestinal por medIo de
'gantes adecuados antes que la absorción se realice. Ca-

es' natural, la eliminación del tóxico es, en la, mayoría:
los casos, imposible ya sea porque la mayor parte se
'absorbido o porque muchos de ellos son cáusticos y en
s circunstancias han provocado lesiones graves y fa-

(~Sen todo el tracto gastrointestinal. Entonces es cuan-
:la administración de antídotos o contravenenos trans-

adores tienen una eficacia considerable para salvar.
vida del enfermo. Más tarde, el tratamiento tiell!2que
, sintomático con el objeto de lograr la regularización de
flas las funciones afectadas.

Debido al ,carácter especial de este trabajo, y por ser
la exposición que corresponde a la Toxicología, no po-
mos considerar todas estas substancias neutralizadoras
"ransformadoras salvo las que correspond2n al tratamien-
:de las intoxicaciones con insecticidas a base de fósforo
1, .gamco.

Terapéutica general de las intoxicaciones.

Frente a ,cualquier caso de intoxicación es de máxima
urgencia, resolver inmediatamente la existencia de la in-
toxicación y conocer los medios por los cuales se ha intro-, .

ofilaxia de las Intoxicaciones.
,

Las consideraciones de la profilaxis en las intoxica-
'.nes son tan importantes como extensas. Tendría que

:' siderase en ellas, desde la higiene e11 la casa y la ali-
~ntación, hasta los principios de la higiene industrial,

tumbres y educación social. No podría omitirse un
" incipio de educación médica ya que inconscientemente el
. cultativo puede ser la causa de una intoxicación por el
o de la polifarmacia.

En mi trabajo haré algunas consideraciones en lo que
. pecta a la profilaxis de las intoxicadones que nos ocu-

, n y que se pueden comprender, sin lugar a dnda, dentro

'e las intoxicaciones industriales y profesionales.
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:>RIGENES DE LA INDUSTRIA
INSECTICIDA

MODERNA

Los insecticidas usados durante los primeros cuarenta
: de este siglo, fueron casi todos del grupo de los com-

t químicos inorgánicos o productos naturales. Al
~:sde París sucedieron otros arsenicales como el, Ars'e-

d Plomo que se consideró durante cuatro decad~to
elei~secticida estomacal norma; el Arseniato ~e Ca.lcw

~t Arseniato de Zinc. La Criolita (Flu~alumIna~o de,

'0) y los Fluosilicados de Sodio y de BarIO aparecIeron
Iel año de 1930. La Nicotina extractada de los despe;-

" d tabaco llegó a ser el insecticida de contacto maslOS e ,
t oduclizado en su uso. Aparecieron despueso ros pr -

~:turales como el Pelitre o Piretro segui?o d.~la Rote-
a, que todavía encuentra hoy extensa aphca~lOn.

. .' e dij
O

e anteriormente, casi todos los InsectIcIdasomo ya ,. . ,.
. s ban hasta 1940 eran productos qUlmlcos morgam-,se u a

. ,.
d 1 le los. 'existiendo sólo unos cuantos smtetIc?s e os cua

, s
, 'anatos eran los más comunes, constItuyendo en SI, una
I ueña fracción en las ventas de insecticidas.
.:Llegaron con la Segunda Guerra Mundial los produ<:-
de manufactura sintétieacomo respuesta a los 'experI-

~tos verdaderamente sorprendentes en el campo de la
~ra y de los insecticidas.

.Aparece MülIer y sus colaboradores e.n los Lab_oratorlOs
gy, en Suiza, descubriendo en los. prImeros ~nos de la

a pasada, el 2,2-bis (p-clorofeml) 1,1,1,-trlcloroetano
T) como una substancia química poseedo~a de una ac-

, insecticida sumamente eficaz. Se produjo en l~s Es-
9s Unidos por primera vez en 1943 y a .los dos anos la
ducción había subido a 13 millones de kIlogramos como
éba de su amplia efectividad. El DDT se manufactura
.Ilmente mediante la acción del cloral con el c1orobenceno.

Muchos otros insecticidas nuevos fueron logrando l~-
'~8 de primerísima importancia; mencionamos ~l 2,2-bIS
, etoxifenil) 1,1,1,-tricloroetano llamado Metoxlcolor de
icación amplia por su baja toxicidad; el Hexacloruro de

HISTORIA

El uso de agentes químicos para intoxicar una o varia
fspecies de insectos en cualquiera de sus etapas evolutivas
nació como lógico resultado de la lucha del hombre por 1
supervivencia. Relatos antiguos y escritos del naturalist
romano Plinio, hacen referencia de varias substancias usa
das <conese objeto.

Más tarde, por el año de 1870 se fue generalizand
en los Estados Unidos el uso de los insecticidas y, por 1
consiguiente, en todos los demás países americanos que
como se sabe, han si:do y siguen siendo en, su mayoría emi
nentemente agrícolas.

Desde hacía tiempo se conocían las prop:'edad2s insec
ticidas de los aceites minerales. Empezó entonces a usars
a fines del siglo XIX una Emulsión de Kero&ene como in
secticida, transformándose hasta principios del siglo actual
en el inseeticida de contacto más conocido y

generalizado.En 1889 también se hacía uso de un compuesto a base de
cal y azufre en la lucha contra los insectos. Estos pro-
ductos de petróleo y caldos sulfo-cálcicos, así como los fa
mosos jugoS de taba,co, que tan comunes se hicieron durant
tanto tiempo suelen seguirse usando por agricultores d
nuestro medio y en países donde la agricultura ha quedad
rezagada a un plano prácticamente empírico.

Los resultados que se obtuvieron con estos compuesto
naturalmente fueron siempre irregulares e incompleto.:!
principiando entonces nuevos impulsos en la industria quí-
mica por la creación de productos más uniformes en su ac
ción y uso. Nació en esta forma la gran industria roo
derna de insecticidas. 111'
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B'enceno o BHC que fue sintetizado por primera vez Po
Faraday en 1825 conociéndose sus propiedades insecticid ,

hasta 1942 por los químicos de la Compañía Inglesa 1m
perial Chemical Industries; el cuerpo químico 1,2,4,5,6,7,8,
Octacloro 4,7-metano 3a,4,7,7a-tetrahidroindano llamad
Clordano hecho a base de ciclopentadieno y cloro. Ademá
mencionemos el Aldrin; el Dieldrin; el Toxafeno que s
produce del canfeno, substancia obtenida del aceite esenci
del pino.

Todos estos compuestos se clasifican dentro de lo
Hidrocarburos clorados y son insolubles en agua pero pu
den d;solverse en los disolventes orgánicos ordinarios; so.
susceptible de sufrir descomposición alcalina, lográndo,
dehidrohalogenación en presencia de cal, amoníaco y ot .
agentes alcalinos con la pérdida resultante de eficaci
ins,ecticida.

Antes de entrar al estudio de los insecticidas fosfor
dos orgánicos que constituyen la base de este trabajo, catl
mencionar el hecho de que en todos los programas real'
zados para la creación de insectiddas, se nota siempre'
esfuerzo especial por reunir en ellos condiciones y propio
dades físico-químicas que los hagan tóxicos para los inse
tos pero no para el hombre y los animales domésticos.

También se han hecho varias clasificaciones de 1
insecticidas y así se conoce la Biológica y la Química; ot

~

clasificación los agrupa por su forma de actuar en: Inse'
ticidas de Contacto, Digestivos y Respiratorios. Fin3!lme
te la que los comprende según su origen y constitucí~
química en Inorgánicos y Orgánicos. Entre los primer
recordemos los compuestos de plomo, arsénico, bario, azuf
flúor, etc. Los s!egundos se subdividen en sintéticos d',

tiguiéndose los clorados (DDT, Clordano, Dieldrín, ent,
los más corrientes) y los insecticidas sintéticos fosforad
que ofrecen la importancia de este estudio y que entra
mos a considerar con más atención. , , f

:NSECTICIDAS SINTETICOS A BASE DE FOSFORO
ORGANICO

Estos derivados fosforados son el tipo de los más mo-
nos insecticidas incorporados a ,la práctica de la desin-
tación agrícola hace apenas unos pocos años. Se trata
¡cuerpos dotados de gran toxicidad para el hombre y ani-
les de sangre caHente por lo que su empleo, antes de
pularizarse, precisa un detenido estudio y preparación

tifica para los que lo usen y lo manejen.
¡ Estos insecticidas fueron creados por los químicos ale-

nes durante la Segunda Guerra Mundial, cuando hacían
'erimentos destinados al descubrimiento de "Gases Ner-
;,'os" mortales para su empleo en 4 guerra. Durante
ta, o inmediatamente antes, el químico alemán Dr. Ger-
,i'd Schrader como parte de sus investigaciones sintetizó
!halló que ci~rtos compuestos de este tipo tenían gran ac-
,idad insecticida.

;
INSECTICIDAS FOSFORADOS MAS CONOCIDOS

, Dichos productos han hecho su ingreso al mercado por
" amplios usos agrícolas, la mayoría patrocinados pOr
,:as productoras alemanas creadoras de los mismos.

Los alemanes descubrieron primeramente:

El Tabun o dimetilaminocianofosfato de monoetilo.
El Sarin o metilfluorof08fato de monoisoprotilo.
El, Somán o metilfluorofosfato de monopinacolina.
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Los servicios alemanes de guerra estudiaron los tres
productos citados, desde el punto de vista fisiológico, mQn.,
tando una fábrica en Oder y en Breslau. A causa de di.
ficultades técnicas la cantidad de producción fue inferior
a la capacidad de producción por corrosión de los aparatos,
aprovisionamiento insuficiente y mano de obra epecializada.

a) El Tabun es un líquido oleoso, pardo más pesado
que el agua pero volátil. Se descompone por el calor con
desprendimiento de ácido cianhídrico. El calor desarrollado
por el disparo del proyectil parece suficiente para descom~
ponerlo parcialmente.

Este cuerpo no ,es lacrimógeno, ni' sofocante ni vesican~
te. Es un veneno que actúa por inhalación o por vía cutánea,
si la piel presenta hasta la más mínima escoriación. Pe-
netra notablemente por las mucosas en forma rápida con
especialidad, las del ojo. La intoxicación ligera no es
mortal, provocando sólo conjuntivitis y asma. La intoxi.
cación grave produce, además, vómitos, disnea y tetani~
zaCÍón muscular. La intoxicación muy grave va caracteri.
zada por convulsiones seguidas de pérdida del conocimientO
y de la muerte.

La dosis mortal de Tabun técnico es de 6 mgrs. por kiló
produciendo la muerte en 10 minutos. La concentración
de Tabunen miligramos por metro cúbico que ocasiona
la muerte de los animales a los treinta minutos de estancia
en su atmósfera inf1edada, es die 75 mgs. para. el perro que
sucumbe en 24 horas. El caballo muere en 20 minutos.

b) El Sarin. Este cuerpo sólo fue fabricado en pe-
queña cantidad debido a la agresividad del producto para
los aparatos y su toxicidad para el personal. Es un líquido
incoloro, inodoro y muy volátil. Sus propiedades fisio-
lógicas son análogas a las del Tabun pero tres veces más
tóx,icas. .

c) El Soman. Se presenta bajo la forma de un líquido
de olor alcanforado, menos volátil que el Sar~ ¡>era mAs

"ico. Constituye un tó"ico de guerra cons~derable' y
.mible, así como otros cuerpos de su categorla, por su
erte toxicidad sobre las mucosas.
, d) Hexapirofosfato de hexatilo. P407 (OC2H5) 6).

,

Alemania a falta de nkotina sintetizó este cuerpo que
'; I. G. Farben Industrie lanzó al mercado bajo el nombre

Bladán. También se Leconoce con el nombre de he'Xae-
tetrafosfato Y con el anagrama de HETP. Pero como.

prepara por reacción, a. 150°, entl'le el oxicloruro de fós-

'fa y el fosfato trietílico se ha demostrado ~ue el produc-
'técnico es una mezcla de polifosfatos y p.lrofosfatos.?e
Ha. En los Estados Unidos se ha sintetIzado tamblen
r reacción a 140-160° entre el anhídrido fosfórico y el

;sfato de trietilo.
Es un cuerpo líquido aceitoso de color pardo cIaro,

ensidad 1.2917 a 27° e índice de refracción 1.4273 a 27°.
,

descompone al destilado, incluso al vací()l; y se hidro!iza
la temperatura ambiente. Es miscible en ,el a~ua, ace-

.na, alcohol, benceno, esencia de pino, etc., pero msoluble(
el éter de petróleo.

.,.

Desde el punto de vista de su actividad química es un
'oducto muy inestable; fácilmente hidrolizable en el agua
I 50% en veinticuatro horas) y precisa su asociación a
a substancia disminuidora de la tensión superficial no

nica para poder emplearse como insecticida.
~. Es un poderoso insecticida de contacto. Protegerse con
. antes y caretas.

,e) Pirofoslato de tetraetilo. P207 (C2H5) 4).

Conocido en Norteamérica con el nombre de T.E.E.P. Y
Italia con el de Toxifid; es uno de los insecticidas de

'ntacto más poderoos que se conocen.
Es un líquido incoloro hidroscópico miscible con el

:Ua y casi todos los disolventes orgánicos, excepto la li.
oina y el querosene. Bajo 0.08 mm. destila a 104-110°.
ensidad 1,8446 a 20° y 1,4222 de índice de refracción. Se
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hidroJiza a la temperatura ambiente formando
de descomposición.

La importancia práctica de este insecticida merecí
del Ministerio de Agricultura de Francia una nota publi
cada el9 de mayo de 1949 en la que se aconsejó su uso par
pulverizaciones líquidas en toda clase de cultivos; evita
su dispersión por aviones y no emplearse en locales cerr
dos. También se indica que las soluciones o emulsione'
del producto no deben pasar del 30 % y <cuando ~ diluya:
la máxima concentración a aplicar sea el1 %. Su toxicida
para el hombre y los animales de sangre caliente es mu
elevada. Todos los que lo manipulan deben usar guant
y caretas.

f) El Feniltrifosfato de Tetrapropilo. (C6H5-0.P30,
(C3H70) 4) . Aun no se conocen datos precisos respect
a las propiedades físi:cas y químicas de este compuest'
También es un tóxico para el hombre. ,

g) El Paranitrofenil-dietiltiofosfato C10H1605N. P.~

Tiene varios nombres comerciales: Parathione, N. 3422,
E. 605, Xantión, Nifos T, Alkron. Fue ,creado tambié!
por Scharader durante la guerra y sintetizado después d'
haberse comprobado la acción insecticida de los estere
fosfóricos. El objeto de preparar este compuesto, era!
de aumentar la, estabilidad de los ya descubiertos y apli
a este. caso particular un hecho conocido, cual es que lu
ésteres tiofosfóricos eran mucho más estables que los é I

teres fosfóricos correspondientes. En efecto, este insectÍ
cida se ha perfilado como uno de los más estables y poten
tes que se han fabricado.

Se prepara por acción del sulfocloruro de fósforo eOI

etilato sódico y luego con nitro parafenato sódico.
Es un líquido amarillo que hierv,e a 375°, 1,260 de den,

sidad y 1.5360 de índice de 'refracción a 25° ; es poco solubl
en el agua hidrolizándose lentamente.

Su toxicidad para el hombre Y otros animales eSdin~e~

1 del TEEP. La dosis letal para el hombre es e'-or a a , ,. 1DDT
or Kg. es decir mucho mas toxlCO que e :.

g.~)
El folidol que es el

dimetilparanitrofemltlOfosfato
,

"E 605 m " Cuando se le presenta comodesignado como . . . .d d e
' . nente activo que reúne poca tOXICla r-lvo es un compo

t bién bajo la forma de
tiva para el hombre. Se le ve am,. .

"
t ac-

'!idol M-40 líquido que contiene el mIsmo m~r~dlen e
'~Odel Folidol en polvo; es un inse~ticida fo~or~.~ d~;:i~~

plitud de acción y por eso no deJa de ser am len
,

rael hombre.
f,

') El EPN o sea el etü p-nit1'ofenil
tionobencenofos an~-

1
m uesto de fósforo orgánico que apareclOQ es un nuevoco P

1 tTdad y toxicidad
n el mercado en 1950. ~s. de u~a ~o a 11

ás ba J
o
a que otros insectlcldas sImIlares. O.

f f ' 'do C4H12N2P.F..
') Bis-dimetil-.am1no-fluor- os OX1 .

,

kste insectitCida fue preparado en 1948. ~~pres~~~~

omo un líquido incoloro soluble e~. agua ~ueicaler~es muy
mm a 67° y posee una gran estabIlIdad qU.lII: .

'xic~ para el hombre por lo que se ha deslstldo de su uso
ndustrial.

, k) El Tetrabi8-dimetü-o;mino-pirofosfato.
,', C8H24N4P202.

1
Conocido ,con el nombre registrado de Pestox. Actua-

, ente está en estudio su toxicidad en el hombre p~~o au~:e
~()Sresultados no son decisivos siempre se le conSl era -
; ién como un tóxico.

. d h st: . .da poco usa o a a
, 1) El octametil-p1rofosforamt

)lora.
ll) El Clorothion.
m) El Dipterex. .

. n) Y el más reciente de ellos, también descubmrto en
b

.
k B er A G Leverkusen,laboratorios Farbenfa rl en ay .t'í t Bayer

~lemania, que es el Gusathion llamado ac ua men e

I

i :

:I'¡

1
.
:
.
'
1

:

.1]11
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17147 y usado en plantaciones algodoneras de algunos países
de Hispanoamérica. Este compuesto (Benzo triazina

deri-vada de un éter metílico del ácido ditiofosfórico) ha sido
experimentado desde 1954, según el reporte del Nationat
Cotton Council of América, de Memphis, Tennessee, E.U.A.

" Otros preparados líquidos tienen también la gran des~,

ta' de poseer elevada toxicidad p~rcutánea ya que los',TI Ja
t tl' ll' za dos aumenta la absorción de la substan~olven es u

activa por la piel.
.

han tratado de eliminar especIalmentei Al parecer se .
d gra ndes peligros de intoxkación, es decIr, poros os . t ., .

halación usando emulslOnan es espeCla-cutanea y por m . .d d d 1que tienen la propiedad de reducir la tOXICl ae os
incipios activos.,

El Profesor Deishmann de la Universidad de AI~anv,
constatado que las dosis letales percutáneas del a~a-. . cila arriba de 250 - 530 mg. por g,-.on y sImIlares, os

"n de 6 horas asegurand0, eso corporal, y en una acclO ,
1 /7

P
1 de em ulsionantes especiales se reduce en .'e con e uso

toxicidad percutánea. .
Las intoxicaciones por inhalación de la substancIa ~,c-

':a son P
,

rácticamen~
r

P
yOc~:::~~:~~:o e:e ~OI~::P:~~~~~, producto para rOCla ,

,'concentración ,elevada.
dL 1" de intoxicación per-oral con prepar~ os

¡OCi~::: :~r~~eden evitar mediante los límites máxlmo~
'blecidos. Estos pueden suceder p~r el ~~o de pre?

d
a
ad
ra. .ta . la mgestlOn descUl avenenosos fltosam rlOS, por

1 d
.

'd para e uso e
.
líquidos en recipientes que han serVI o

1
.

', ' t . .
d de alimentos contaminados con os mIsmos., C ICI as o

r teesLa dosis letal oral para animales de sangre ca :en ,. t ", . nes Por Vla..1.5-20 mg. por Kg. de peso. Las m OXlcaClO
) y por inhalación, son posibles con el producto de es-

Voreo,

'1
I

Tanto el profesor Deichmann como los farmaco ogos
'Instituto Elberfeld han llegado a estos resultados:.

'
'

d F l ' d 1 por litro de aIre,,or ejemplo: con 0.14 mg. e o 1 o ,
Ense ha observado en ratones ninguna sintomatologla.
dratas se han mostrado síntomas ligeros. Emplean o

Consideraciones sobre la toxicidad de los insecticidas a ba8e
de fósforo orgánico

Algunos insecticidas son relativamente inofensivos para
el hombre y los animales domésticos mientras que otros, la
mayoría d¡~ellos, son sumamente tóxioos. Su uso sin tomar'
las debidas precauciones supone peligros no sólo para el
que les aplica sino también para los que consumen productos'
de las plantas tratadas con ellos. Los interesados deben
darse cuenta de la importancia que representa usar los in-
secticidas con toda seguridad.

Sobre la toxicidad de las substancias activas de estos
insecticidas, existen numerosas referencias de manera que
hoy en día los valores correspondientes deben conocerse,
con exactitud.

Para fines de pulverización se hacen preparados en
polvo solubles, preparados emulsionados y preparados di-
sueltos.

Los preparados solubles se han introducido en Gua~-
mala como en todos los demás países algodoneros, espe-
cialmente los que contienen de 15 hasta 25 % de substancia
activa. El efecto de esta forma de preparación podrá ser.,
satisfactorio y sencillo, pero tiene el mismo inconveniente:
del producto comercial concentrado que consiste en la fácil.'
absorción del polvo. Por esta razón se producen tantos
casos graves de intoxicación en nuestro medio, a veces,
inútilmente tratados en el Hospital, ocurridos tanto durante"
su aplicación como en su preparación. ',.
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0.34 de la misma c'Ombinación por litr'O de aire se c'Omprue
ban sínt'Omas más acentuad'Os sin c'Onsecuencias de c'Onsid
ración. Ya c'On d'Os:s de 0.63 mg. p'Or litr'O de aire, se h
l'Ograd'Oaniquilar 50 % de l'Os animales ,ensayad'Os.

Para darse una idea de la t'Oxicidad apr'Oximada d
est'Os c'Ompuest'Ossintétic'Os, y admitiendo para la nic'Otin
el val'Or de un'O per 'Os., el TEEP es cinc'O veces más táxic,
y el Paratrión 3 veces más. Sabid'O que las d'Osis letal;
para el hombre de est'Os derivad 'Osf'Osf'Orad'Os,'Oscila entr.,
uno y dos miligram'Os por kil'O, debe también tenerse el
cuenta que p'Oseen la pr'Opiedad de una acción acumulativ'
1'0 cual hace mucho más peligr'Oso su efecto. En elus',
prácti,c'O de l'Os insecticidas f'Osf'Orad'Os la p'Osibilidad d.

envenenamient'Os subagud'Os p'Or exp'Osici'Ones repetidas e
un pr'Oblema de c'Onsiderable imp'Ortancia. Para pr'Obarl
se han adminitrad'O varias d'Osis intra-peritonealmente
ratas quienes pueden llegar a s'Op'Ortar altas d'Osis (50 mg:
p'Or Kg.) de est'Os c'Ompuest'Os.

.

En l'Os estudi'Os t'Oxic'Ológic'Osllevad'Os a cab'O se h
observad'O que la respuesta de l'Osdistint'Os animales mam'
fer'Os y aves n'Oes siempre c'Onstante y existen muy varia
das susceptibilidades a estas int'Oxicaci'Ones. Ratas alb'
nas han s'Oportado dosis diarias de 5 mg. p'Or kil'O de Par
thi'On, mientras que algun'Os perr'Os m'Orían a la prime'
d'Osis de 0.7 mg. por Kil'O. Igualmente 'Ocurre c'Onlas pla
tas; algunas s'On extra 'Ordinariamente sensibles c'Omo r
plantas de t'Omate que n'O resisten pulverizaci'Ones de est
insecticidas a base de ésteres fósf'Oric'Os a d'Osis superi'Or
de 0.5 g. por lo

La t'Oxiddad del Cl'Or'Othion, Malathi'On y 'Otr'Osde]"
insecticidas f'Osf'Orados que hemos descrit'O, fu~ dete
nada p'Or la administración de estos c'Ompuest'Os en rat
oral e intraperit'Onealmente. Las d'Osis que se utiliz '.
para pr'OduClir m'Ortalidad iuer'On ¡variadas mayormen
cuand'O se utilizar'On bajo formas ins'Olubles. Al prop

'onarse d'Osis simples, la muerte 'O la recuperación 'Ocurr:ó
urante la primera semana después del envenenamient'O.

o

om'Oya hemos dich'O, muchas especies difieren en suscep-
bilidad para la acción tóxica c'Olinérgica de l'Os f'Osfat'O"J
r.gánic'Os; es innegable ent'Onces la .t'Oxicidad d; ~st'Os pr'O-
uct'Os para el h'Ombre y demás ammales d'Omestlc'Os.

La sint'Omat'Ol'Ogía que se presentó en est'Os animales

e experimentación se reduj'O a: quietud con incoordinación

eguid'O de eliminación de heces y de 'Orina, lagri~;'O
y s~-

vación c'Opi'Osa, desorientación, tremor contracclOn y fl-
rilación muscular y c'Onvulsi'Ones clónkas cuand'O fueron
'dministradas d'Osis lietales. Luego, par'O I'I?spirat'Ori'O Y car-
íac'O. Ya indicarem'Os más adelante los sínt'Omas más co-
. unes y llamativ'Os que se 'Ofrecen en el h'Ombre int'Oxicad'O
or estos venen'Os.

isiopatología de los Esteres fosfórícos y estudio.
acológico de la Colinesterasa y Acetilcolina.

í
. Estos c'Ompuestos producen efect'Os que tienden a la es-
'mulación excesiva del. sistema nervios'O Parasimpátic'O, l'Os
'ervi'Os m'Ot'Ores s'Omátic'Os yel sistema nervi'Os'O central.

La acción c'Olinérgica de estos c'Ompuest'Os, pr'Oduce un.
ecto de inhibición en la actividad de la c'Olinesterasa. Ex-

eriencias in vitr'O c'On algunas c'Oncentrad'Ones de l'Os c'Om-
uest'Os fuer'On pr'Obadas s'Obre la c'Olinesterasa del cerebr'O,
ándulas submaxilares y suer'O en las ratas. La c'Oncen-

o ación de cada un'O de los c'Ompuest'Os que fue necesari'O para
l''Oducir un 50 % en la inhibición de la actividad de la
f>1inesteras,aen l'Ostejid'Os in vitr'O, han sido determinadas
retalladamente,

Para probar ,el efecto de estos fosfatos orgánicos en la
C'tividad de la c'Olinesterasa in vivo, fueron administradas
~sis letales y sub letales por vía intraperitoneal. Los re-
ultados permitieron una amplia estimación en la inhibición

1 I
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de la ~isma. Por ejemplo: en el momento de la muerte, tI
ocurrlO entre el trancurso de 20 a 60' después de 1 d

q

't
.,

d
aa

ms ~aclOn e M~l~thion, en dosis de 100 mg. por kilo, 1
medIda de la actIvIdad de la colinesterasa en 4 r atas d
d'

, escen:
10 un 66 % 'en el cerebro, 39% en la glándula submaxila

34 % en el suero.
r

De~ido a la posibilidad, de las .exposiciones repetidas d
estos thlOnofosfatos durante su uso como ins.ecticidas t.;

fre~u~nte, la pro.l~ngada depresión de la actividad coÍin~1
teracI.ca es mamÍlesta. Esta circunstancia puede ser d
gran Importancia práctica en la prevención de las I' nt .'

. , .
OXlca

ClOnes cronwas o subagudas.

.
"

Todas las inve~tigaciones que se han hecho sobre la t~
xIcldad y el mecallil,smo de acción de estos insecticidas so
para basar y comprobar su potencial peligroso para el hom
br,e, de. maner~ que la morbilidad en los diferentes gru
~cupaclOnales mduc:ida por la exposición a los insecticid
or~ano-fo~forados, puede ser determinado por un estudi,
mas amplIo.

CO
,

linesterasa y Acetilcolina La sangr 1
.
t'

.o
d '

o .
.- e y os eJI o

contrellien una enZIma esnedfica llamad C 1"o . .t' a o mesterasa qu.
tre~e la p:~pledad de desdoblar a la acetilcolina en Colina y
ACldo AcetIco. La Colina lta

.

t '
.

,
"

resu n e es farmacologlcamen ;

d~bII comparada con la Acetilcolina reduciéndose su poten
CIa vaso-depresora en 1/100,000.

La. Ac.~ión del fermento es rápida y por eso el efecto de
la AcetIlcolma es de breve duraci o' n cuand l ' b d
1

.. o es 1 era a po
os Impulsos nervIOsos o por la acción de lo tó . b nC<Í>

.

.

d f' f '
. S XICOS a,

""""e ,os oro orgamco que ocupan nuestra atención Por esta
razon, ~u~ndo la Colinesterasa sanguínea es ina~tivada por

e~:os toxICOS, la Acetilcolina prolonga e intensifica su a~
ClOn s.obr\: ~odas las estructuras inervadas por los nervio.
pa~~s1mpatIcos traduciéndose en nuestros casos de intoxi'
caClOn,por la rápida contraooión ,característica de los múscu~

s del esqueleto. Ya dijimos que normalmente la AcJstilco-
,a eS hidrolizada por la Colinesterasa

y la superficie de

. tructura muscular permanece :en descanso pero, cuando

'r laa.cción de los insecticidas la Colinesterasa se encuen-

a inactivada, la Acetilcolina se acumula y el mÚsculo per-
anece contraído. Pl1ecisamente en esto se basa el uso de
Atropina como medicamento específico en esta clase de

,toxicaciones bloqueando el efecto de la Acetilcolina 12>in-
rfiriendo la habilidad del mÚsculo que responde rápida-
,"ente a la acumulación de esta Última. En esta forma los
,ectos tóxicos de los principios activos fósforo-o,rgániccs
n contrarrestados en gran parte.

Volviendo a la Colinesterasa recordemos el hecho de
e se siguen realizando pruebas minuciosas para compro-

al' la correlación entre la concentración de ella en el suero
varios etados patológicos, pudiendo asegurar que ya es

,sa demostrada que los niveles sanguíneos de colinestera-
en los casos de intoxicación por insecticidas a base de

'sforo orgánico están por debaj o de lo normal.
Sabemos también el papel que desempeña la Acetil-

;lina en la transmisión de los procesos excitadores en las
napsis autónomas Y en las conexiones neuromusculares
que la colinesterasa existe en los tejidos en concentración
ficientemente alta para destruir aquélla segÚn los inte-
antes experimentos realizados por N achmanson Y Mar-

y. En los mÚsculos óseos la concentración de la Colines-
.rasa es varios miles de veces más alta en las placas moto-

terminales que en las fibras musculares y, por lo tanto,
l poder esterásico de los mÚsculos varía directamente con
I riqueza en placas motoras terminales. Estos investiga-
res calculan que 0.000002 microgramos de Aeetilcolina
'eden ser descompuestos en cinco milésimas de segundo
~r el fermento presente en una sola terminación nerviosa
otora del mÚsculo sartorio de la rana.
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e 1
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Resumiendo diré que la significación fisiológica d
Q mesterasa en las I' ntox '

.
d . .

e
lcaCIOnes e esta t 1

apreciable importancia.
na ura eza. es d'

':ue puede ser usado con certeza para probar que se ha

absorbido el veneno. N o obstante, cuando ha ocurrido la
¡¡.bsorción de cantidades tóxicas, el test de la actividad de

la Colinesterasa j unto con los signos Y síntomas clínicos,

edirá la amplitud y el progreso del envenenamiento. Así,
aparentemente ambos test son importantes pero de dife-
,rente aplicación en este campo.
I

En estudios anteriores se ha demostrado la confiabi-
lidad al test urinario del Paranitrofenol como una indica-
Ción del contacto al parathion; al mismo tiempo, carecemos
de la oportunidad de comparar la excreción del paranitro-
fenol con cambios en la actividad de la Colinesterasa en la::;
personas expuestas. De donde los estudios que han sido
reportados Y que se siguen realizando, fueron planeados pa-

.ra demostrar cualquier correlación existente entre la ac-
tividad reducida de la Colinesterasa en la sangre Y la ex-
creción del Paranitrofenol en monos expuestos.

Esto puede servir de base para su aplicación práctica
en los hombres que han sido expuestos al contacto de esta
.substancia.

Métodos modernos . .

Or' .
para ~nve8t~garla absorción del Fósf

~ám.co, Estudws comparativos entre la excreción
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cos entre los insecticidas :en los cuales la
S
b

son !~s um
.

,

el hombre y 1 . 1 '
a sorClOn po

,

.

os amma es, conduce a la exereción del P
.

mtrofenol, un metabo1itol específico fácilmente d te
~ra

d:) por el labo t'"
e rrnma

. . ,ra orlO. TlleiTIenigualmente e:Dectos f
. . 16

gleos caractorlzados .

lSlO

clén d
~

.'
c~mo ya hemos refer:ido, por la reduc

e una enZIma vItal a lo t" d
cual p d

s e]1 os: GoJinesterasa l

torio.
ue e ser medida asimismo por métodos de lab~ra

ción
L~

medición de ~a amplitud de lo e:Dectos de la abso

foro-~r g
e
á~~:~a P

ocu
ed
rnr. con ,el uso de estos insecticidas fó

, u e ser aprovechad' ,.

trol de l'
:. a con eXJto en el con

estos proo:u~;~:g~~í:~~:c:~~~:a~::~:d te
OS cO

l
~ el uso d

Lo f '
.

pe 19rosos.

s e ectos tOXICOSde la ab '

,

hasta la inhibición de la activida:o;m~n
no. ocurren SiD

ha conducido a la acumulación
e ~.colmesterasaq

la AcetilcoIina la cual l'
en los te] Idos orgánicos, d
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nes erasa en personas n.

por la ingestión de o:::
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umc~ medIda para determinar la absorción de estos tóxico

na'
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rw en cambIo, 110está sujeto a esta limitación y de aq'

La determinación de la actividad de la Colinesterasa
puede efectuarse de diferentes maneras:

1Q-La dosificación del 002 liberado del bicarbonato
estabilizador, por el ácido acético resultante de la
hidrolisis de la Acetilcolina por la enzima pre-
s,ente en la muestra de sangre.

2Q-La determinación de la cantidad de álcali normal
necesario para mantener un PH de 7.4 durante la
unidad de un tiempo dado en una reacción mixta
de substrato Y muestra sanguínea, a una tempe-

ratura constante.
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39-La determinación electrométrica del cambio del
PH por hora de la reacción mixta en un estabili~
zador standard (Método de Michel).

49-La medida colorimétrica de la cantidad (micro.,
mole~) PoOl'hora, del descenso del br'Omuro de la
Acetllcolllla en una reacción estabilizadora mixta.

Desde que el último de estos cuatro mét'Odos ha proba~

d? ser realmente más práctico que l'Osotros en la experien~
CIa, todas las determinaci'Ones de la actividad de la Colines-
tera.s~ rep'Ortadas fueron hechas por el método de Huerga,
y eSI~Ic ~,P'Opper" q~e .c'Onsiste c'Omo se ha dich'Oen la de~
termlllaclOn c'Ol'OrImetrlCade la C'Olinesterasa en el suero.

;

P'Or 'Otr'Olad'O el métod'O usado en las investigaciones
para .la determinación del Paranitrofen'Ol urinario ha sido
repoI tado p'Or Waldman y Krause.

29_Exposición cutánea al Parathion.-Dos monos fue~

i ron expuestos al Parathi'On aplicándoles una solución del

mismo en xileno sobl'\6 un lugar previamente rasurad'O de
la espalda de estos animales para evitar que se tocaran
esta región. El M'Ono "C" recibió una aplicación única,

conteniendo 20 mg. de Parathion; el M'On'O"D" recibió
80 mgs. la sangre les fue extraída a ambos animales antes
'del contact'O para la determinación de la actividad inicial
'de la Oolinesterasa. Sangre y 'Orina fueron c'Olectadas

y

examinadas de la misma manera com'O se mencionó ante-
-tiormente para los monos inyectados por vía subcútanea.

En esta fase del experiment'O solamente la actividad
:de la Colinesterasa en el suer'O fue determinada.

P.rocedimiento.
Primera Prueba.-En el M'Ono"A", al cual se le inyectó

40 mg. da Parathi'On subcutáneamente, la e~reción del Pa-
':anitr'Ofenol principió dentro de las 24 horas después de la
',xposición y tardó aproximadamente 24 días. La cantidad
excretada durante las 24 horas fue de 72y; la excreción
legó a su clímax entre el 59 y el 79 día decreciendo después
radualmente. Veinticuatro horas después de la exposi-
ión, cuando el animal ya había excretado 72y de Parani-
'rofenol, la actividad de la' C'Olinesterasa en sangre Y en
'uero fue exactamente la misma que al inicio de la prueba.
! a siguiente caída fue rápida alcanzando su punto más
; aj'O sobre ;el 59 día. La correlación entre la reducida ac-
'ividad de, la Colinesterasa y la excreción del Paranitrofe-
,01, después de un perí'Od'Ode rezag'O de la primera, fue más
areja.

En el M()IIl'O"B", que se le inytectó subcutáneamente 10
,'g. die Parathion, la ,excreción del Paranitrofenol principió
ientro de las 24 horas después de la inyección y tardó apr'O-

, imadamente 22 días. La cantidad eXcrietada en las prime-

19-Inyección subcutánea de Parathion.-A d'Os m'On'Os
Cyn'Om'Olgus se le,s inyectó subcutáneamente una mezcla
de

.~'!<: de .Pa:a~lu'On en 50% de alc'Oh'Ol. El Mon'O "A",
reclOIO d'OsIs umca de 40 mg. de Parathio n ' 'el M

.

"B"
'b" 1 '

'On'O
"

reCl 10 O mg. L'Os animales fuer'On mantenI ' d
tr . , . as enapar-
amen tos metabohc'Os, La sangre de cada mon'Ofue extraída

antes de l.a exposidón para determinar la actividad inicial
de la Collllesterasa. 24 horas despue' s de 1 . . ,

t
a lllyecclOn se

omar'On muestras de orina diaria mente yf 'ueron examI-
nadas pa~a d:terminar el Paranitrofenol. La sangre para
la detern:lllacIón de la actividad de la CoIinestersa fue to~
mada a llltervalos regulares; €sta actividad fue val'Orada

'en suer'O y en ~a~g~e. ,Los experimentos se suspendieron
cuand? n'Ose ehmmo mas paranitrofenol y la actividad de'
la ~ol.I~esterasa hubo retornado aproximadamente a su va. .
lor mICIa!.
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ras 24 ho.ras fue de 15y. En la ex,cre<:Íónse o.bSlervaron d
alzas ligeramente diferentes, una de lo.s 3 a los 5 días y o.t:
sobre el 129 día, después del cual, la excreción cayó rápida-
mente al principio y de allí en forma gradual hasta que ces'
V . t . o.em lcuatro. horas después de la lexposición la actividad de
la colinesterasa fue solamente 5 micromoles más baja que
antes de la inyección. La actividad más baja fue observada
so.bre el 69 día, de allí hasta el 15<>día, la actividad fue lige-
ramente más alta que la inicial. En este animal la actividad
no bajó má allá de 130 micromoles cifra aceptada general-
mente como normal (o sea el límite más bajo). La corre-
lación entre la excreción d Paranitrofenol y la actividad re-
ducida de la Colinesterasa no fue tan llamativa como. la
anterior.

Resultado de la Segunda Prueba.-En el Mo.no "C" a
quien se le puso 80 mg. de Parathio.n en co.ntacto con la .

piel, los ri~sultados fueron: la excl'leción del Paranitrofenol
tardó 13 días llegando. a su clímax 24 horas después del con-
tac~ocon alzas secundarias al 69 y 8<>días decrooiendo pos-
terIOrmente en forma gradual. VeinUcuatro ho.ras después
del contacto la actividad de la Co.linesterasa bajó ligeramen-
te de 200 mi,cromo.les (actividad inicial) a 175 micromoles.
La actividad más baja, qUJefue de 45 micromo.les, se observÓ'
s.obre el 3er. día. La co.mparación de la actividad de la Co- .

lmesterasa con la lexcreción del Paranitro.fenol, demostró
que una baj a insignificante en la actividad no o.currió sino
hasta .algún tiempo después que la ¡excreción del Paranitro-
fenol fue evidente.

En el Mono "D". a quien se le puso en contacto con la
piel 20 miligramos de Parathion los resultados fueron los
siguientes: la ;excreción del paranitrofenol duró 13 días
alcanzando una. alza 24 horas después del contacto con una:
se~un?a alza al 8<>día decreciendo gradualmente después.
VemtIcuatro horas segúidas al contacto la actividad de
la Colinesterasa descendió de 250 micr~moles . (actividad'

1'1
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.
'cial a 125 micromoles. La actividad más baja sle observó
bre el 18<>día y de aI1í en adelante el descenso de la adi-

idad de la Co.linesterasa ocurrió más tarde que la excre-
"ón del Paranitrofeno.l.

Comentarios y recomendaciones.-La actividad de la
olinesterasa antes de la exposición con Parathion fue di-
erente para cada uno de los cuatro monos; la separación

.
. tre los valores normales observados fue considerada.

Las pruebas comparativas sobre dos mono.S hizo llegar
i convencimiento de que la determinación de la Colineste-
asa en el suero es tan efectiva para medir la dosis de Pa-
athion como la determinación de la enzima en sangre total.

Dentro de los límites impuestos por las variaciones in-
ividuales entre los animales usados y por cantidad de dosis

!ldministrada, la ex,cr,eción de Paranitrofenol y la reduc-
éión de la a'Ctividad de la Colinesterasa, siguientes a la ex-
posición del Parathion, se encontró razonable y bien corre-

cionado pero con una excepción importante: el retardo
cilela respuesta de la Colinesterasa durante las primeras
. 4 horas después del contacto. La :¡'2spuesta tuvo un carác-

. r comparable entre el Parathion inyectado subcutánea-
mente y el aplicado a la piel rasurada. Se observó un com-
pleto restablecimiento de la actividad de la Colinesterasa
espués de la administración de. una dosis única ocurriendo

p>ocotiempo antes o coincidiendo con el cese de la excreción
del Paranitrofenol.

Los experimentos reportados aquí indican que la ex-
creción urinaria del Paranitrofeno.l, -fácilmente determina-
.ole, metabolitos específicos- ocurre en cantidades bien de-
finidas durante las primeras 24 horas después de la exposi-
;ción al co.ntacto. al Parathion, cuando lo.s efectos fisiológi-
eos de tal contacto medidos por sangre reducida y actividad
~e Colinesterasa en suero, es aún no existente o demasiado

.poco para ser determinado. Aderoás parece haber un de-
terminante efectivo desde antes del contacto para cantida-
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des que no son suficientes para redudr la actividad de la
Co1inesterasa más allá del límite inferior de la actividad
aceptada como normal. Estos hechos sumados con las va-
riaciones encontradas en la actividad normal de las Colines-
terasa y la probabilidad de que esa actividad antes del
contacto no puede ser conocida en muchos casos, es un au-
xilio poderoso al punto de vista de que la determinación de
la excreción del Paranitrofenol puede ser usada efectiva-
mente como monitor en programas de control para preve.
nir los envenenamientos resultantes de la absoreión profe-
sional del Parathion.

El uso del test de la actividad de la colinesterasa en
programa de control del Parathión, está limitado por las
siguientes consideraciones:

19-N o existe un Standard absoluto para la actividad
normal de la Colinesterasa el cual varía ampliamente de
persona a persona, y

29-La extracción de sangre particularmente muestras
repetidas para su determinación, es un procedimiento en
el cual la mayoría de los trabaj adores no cooperan volun-
tariamente. Además la actividad de la Colinesterasa ¡me-
de ser influenciada por factores no controlados. , -

Aunque no hemos tenido oportunidad para corre lacio";
nar los tests del Paranitrofenol y la determinación de la
Colinesterasa en personas presumiblemente expuestas, en,
ningún estudio realizado, la experiencia en hacer aquellas
pruebas ha sido suficiente para convencernos que las res-
puestas humanas al Parathion son paralelas a los hallazgos,'
reportados en los monos. Se han hecho casi 75 determi-
naciones de Paranitrofenol y cerca de 25 de Colinesterasa
en tales trabajadores. Los valores obtenidos por ej,'?mplo

\en pilotos de máquinas, para la excreción del paranitrofe-
"nol oscilaron entre a 40 mg. por 100 mI. de orina; la acti-

vidad de la Colinesterasa inferior a 130 micromoles no fué
observada en este grupo. En los demás trabajadores la ex.

1,
1I
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reción del Paranitrofenol osciló entrl~ 11 a 80 mg. po.r
00 mI. de orina y una actividad de Colmesterasa de 75 mI-
.romoles por hora. Ningún síntoma de enfermedad fue re-
ortado por estos sujetos. .

Basados en estas experiencias anteriores y los est~dIOS
portados, se pueden dar las siguientes ri:comendaclOnes

ara los test d¡~laboratorio Y ser usa~os conJunta:nente con
bservaciones clínicas de estudios reclen:e.s, y demas .progra-

:as .destinados al control de la expOSI;C;lonprofesIOnal al
:arathion :

19-De ser posible se hará inicialmente la determina-
!.ónde la actividad de la Colinesterasa, en el suero de todo
abajador con probabilidades a ser expue~t~ al contacto

ón estos insecticidas a base de fósforo orgamco.,

29-Una determinación del Paranitrofenol se hará so-
',re la primera muestra de orina matinal ~es?ués de cual-

ier posible contacto. Cuando la pot:nclahdad ~el con- o

'cto se extienda sobre un ,espacio de tIempo consld~ra?le
'ta determinación se hará más frecuentemente (9 dIarIOs,

l' es posible).
.'

: 3Q-Siempre que la excreción del Paramtro!~mol SUgl~-
absorción de apreciable cantidad de Para~hIO~, la actI-

'dad de la Colin~sterasa en suero se determmara cada 24
,48 horas para determinar su curso.

La aplicación de estas recomendaciones dará u~a v~lio-,
información para demostrar rápidamen~ la eficacIa o
de las medidas para proteger a los trabajadores ~prove-

los del reconocimi,,=nto precoz y el pronto tratamIento de
intoxicaciones.

Conclusiones.-La excreción urinaria del Paranitrofe-
1, un metabolito específico, es el signo precoz de la ab-

, ción.
La actividad reducida de la Colinesterasa ocurre des-

:és de un período de latencia.
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Estos dos hechos están íntimamente correlacionados'
en forma cuantitativa después de las primeras 24 horas
siguient€s al contacto.

Basados sobre estos estudios y otras consideraciones
vendrán entonces las recomendaciones para ser incluidos
los tests de laboratorio, en programas para control de la
exposición o el contacto a esta clase de insecticidas.

Peligros de Intoxicación.
los insecticidas.

Precauciones en el manejo de

Los insecticidas son conocidos en la mayoría de Jas
zonas algodoneras de la República con el nombre de "v(~M;:
nos". Forman como ya sabemos, el grupo de substanciaJ
que se utilizan para el combate de las plagas como: Pkd'¡J
del algodón (Anthonomus grandis); Pulgón del algoriór¡
(Aphis gossypii); Pulga del algodón (Psallus seriatus);
Gusano de la hoja (Alabama agrillacea) ; Oruga de la be-
llota del algodón (Helliothis Armigera) ; Gusano rosado de
algodón (Pectinophera gossypiella); Trips del algodó
(Frank1iniella gossypii) ; Araña roja del algodón ('ietrá
nichus bimaculatus) ; Perforador de la hoja (Bucculatrix
Thuberiella) ; Conchuela (Chlorochrea ligata) ; Chinche de1
algodón (Adelphocoris rapidus); Chapulín (Melanoplti"
differentialis) ; Zompopos y otras variedades que se puedeN,
controlar.

.

Como existen muchas probabilidades de que el hombr.
se intoxique con ellos, es de utilidad para el trabajadb.
tomar en consideración las pI1ecauciones que se sugiere.
para evitar o reducir estos peligros, así como las medida:'
que deben observarse en casos de accidente y que podetno
sintetizarla en una: llamar al médico en cualquier ca8
de intoxicación comprobada con insecticidas. .

Los peligros a que nos referimos quedan reducidos d'
la siguiente manera: .
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a) El primer peligro se presenta cuando la persona
transporta los sacos o envases del insecticida del
local distribuidor a la finca, por el contacto o ma-
nejo que tiene con ellos. Luego en el almacena-
miento y en la aplicación del insecticida.

Como complemento y para evitar las intoxica-
ciones hay que guardar los cuidados siguientes:

b) Si el continente -paquete o frasco- se rompe,
nunca se debe recoger el contenido con las manos
sin la debida protección con guantes de hule na-
tural ;

c) AJlmacenar los insecticidas en bodegas bien ven-
tiladas y que su manipulación se haga al aire libre.
Algunos insectiddas en libertad, tienen la propie-
dad de volatilizarse y se delatan por su olor ca-

racterístico molesto para respirar lo;
d) Aerear los almacenes o bodegas antes de que al-

gún operario entre o permanezca allí por un tiempo
más o menos largo;

e) Quitarse y lavarse inmediatamente la ropa im-
pregnada con insecticidas Y lavarse la región del
cuerpo afectada con agua tibia y jabón;

f) Uso de mascarilla s apropiadas en forma conve-.
niente para protegerse contra lo tóxicos. Los fil-
tros de las mascarillas deben 'cambiarse varias ve-
ces al día;

g) Proteger los ojos con anteojos que los cubran bien
no quitándoselos en ningún momento mientras se

"esté trabaj ando;
h) Lavarse bien las manos antes de comer;
:.) N o contaminar los alimentos con los insecticidas;

y

j) Llamar inmediatamente al médico en cualquier caso
de intoxicación.



TERCERA .PARTE

BE LA SINTOMATOLOGIA. TRATAMIENTO y

.ERENTESCASQS .CLINICOSOBSERVADOS

LAS INTOXICACIONES POR

>abido como lo es, que todos estos nuevos productos
rados son tóxico& específicos inhibidores de la acti-

enzimática de laColinesterasa, o sea que actúan
venenos.ganglionares y excitadores parasimpáticomi-

'~P¡¡,la sintomatología de las intoxicaciones por los mis-
. se presenta muy variada. La que nosotros hemos ob-
l¡.doennue.stros enfermos se compone de : náusea, vó-
.

I
, opresión en el pecho, pupilas contraídas, salivación,

r abdominal, emisión espontánea de heces y orina, ri-
z muscular, trastornos respiratorios, coma y finalmen-

'muerte por 'edema pulmonar a las diez horas aproxi-
amente de iniciados los síntomas.
.Ve las observaciones hechas, es interesante considerar
iguient.e: de 38 casos de intoxicaciones y en orden d~
uencia, se presentaron los síntomas así:

. Cefalea en 29; náusea en 21; debilidad o fatiga en 19;
Igias en el cuello en 17; dolor abdominal en 13; vértigo,
. allecimiento o incoordinación en 13; vómitos en 11;
iosismo e insomnio en 9; transpiración en 9; tos o

, toración en 9; transtornos de la visión en 9; anorexia
8; disnea en 8; secreción nasal en 6; miosis en 5 y dis-

,ia en 5.
,El mismo número de casos observados también pre-

ron cierta variedad de síntomas posiblemente relacio-

I

l~~r

"
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\
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'~~.~'.'---" '-"
;;.;...
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nados con la intoxicación: fiebre ,en la mayoría; pérdida
de .peso en 5; dolor y contractura muscular en 19; pares.
teslas y cambios de la sensibilidad tactil en 3' epistaxis
3 ' d ' d ' en; per 1 a de la habilidad de la concentración, intoleranc'

1 ' d '
la

por. as C(}mlaS, tImpanismo y escalofríos en 2; fotofobia
y dI~:rea en otros. ~lgunos de estos mismos pacientes
tam~Ien presentaron hIpotermia, hipertrofia glandular o
s~f~Ieron de hemorroides, posiblemente por la lesión he-'
patlCa que producen estos tóxicos.

En , otr~s casos, la miosis fue el único síntoma que s~
presento y lIgeros trastornos de la visión que pasaron desa
p?rcibidos. ~~ estos enfermos puede no observarse distur:

?I~S. en la VlSlpn; en otros hay fotofobia, dificultad en ell
JUICIOde las distancias (el cielo raso de un cuarto le parece
a un enfermo más alto de lo que en realidad está), dipl~pía

Ciertos trabaJadores convienen en la opinión de que e[,
T.E.E.P.causa más disturbios visuales que el Parathión. '

Por otro lado, personas bajo estudio han acusado der-
matitis de contacto. Uno de los enfermos presentó un erI-
tem~ de las manos y ,cara después de una exposición ex
tenslva. Otros presentaron una dermatitis eczematos'
crónica intermintente, también debido a la exposición
hubo quienes admitieron durante su hospitalización que,
algunas de sus otras molestias se exacerbaron cuando
les había inyectado extracto de hígado, medicamento po'
el cual son frecuentemente sensibilizados. '

,

.'

Observaciones anatomopatológicasen una biopsia d
PIel,. reportaron degemraciones coloidales ;en el hígad
ocasIOna procesos degenerativoscon necrosis del m;sID@

Relación de lo>Sintornatología y la Colinesterasa

. En l~s estadísticas y cuadros de control que se han v'
m~o realIzando, se presentan los valores sanguíneos de 1
colmesterasa, tomados desde el principio de la intoxicació,
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IWpersonas que presentan miQ8is o cualquiera de los sín-
omas sobresalientes de estas intoxicaciones. En el control
e los sujetos con probable envenenamiento; se demostró
ue ya antes presentaba o sufría la depresión enzimática.
sto es de gran interés porque si ha sido demostrada antes

~decuadamente, la sintomatología de la enfermedad puede
ontrolarse tomando las medidas necesarias y facilitando el
'iagnóstico en los casos dudosos,

Sin embargo, como ya hemos visto, ha quedado demos-
rado que los valores de la colinesterasa en las personas

expuestas, muestran significativa reducción durante el pe-
iodo más o menos extensivo a la exposición no así, en las

rsonas con escaso contacto a los insecticidas en donde
os valores muestran cambios tan insignificantes que son
e dudosa interpretación.

') TRATAMIENTO INDICADO PARA ESTAS
INTOXICACIONES:

. El antídoto ,específico contra las intoxicaciones de esta
,aturaleza es la atropina a dosis que varia con cada caso
n inyección intravenosa e intramuscular repetidas si el
',roceso de intoxicación prosigue.

Antes de estudiar las consideraciones que se relacio-
ian con el tratamiento de estos casos, referiremos someros
'atos farmacológicos sobre la atropina.

Es un medicamento que inhibe las estructuras iner-
:,adas por los nervios colinérgicos (parasimpáticos) post-
: anglionares, y como ella están los alcaloides de la belIadona

plantas afines como la escopolomina, hiosciamina Y otras.
Las aplicaciones médicas de la belladona se han em-

ieado desde hace muchos siglos y sus propiedades ya eran
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conocidos por los antiguos hindúes. Linneo dio a es
--

planta el nombre de Atropabelladona derivado de Atropo
(Parca que cortaba el hilo de la vida) ; la palabra

italian'Bella~ona significa "dama - hermosa" por los usos ya
bi~conocIdos que de ella hacían las mujeres para aparecé

más atractivas.
'

Los ,estudios más minuciosos que s~ hicieron de 1 -
d~ogas belladónicas datan del descubrimiento de los alca-
10Ides puros. Así fue como la Atropina aparece aislada
por Miein en 1831. La inhibición por la Atropina de los
efectos cardíacos por la estimulación del vago, f~le más
tarde demostrada por los estudios de B'ezold y

Bloebaumen 18~7; .cin~o años después Heidenhain demostró que la,
Atropma mhlbe la salivación que resulta de la excitación de.:
la cuerda del tímpano. }

íos colinérgicos postganglionares (músculos lisos y
~dulas secretoras) y que constituyen la propiedad de-

ora parasimpá.tica de la atropina.

Origen:

. Es un al~aloide que proviene de la Atropa belladona;.
Igualmente eXIste en el estramonio (Datura Atramonium).

ciones Farmacológicas:r-
a) Sistema Nervwso Central: la Atropinaestimula

.bulbo raquídeo y los centros cerebrales superiores que se
uce, con las dosis usuales, por excitación centrovagal

,estimuJación respiratoria modera.da. por su acción directa
'bre el centro respiratorio, aumentando la frecuencia y la

fundidad de los movimientos respiratorios aunque con
consideración de que si la respiración se encuentra de-

"mida las dosis continuadas de atropina pueden aumen-,
.. ,

r. más la depresión respiratoria. Las dosis tóxicas o cer-
~s a ellas producen una dominante excitación oentral

o'e se manifiesta por excitabilidad nerviosa, delirio, aluci-
'ciones inquietud y desorientación. A todo esto sigue

.'°,
,

.,,'a depresión y la muerte como consecuenCIa - de la para-
" is bulbar. Sin embargo, parece que la Atropina tiene
~na propiedad o acción depresora primaria sobre ciertos

-ntros motores como se observa en el Parkinsonismo.1
b) Acciones periféricas: la Atropina actúa sobre la mus-

hlatura lisa y ciertas glándulas secretoras (salivales, bron-
:biales, sudorípara) inhibiendo su repuesta a los impulsos
,.~rasimpáticos.
, Ojas: parálisis en esfínter del iris y el músculo ciliar

~l cristalino a los impulsos colinérgic?s dete:minando~i-, ¡asis y parálisis de acomodación (Clclopegla); la pupIla
" , dilata y hay fotofobia los midriáticos simpáticomimé-
lcos (ef.edrina, cocaína) producen dilatación pero sin pér-
,ida de la acomodación.

Tracto respiratorio: la atropina inhibe la acción se-
retora de las glándulas nasales, faríngeas y bronquiales
rovocando la desecación de la mucosa. Tiene, además,

Química:

Las investigaciones realizadas para' su
. síntesis quími-ca; no le han dado al producto la amplia escala de utilidad.

terapéutica que posee el derivadobelladónieo
natural. Esun éster formado por ácido trópico y una base: la tropina.

Por lo general, el alcaloide sintético contiene ácido man-
délico en vez del trópico y una base más sencilla.

Mecanismo de acción de la atropina:

Tiene dos acciones fundamentales, una sobre el siste-
ma nervioso central, cuyo mecanismo es desconocido y
otra más importante sobre las estructuras inervadas porH
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su acción relajante de la musculatura lisa bronquial
Y b .,

la
~~

qUlO r .ensanchando los conductos aéreos y aumentand .

~,

' d I
o el

aIre resI ua,;

Corazón: en dosis clínicas medias produce una dis .
nución transitoria de la frecuencia cardíaca por su estím rn;-

de los núcleos vaga les del bulbo, Endüsis ma yores d o te
Uo

, , I~ r-
mma la aceleración de los latidos por bloqueo vagal sob

.

el regulador sinoauricular deteniendo además, la bradie r-
d'

,
t 1

, , ar,
la o aSls o la ~roducldas por la acetilcolina y sus congé-

neres y la lentItud cardíaca que suscitan la fisioti gml"n'1 . . a,
plocarpma y muscarina, vapores irritantes y tóxicos esti'
muladores del vago.

"
CircUlacú5n: contrarr,esta la vasodilatación periféricá

~ el agudo ?escenso de la presión sanguínea, siempre' que
esta haya sIdo provocada por la acetilcolina o el mecolil.
Las dosis tóxicas atropínicas determinan en cambio vaso!
dilatación de los vasos cutáneos (rubor atropínico) ~roba:
bleme,nte debido a u~a dep~esión central vasomotora y qu
en mas de una ocaSlOn ha provocado diagnósticos erradOS
de escarlatina, '. l'

Tractogastrointestinal: inhibe la secreción salival con
la ,consi~,uient3 sequedad, disfagia y disfonía; se acepta Ir
af~rmaclOn de que la atropina disminuye la cantidad y ,

aCIdez de la secreción gástrica anulando la fase psíqui':
de la secreción intermedia por el vago. Disminuye la secre-
ción interdigestiva estomacal. En lo que respecta a )
movilidad gastrointestinal, la Atropina exalta la activida
del esfínter y disminuye el tono y peristaltismo intestinal I

sus efectos son más notorios ,en los casos de espasmo o hi
permoti1idad,

Aunque por lo general se admite que las dosis ter~
péu~icas ,de Atropina no tienen mayor significación en. !

perlstaltIsmo normal, los estudios con intubación fluoro'
cópica .en sujetos normales han demostrado su 8.ccióne<,

'decrecimiento del tono y movimiento peristá1ticos en la
,tividad motora del duodeno, yeyuno, íleon y colon.,

En términos generales la Atropina contrarresta l~
i ermotilidad gastrointestinal provoaada por todos los
~icamentos parasimpáticos miméti~os,

TrMto Ur1lnarw.: los a1caloides belladónicos Y
como

>losla atropina, tienen una acción antiespasmódica sobre

"uréter mayormente cuando el tono de éste se encuentra
mentado por la morfina, La misma acción la realiza
bre músculos similares de los conductos biliares y la
.

ícula biliar aunque de menor intensidad, Su efecto
epresor sobre el músculo detrusor de la vejiga ha hecho
ue se le emplee en los casos de micción involuntaria,

Glándulas sudoríparas: a pesar de la vasodilatación
ue produce en ciertas áreas cutáneas (Rubor atropínico),},

Atropina no cambia su acción inhibidora sobre las glán-
ulas sudoríparas; como consecuencia de ello, la piel se

,~ ne seca y caliente pudiendo ocasionar hipertermia en los
asas de intoxicación por al acaloide,

. Temperatura del organimo: como ya se dijo anterior-

.ente, sólo las dosis excesivas de atropina producen eleva-
iones sensibles de la temperatura orgánka, Aun en niños,
as dosis moderadas pueden ser la causa de fiebres atropí-
,leas, El factor principal 10 esta determinando la acción
hhidrótica de la atropina,

Tolerancia de la Atropina: en el hombre se ha demos-
'rado que no tiene la limitación que se le consideraba, Re-
;ordemos también que hay ciertos estados patológicos como
OsParkinsonianos que pueden percibir grandes dosis de
tropina que en otras circunstancias resultarían tóxieas.
-'ene la ventaja de que no produce hábito, por 10 que su

, 'o, sIempre ciñiéndose a dosis terapéuticas, puede etipu-
arse en muchos casos sin gran peligro para el enfermo.
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La tolerancia de grandes cantidades que se observa en
algunos animales como roedores y marsupiales, po&ible.

'mente Se deba a la destruooión rápida de este alcaloide por
el hígado y el suero de los' mismos.

Intoxicación por la Atropina: todos los casos de intoxi.
eación que se presentan, se deben indiscutiblemente al uso
inmoderado que de ella se, hace en la clínica, con ,especial
frecuencia en los niños en quienes la susceptibilidad por ella
es mayor, ya sea por absorción nasal cuando se le usa en
instilaciones o.por absorción intestinal cuando se administra'
por vía oral.

Sin embargo, las muertes por atropina son raras ya
que de todos los aIcaloidesbelladónkos activos, es el que más
amplio margen de seguridad ofrece.

En la dosis de 0.5 mgs. produce bradicardia y seque-
dad en la boca.

En la dosis de 1.0 mg. acentúa los síntomas anteriores
con ligera dilatación de la pupila.

En la dosis de 2.0 mgs. aumenta la frecuencia cardía-
ca. Palpitaciones; inhibición del sudor; pupilas dilatadas'
visión borrosa. '

En la dosis de 5.0 mgs. acentuación de los síntomas
anteriores con pulso rápido y débil disfagia, intranquili-
dad, fatiga, cefalea, hipertermia ,cutánea y sequedad.

En las dosis de 10.0 mgs. exageración de los síntomas
anteriores iris reducido al mínimo; excitación; inquietud;
alucinaciones; delirio y coma. Nose ha podido determinar
~as dosis mortales de atropina pero posiblemente oscilen
entre 100 mgs. para el adulto y 10 mgs. para el niño.

Hecho este estudio y conociendo las propiedades far-
macológicas de la atropina nos es permitido seguir con
nuestro tratamiento practicado. .

En los diferentes casos que hemos tenido la oportuni..,
dad de tratar se ha principiado con la inyección intrave-
nosa de sulfato de atropina a la dosis de 0.00025 mgs. re- .

51

petida cada media hora. durante tres horas; .lUego se conti-
,núa con la administración intramuscular a la misma dosis
,y,siem.precada media hora' ha.sta que el paciente prirtcipia

.8!reaccionar y a manifestar mejoría ert su cuadro pato-
'lógico.

La mayoría de las veces, durante el primer día de
!tratamiertto y aun en las primeras horas del mismo, obser-
vamos que el enfermo mejoró notablemente, con especia.:.
liílad para los casos de intoxicación aguda. Se aconsej a
'espués la administración de sulfato de atropina por vía

,intramuscular cada cuatro o seis horas, s~gún lo exija
'el estado del paciente.
, Como complemento a este tratamiento inicial se inyec-

a en primer término suero glucosado al 10%, ya que la
lesión que más preocupa reside en el hígado y posiblemente
en el riñón.

Nosotros hemos indicado en segundo término suero
glucosado al 5% y mixtos combinados ,con plasma.

Tomando como base preliminar lo proporcionado an-
teriormente, se prosigue con el" tratamiento sintomático
adecuado (analgésicos, sedantes, vitaminas, 'etc.) y cardio-
'nicos conforme 10 vayan indicando -los' controles del pul-

y presión que deberán repetirse cada hora durante el
,rimer día y cada cuatro horas en el transcurso de los si-
J.tientes.

Comp1icaciones de estos cuadros: Como los trastornos
.

espiratorios constituyen el posible cuadro de complica-
ión, circunstancia que hemos tenido oportunidad de ob-
rvaren más de cinco casos, y aunque la atropina es el

: edicamento específico contra los efectos parasimpáticos
,el tóxico, ésta no mejora mucho la debilidad muscular y
'or lo tanto nQS hemos visto en la necesidad de practicar
, spiración artificial durante varias horas.

.

Se hace imprescindible en otros casos la aspiración y
1 drenaje postural para mantener permeables ,las vías
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respiratorias y oxígeno a presión si se produce edema pul"
monar. Agregado a ello, el tratamiento complementario
que ya conocemos para el tratamiento del edema pulmonar.

La depresión respiratoria contraindica el empleo de,
~~fu~

.

Resumiendo diremos que este tratamiE:mto tan sencillo'
y práctico, al aleance de las posibilidades de cualquier
hospital, nos ha servido de norma para lograr el resta-
blecimiento de todos los enfermos que han acudido a la
asistencia hospitalaria con la excepción de pocos enÍiermos:
quienes mueren después de su ingreso, con un cuadro gra.,
vísimo de intoxicación no controlable.

Peritaje practioodo para descubrir fósforo en las vísceras.

Con el objeto de demostrar la presencia de fósforo enl
las vísceras pertenecientes a trabaj adores que desgracia-
damente han muerto a causa de estas intoxicaciones, se
han logrado enviar al laboratorio médico legal de la Facul-
tad de Ciencias Químicas y Farmacia, fragmentos o vísce-
ras completas: hígado, riñón, bazo y pulmones, a fi~ de
practicar el peritaje indicado que demuestre la presencia
de este tóxico. Los resultados que se han obtenido han
dado respuestas negativas por las razones que aclararemos
más adelante.

.

Procedimiento: Para cumplir el cometido, se dividen
los órganos a examinar en tres porciones del mismo peso
para practicar en

.
una, pruebas preliminares; otra par~.

someterla a destilación en busca de fósforo y la terceri
queda de reserva para casos eventuales.

Ensayos preliminares.

a) Se busca si las vísceras presentan fosforescencia e..
la obscuridad moviéndolas fuertemente con un agi-
tador;
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b) Se practica el ensayo de Sherer con papel filtro
inhibido en solución de nitrato de plata para 10 cual
se diluye una parte de la materias sospechosas con
un poco de agua en un matraz de 50 cms.3 cerrado
por un tapón, teniendo en su parte inferior dos
tiras de papel :una con nitrato de plata y otra con
acetato de plomo. Con esta prueba se pueden ob-
tener los resultados sigui,entes: el papel con nitrato
de plata no ennegrece -ausencia de fósforo 1ibre-;
el papel con nitrato de plata ennegrece al mismo
tiempo que el de acetato de plomo: el ennegreci-
miento es debido al hidrógeno sulfurado originado
de la descomposición o putrefaeción de los órganos;
y por último, sólo el papel de nitrato de plata en-
negrece, circunstancia que puede ser debida a ma-
terias volátiles reductrices o a fÓSforo. En este
último caso para establecer si el cambio de colora-
ción en el papel es debido a la formación de fosfuro
de plata, se trata -el papel ennegrecido con agua
regia en la cual se busca después ácido fosfórico
por el nitromolibdato de amonio. Se hace al mis-
mo Hempo ensayo comparativo con una muestra
del mismo papel que ha servido de soporte al ni-
trato de plata.

Los resultados que se han obtenido en esta clase de
exámenes, han sido:

a) La fosforescencia de las vísceras en la obscuridad,
completamente negativa;

b) La prueba de Sherer demostró que el ennegreci-
miento de los papeles reactivos de plata y de plo-
mo, que se obtuvieron, fue debido al hidrógeno sul-
furado originado de la putrefacción de los órganos.
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No obstante los ,resultados negativos del ensayo preli.
minar se puede buscar el fósforo en las vísceras por

el'Método de Mitscherlich que tiene por principio el arrastre
del fósforo por va,por de agua y la observación de la fos-
forescencia que presentan estos vapores en contacto de una
pequeña cantidad de aire cuando se efectúa la destilación en
la obscuridad. Los resultados han sido negativos.

C011,sideraciones.-La ~nvestigación del fósforo en el'
cadáver no presenta ninguna dificultad siempre que se efec-.
túe prontamente, es decir, cuando exista en las vísceras to-'
davía fósforo libre. Cuando el fósforo libre sa sido trans-'
formado en contacto del aire, en productos de oxidación y
si esta oxidación es completa, es decir, si el fósforo ha pa-
sado al estado de ácido fosfórico, el peritaje ya no es prac-'
ticable porque ácido fosfórico existe normalmente en la
economía y en los alimentos. '

Conviene entonces, practicar los .ensayos en cuanto
la autopsia ha sido terminada, evitando que los órganos'
queden expuesto inútilmente al contacto del aire.

Mientras que la autopsia no se efectúe, la oxidación
del fósforo en el cadáver es menos de temer, pues el veneno
se engloba en las materias grasas que lo sutrae a la acción
del oxígeno largo tiempo.

Para finalizar este trabajo, paso a referir unos cuan-
tos casos de intoxicaciones por fósforo orgánico, de los
muchoR que siguen llegando a estos hospitales regionales.

'

40 CASOS DE INTOXICACIONES EN EL

DEPARTAMENTO DE ESCUINTLA

9-5 agosto 54. R.R L. 17 años. Fumigador. Finca
Monte Alegr,e, Escuintla. Temp. :380 C. Pulso: 75.
Presión 110/70.
Sintomatología: cefalea, náusea, diarrea, dolor abdo-
minal, insomnio e incoordinación.
Diag: Intoxicación leve por Parathión.
Trat.: Sulfato de Atropina 2 mg. y medio, sueros,
analgésicos y reposo. Salió del hospital. a los 5 días
sin acusar molestias.

9-10 agosto 54. C. N. R. 26 años. Tractorista. Finca
La Máquina, Escuintla. Temp.: 38.20 C. Pulso: 80.
Presión: 120/75.
Historia: al estar trabajando en un terreno recién
fumigado.
Sintomatología: náusea, anorexia, cefalea, psialorrea,
lagrimeo y miosis.
Diag.: Intoxicación Crónica por el Parathión.
Trat.: A,tropina 2 mg., plasma, sueros, vitaminas.r
Salió del hospital a los 7 días.

-14 agosto 54. V. G. A. 22 años. Fumigador. Finca
La Máquina, Masagua, Escuintla. Temp.: 37° C. Pul.
so: 110/70.
Sintomatología: cefalea, fibrilación muscular, cólico
abdominal, obnubilación visual.
Diag.: Intoxicación por Folidol.
Trat.: Atropina 1 mg. diario en dosis fraccionadas
por 4 días. Sueros hipertónico, isotónicos y vitami.
nados.
Salió 5 días después de su ingreso sin molestias.
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4Q-24 agosto 54. A. A. C.' 23 años. Fumigador. Algo
donera San Aantonio, La Democracia, Escuintl
Temp.: 37.4° C. Pulso: 80. Presión: 100/60.
Sintomatología: Agitación, angustia, vértigo, desf
llecimi,ento, intolerancia por las comidas, miosis, fa
tofobia, tos, disnea., secreción nasal.
Diag.: Intoxicación aguda por insecticidas. .
Trat.: Atropina 5 mg. en total Sueros glucosad~
al 10% y al 5%; reposo absoluto y oxígeno.
Nota: este enfermo ingresó nuevamente al hospi
.el 8 de septiembre, presentando una sintomatologj
más sencilla. Se le había dado alta el 6 de septie .
bre después de 14 días de internamiento, pero volví
al mismo trabajo.

59_28 agosto 54. J. A. A. Fumigador. Fdnca El Pr,
greso, Masagua, Escuintla. Temp.: 37.3° C. Pula¡
70. Presión: 100/60.
Historia: El enfermo se sentía mal desde el día a
terior. Lo encontraron inconsciente tirado en el ca
po. No reaccionó al tratamiento, muriendo 15' d
pués de su ingreso al Hospital

69_3 septiembre 54. S. Ch. de la C. 21 años. Fumig
doro Finca El Progreso, E8'cuintla. Temp.: 37.5°
Pulso: 70. Presión 110/70.
Sintomatología: disminución de la agudeza visu .

nerviosidad, ligera incoordinación y dolor abdomin
Diag.: Intoxi,cación con Folidol.
Trat.: Atropina 2 mg. Sueros y cardiotónicos.
Salió a los 4 días por no oontir más molestias.

79_5 de septiembre 54. D.D.C. 29 años. Fumigad
Finca Margarita. Puerto San José. Temp.: 37°
Pulso: 80. Presión: 110/60.
Sintomatología: cefalea, náusea, mialgias en el cUa'
y fibrilación muscular con dolor abdominal.
Trat.: Atropina 2 mg. y sueros glucosados.
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Salió a 10 2 días de tratamiento sin molestias. Pidió
',. su alta.
!1-5 septiembre 54. D. V. Ch. 22 años. FUmigador.

Finca Las Margaritas. AIgodonera El Carmen, Es-
cuintla. Temp.: 39.5° C. Pulso: 112. Presión: 120/70.
Historia: principió a sentirse mal por dormir cerca
de un lugar fumigado.
Sintomatología: cefalea, náusea, vómit()s, dolores mus-
culares y abdominales. Desfallecimiento, nerv[osismo,
sudoración y fotofobia.
Diag.: Intoxicación por Parathión.
Trat.: Atropina 3 mg. Sueros glucosados, vitaminas y
tratamiento sintomático. Hospitalizado 9 días.

. -5 septiembre 54. T. O. 24 años. Fumigador. AIgo-
donera El Carmen, Puerto de San José. Temp.: 40°
C. Pulso: 110. Presión 100/60.
Sintomatología: cefalea,. secreción nasal, desfalleci.
miento, fibrilación muscular, incoordinación, diarrea
y dolor abdominal.

Diag.: Intoxicación por insecticida.
Trat.: Aitropina 3 mg. Sueros hipertónicos. Analgé.
sicos y trato sintomático.
Salió a los 9 días de hospitalizado.

9-7 septiembre 54. R. C. P. 20 años. Mecánico. Finca
Caobanal, Guanagazapa, Escuintla. Temp.: 37.2° C.
Pulso: 80. Presión: 120/75.
Sintomatología: cefalea, fatiga, vértigo, desfaIleci-
miento, ligero dolor abdominal y nerviosidad.
Diag.: Intoxicación crónica por insecticidas.
Trat.: Atropina 2 mg. pentobarbilake, sueros hipertó-

, nicos y mixtos.
HQspitalizado por 4 días al cabo de los cuales salió
curado.
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119_11 septiembre 54. 1. C. S. 26 años. Fumigador. . ¡
godonera El Naranjo, Eseuintla. Temp.: 37° C. Pu
so: 72. Presión: 110170. .

Sintomatología: desfallecimiento, transpiración, fib ,
lación muscular, disnea, disfonía, astenia y anorexi
Diag.: Intoxicación por Parathión.
Trat.: Atropina 1 mg. analgésicos, sedantes, suer
Hospitalizado 4 días con controles el 17 y el 20 d
mismo mes.

129_24 septiembre 54. S. M. S. 30 años. Fumigado.
Finca El Naranjo, EseuintIa. Temp.: 37.5° C. Pu
so: 70. Presión: 130/90.
Sintomatología: náusea, astenia pronunciada, incoo
dinación, lagrimeo y fotofobia.
Diag.: Intoxicación por insecticidas.
Trat.: Atropina 2 mg. Sueros y analgésicos.
Hospitalizado 5 días.

139_28 septiembre 54. L. P. N. 27 años. Finca El N
ranjo, Escuintla. Fumigador. Temp.: 38° C. Puls
70. Presión: 100/65. .

Sintomatología: náusea, vómitos, diarrea, dolores a,
dominales, cefalea, astenia y nerviosismo.
Diag.: Intoxicación por insecticidas.
Trat.: Atropina 3 mg. cardiotónicos. Analgésicos
suero.
Hospitalizado por 7 días. Sale sin molestias. Contr
ellO.

149_6 noviembre 54. :LVI.A. E. S. 22 años. Fumigado
Finca Monte Alto, Escuintla. Temp.: 38° C. Pulso
84. Presión: 125/80.
Historia: BanderilIando sintió molestias buscando
Hospital.
Si.ntomatología: Náusea, mialgias,
musculares y abdominal.
Diag.: Intoxicación por insecticidas.

65

Trat.: Atropina 21/2 mg. Sueros: glucosado y mixto.
Salió a los 13 días de tratamiento.

59_13 noviembre 54. l. S. P. 24 años. Fumigador.
Finca Monte Alto, Escuintla. Temp.: 37.2° C. Pul-
so: 80. Presión: 100/70.
Sintomatología: náusea, cólico intestinal y cefalea.
Diag.: Intoxicación leve por insecticidas.
Trat.: Atropina 11.12mg. Sueros y analgésicos.
Salió a los 4 días de tratamiento.

69_15 noviembre 54. F. C. B. 32 años. Banderillero.
.' Finca Raxanima, El Cajón, Escuintla. Temp.: 37.8°

C. Pulso: 80. Presión: 125/80.
Sintomatología: náusea, vómito, diarrea, rigidez mus-
cular, cefalea, insomnio.
Diag.: Intoxicación por insecticidas.
Trat.: Atropina total 2 mg. Sueros: glucosado y
mixto. Analgésicos y SJedantes.
Salió sin molestias a los 3 días de su ingreso.

.9-20 noviembre 54. S. de J. G. H. 28 años. Jornalero.
.' Finca La Prosperidad, EscuintIa. T'emp.: 38.2° C.

Pulso: 100/80.
Historia: regando Folidol sintió mo1estias por ingerir
dos panes que llevaba en la bolsa sin lavarse las manos.
Sintomatología: Cefalea, náusea, diarrea, malestar
general. Su estado no es grave.
Diag.: Intoxicación leve por Folidol.
Trat.: Atropina dosis total 2 mg. y medio. Suero glu-
cosado al 10% y 5%, sedante, vitaminas, analgésicos.
Salió a los 4 días sin acusar molestias.

9-23 noviembre 54. F. L. C. 34 años. Finca Santa
Matilde, EscuintIa. Temp.: 39° C. Pulso: 110. Pre-
sión 100/60.
Sintomatología: cefalea, náusea, anorexia, rigidez de
la nuca, ligera incoordinación, miosis y lagrimeo.
Diag.: Intoxicación por insecticidas.

~tI'
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Trat.: Atropina 3 mg.combinado con sueros glucos
dos y cardiotónic9s.

a~

Salió a los 5 días sin molestias aparentes. ..

199_2~ noviembre 54. P. V. M. 24 años. Tractorist~
Fmca Arcos Provincias, Escuintla. Temp.: 37.5° C'
Pulso: 80. Presión: 120/80.

.

Sinton:at~lo~í~: miosis, disminución de la agudeza vi~
sual, flbnlaclOn muscular, náusea diarre a co' l ' cO, ,. gas-
trointestinal, agitación.
Diag.: Intox:cación por Folidol.

T~at.: S. de Atropina, 3 mg., cardiotónicos y sueros
mlx~~s. Trat.: sintomático.. Controks de pulso y
~reslOn. Repo?o. Dede el 29 día acusó mejoría sa.
lIendo del hospItal a los 7 de su ingreso.

209_28 noviemb~e ~4. G. T. 26 años. Fumigador. Finca
Arcos ProvmcIas, Escuintla Temp

' 37 5 0 C P 1., ... .' . u so:
80. PreslOn: 110/70.

Sint°m,atología: acusaba náusea, vómitos, diarrea,
anorexIa, cefalea, insomnio, miosis, incoordinación,
dolor

.mus~ular localizado en el cuello y en los miem~
bros mfenores, astenia y desfallecimiento.
Diag.: Intoxicación aguda por insecticidas.
T.rat.: Atropina 3112 mg. Sueros glucosados isotó-
mcos e hipertónicos, cardiotóni,cos, analgésicos y se-
dantes.
Salió a los 10 días después de su ingreso al hospital.

219_7 diciembre 54. R. O. A.25 años. OPerador de

~~actor. ESicuintla. Temp.: 38° C. Pulso: 70. Pre-
Slon: 100/80.
Sint?matología: náusea ycó1icos intestinales, cefalea,
lagrImeO y secreción nasal abundante.
Diag.: Intoxicación por insecticidas.
~rat..: Atropina 1 mg. y suero por dos días, 'saliendo ,

sm nmguna molestia. .
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'2Q-15 febrero 55 B. M. G. 24 años. Fumigador. Finca
'. Mcnte Alegre, Escuintla. Temp.: 37° C. Pulso: 78.

Presión: 110/70.
Sintomatología: nerviosismo, obnubilación visual,
psiaJorrea, dolor muscular en el cuelJo, vértigo, náusea
y r.1oloren flancos abdominales.

Diag.: Intoxicación por Parathión.
Trat.: Atropina 3 mg., bellafolina, suerosglucosados,
mixtos. plasma, 250 .cc., analgésicos, cardiotónicos,
complejo B. Control de temperatura., pulso y presión
cada hora el primer día de la enfe.rmedad. A los 7
días salió sin acusar ninguna molestia.

'~Q-12 julio 55. T. M. V. 19 años. Fumigador. Es-
cuintla. Temp.: 37° C. Pulso: 75. Presión: 100/75.
Sintomatología: cefak"a, náusea, diarrea, dolor abdo-
mina.! generalizado, nerviosismo, astenia, sudoración
y lagrimeo.

Diag.: Intoxi.cación por insecticidas.
Trat.: S. de Atropina 1112mg. y sueros glucosados.
Salió a los 3 días después de su ingreso.

4Q-12 julio 55. B. G. R. 20 años. Fumigador Y carga-
dor de 'insecticidas. Algodonera, Escuint1a. Temp. :
37.5° C. Pulso: 80. Presión: 100/60.
Sintomatología: cefalea, náusea, vómitos y fibri1ación
muscular.
Diag.: Intoxicación por insecticidas.
Trat.: Atropina 1 mg. y sueros glucosados y anal-
gésioos
El enfermo salió a 10 2 días de su internamiento.

59_12 julio 55. A. S. P. 30 años. Descargador, Algo-
donera Guatemalteca. Temp.: 37.7° C. Pulso: 80.
Presión: 110/70.
S,intomatología: cefalea, astenia, náusea, fibrilación
muscular y lagrimeo.
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Dfag.: Intoxicación por insecticidas.
Trat.: Atropina 1 rng., sueros glucosados y mixtos
ana1gésicos. Salió a los 3 días de su ingreso. '

26Q-12 julio 55. C. F. Descargador. 25 años. A1godo-
nera Guatema1teca, Escuint1a. Temp.: 37° C. Pulso:
80. Presión: 120/80.
Sintomato1ogía: cefalea, náusea, desfallecimiento, 1a-
grimeo, ineoordinaoión.
Diag.: Intoxicación por insecticidas.
Trat.: Atropina 2 mg., sueros glucosados, cardiotóni~
cos y ana1gésicos. Salió a los 5 días de su ingreso sin
acusar molestias.

279_12 julio 55. E. H. R. 28 años. Descargador. A1go-.
donera Guatema1tecá, Escuint1a. Temp.: 37.4° C~
Pulso: 80. Presión: 110/75.
Sintomatol1ogía: fatiga, desfal1ecimiento,
cefalea.
Diag.: Intoxicación leve por insecticida.
Trat.: Atropina 1 mg. y suero glucosado
Reposo y ana1gésicos.
Salió a los 2 días de su ingreso completamente me-
jorado.

28Q-13 julio 55. A. M. E. 28 años. Cargador. Algo-
donera Guatema1teca, EscuintIa. Temp.: 38° C..
Pulso: 80. Presión 100/60.
Sintomato10gía: náusea, diarrea, vómitos, cólicos in~
testina1es, fibrilación muscular, desfallecimiento y fa-
tofobia.
Diag.: Intoxicación por Parathión.
Trat.: Atropina 2 mgs., cardiotónicos,
sueros y plasma.
Hospitalizado por 3 días.

299_17 julio 55. C. A. A. 28 años. Fumigador. Finca

San Rafael, Masagua., Temp.: 37.2° C. Pulso: 100.
Presión: 120/70.
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Sintomato1ogía: náusea, molestias abdominales y do-
lores .musculares.
Diag.: intoxicación por Parathión.
Trat.: Atropina 1 mg., suero glucosado 5% y anal-

gésicos.

9-17 julio 55. M. A. J. P. 24 años. Fumigador. Fin-.
,ea Dinamarca, Escuintla. Termp.: 37° C. Pulso: 100.
Presión: 125/75.
Sintomatología: cefalea, desfallecimiento, fibrilación
muscular, lagrimeo, ligero dolor abdominal.
Diag.: Intoxicación por Folidol.
Trat.: Atropina 2 mgs., sueros, cardiotónicos, anal-
gésicos, sedantes, beUafolina.
Sale a los 8 días de su ingreso al hospital.

9--23 julio 55. M. L. 28 años. Fumigador. Finca El
. Carmen, Masagua,Es<cuintIa.Temp.: 37° C. Pulso:

75. Presión: 110/60.
Sintomatología: vómitos, diarrea, náusea, desfalle-
cimiento, nerviosidad, pscialorrea y fotofobia con pu-
poilas mióticas.
Diag.: intoxicación por insecticidas.
Trat.: Atropina 2 mgs., sueros glucosados, sedantes,
analgésicos.

. Sale a los 6 días de tratamiento por sentirse mejorado.
~-26 julio 55. D. H. Fumigador. La Gomera,Escuin-

tIa. Temp.: 37.8° C. Pulso: 64. Presión: 90/60.
Sintomatología: náusea, trastornos gastrointestina..
les, dolores en el cuello, incoordinación, astenia, po-
lipnea, fibrilación muscular, lagrimeo, sudoración y
olor característico a insecticidas.
Diag.: Intoxicación por Parathión.
Trat.: Sulfato de atropina en dosis fraccionadas de
0.00025 mgs. cada una y repetidas cada media hora
hasta lograr la reacción del ,enfermo 4 horas después.
Sueros,cardiotónicos, sedantes y ana1gésicos.
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Estuvo hospitalizado 8 días,
salió curado.

339_6 agosto 55. G. R. 27 años. Fumigador. Finca El
Progreso, Escuintla. Temp.: 38° C. Pulso: 84. Pre-
sión 140/70.
Sintomatología: Ingresó en estado de coma por la ir,
toxicación, manifestando los familiares que lo encono
trarnn inconsciente.
Diag.: Intoxicación por Folidol.
Trat.: Se le admmistraron desde su ingreso 2 c. c. de
sulfato de atropina (0..00025 mgs. por c. c.) l. V. que
se l,e repitieron cada hora hasta completar 3 mgs.
Además suero glucosado al lO. y al 570 diariamente
cardiotóni.c:os, sedantes, plasmas, oxígeno y aspiració~
de flemas.
Salió a los 10 días después de su ingreso.
en el hospital complicación pulmonar que
3 días.

349_22 agosto 55. A. G. S. 15 años. Fumjgador ayu~

da~te. Algodonera San Rafael, Escuintla. Temp. :
36 C. Pulso: 64. Presión: 100./60..
~into~~tología e historia: El trabaj ador se regó el
msectIcIda en la ropa. Cuando empezó con vómitos
en su casa le dieron jugo de limón; después siguió con
polipnea, contracciones musculares, fuertes dolores'
el abdomen y coma.
Diag.: Intoxicación por insecticidas.
El enfermo falleció al día siguiente
hospital.

359_25 agosto 55. F. L. C. 42 años. Rociador de insec,:,
ticida. Finca Santa Matilde. La Democracia Es..
cuintla. Temp.: 37.3° C. Pulso: 75. Presión: 130/70.:
Diag.: Intoxi.cación por Parathión.
S~:r:tomatología : Cefalea, anorexia, asten;.a, náusea
dIarrea y obnubilación visual con psialorrea.
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Trat.: Atropina 2 mgs. cardiotónicos, sueros, analgé.
sicos.

, El enf,ermo salió del hospital a los 8 días de su ingreso.
6Q-29 agosto 55. R. T. 18 años. Fumigador.' Finca
. El Naranjo, Escuintla. Temp.: 37° C. Pu1so: 84.

Presión: 130./90.
Sintomatología: Cefálea, náusea, anorexia, fibrilación
muscular y disminución de la agudeza visual.
Diag.: Intoxicación leve por Parathión.
Trat.: Atropina 1 mg., suero glucosado Y sedantes.
Hospitalizado 3 días, saliendo sin acusar molestias.

'7Q-30 agosto 55. V. O. 31 años. Río Bravo, Finca
Monte Alegre, La Gomera, Escuintla. Temp.: 37.2°
C. Pulso: 80.. Presión: 10.0/60..
Sintomatología: mareos, psialorrea, cefalea, incoor-
dinación en la marcha, vómitos, obnubilación visual
y polipneia.

Diag.: intoxicación por Parathión.
Trat.: Atropina 2 mgs. con sueros glucosados al lO.
y al 5%, plasma, cardiotónicos, analgésicos Y se-
dantes.
El enfermo salió a los lO. días de su ingreso al hos-
pital.

t8Q-31 agosto 55. J. F. R. de L. 23 años. FumigadOl'.
Finca La Máquina, Masagua, Escuintla. Temp.: 36.80
C. Pulso: 80.. Presión: 10.0./60..
Sintomatología: náusea, cefalea, cólicos intestinales,
psialorrea, fibrilación muscular, astenia, desfalleci-
miento.
Diag.: Intoxicación por insecticidas.
Trat.: Atropina 2 mgs., sueros y plasma, sedantes y
analgésicos.
Salió a los 6 días sin acusar molestias.

, ~',' .~
.',L ,..-.......
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CONCLUSIONES

39t.'-25 noviembre 55. J. H. 26 años. Rociador. Finca
Mar~~ritag, Escuintla. Temp.: 37.3° C. Pulso: 80
PreslOn: 100/60.

.

Sintomatolo~ía: cefalea, vómitos, diarrea, fibrilación
m~scul~r, ~sIalorrea y una lesión cutánea ,en la región
?,lute~ I~qUlerda tX>rcontacto directo con solución d 1
InsecticIda.

e

Diag.: Intoxicación por Parathión.
Trat.: Atropina 3 mgs., sueros, cardiotónicos.
Todavía está hospitalizado' por su lesión cutánea qu

tá ' d '

,e

es en VIa e cIcatrización.
40~-23 dicie~b.r~ 55. M. P. 15 años. Fumigador. Finca'

San Jerommo, La Gomera, Escuintla. Temp.: 39° e '

Pulso: 120. Presión: 110/60.
.

S.intoma~ología: i;tcoordinación en la marcha, nervio-
SIsmo, dIarrea, nam~ea,psialorrea, fibrilación muscu-

'

la: y cuadro de complicación pulmonar. '

DIag.: Intoxicación por insecticidas.
Trat.: Sulfato de atropina 3 mgs., sueros glucosados
al

~~
y al 5%, cardiotónicos, sedantes, oxígeno, aspi-

raClOn de flemas.
El enfer~o estuvo hospitalizado 17 días, saliendo sin
acusar nmguna molestia.

1~-Se trata de intoxicaciones de aparecimiento, en su
mayoría incidioso y que tienden a aparecer, en lo fu-
turo, con más frecuencia debido al incremento que
está tomando el cultivo del algodón en Guatemala.

~-Ninguno de los insecticidas responde a las caracte-
rísticas ideales que persiguen su toxicidad para las
plagas, pero no para ,el hombre. , '

(l.-Por el uso inadecuado que de ellos se hace, sin guardar
las precauciones establecidas, muchos casos fatales
llegan al hospital cuando el tratamiento es imposiblB.

4(1.-El Departamento de Escuintla, por sus cultivos de
,

algodón, es el lugar donde más se trabaja con estos
insecticidas tóxicos y por 10 tanto es el D.epartamento
donde con más frecuencia se presentan dichas intoxi-

~ caciones.
*-Mientras más tiempo se deje pasar sin efectuar pro-

gramas para el control de la exposición o el contacto
a esta clase de insecticidas, más difícil será el control
posterior y mayor la incidencia de estas intoxica-
ciones.

"'-Las medidas de Prevención Industrial con todos sus
adelantos, no ha podido ,evitar la incidencia de las in-
toxicaciones agudas y crónicas de donde se llega a la
conclusión de considerar como intoxicado a todo en-
fermo que proceda de estos lugares hasta que no se
demuestre 10 contrario.

I*-Siendo la sintomatología tan variada, las sospechas
pal'a el diagnóstico se basarán en las condiciones de

, ,. vida del enfermo, profesión, costumbres, hábitos y
más que todo, en el conocimiento de la sintomatología
que observan las intoxicaciones crónicas.
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