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TNCIDENCIA DE LAS INTOXICACIONES AGUDAS
POR PESTIqIDAS EN LA ZONA SUR.ORIENTAL

DE ESPANA. ASPECTOS TOXICOLOGICOS

Antonio F. Hernández, Antonio Pla. Enriaue Villanueva

Con este trabajo hemos intentado conocer la incidencia, características. c
importancia que plantea el  uso comercial  de pest ic idas en la salud de una
determinada comunidad agrícola, concretamente la costa de Almería, situada en c.l
extremo sur-oriental de la Península Ibérica

Los di ferentes agentes plaguicidas incrementan extraordinariamente l ,
p roduc t iv idad agr íco la  y  dan or igen a  sus tanc iosos  benef ic ios .  Aunque su
potencial idad tóxica sobre el  hombre es elevada, cada día se ut i l izan má..
produciéndose gran número de intoxicaciones el  los procesos de fumigación
Además, en muchas ocasiones se aplican estos productos bajo recintos cerrados de
plástico y condiciones ambientales de elevada temperatura. Por otra parte, y dad"
su fáci l  disponibi l idad, vienen siendo ut i l izados con mayor frecuencia conlt '
agentes suicidas.

La metodología diseñada para la obtención de datos no es de fácil elaboración
Hemos utilizado Ia infbrmación procedente de los libros de registro de urgencia.
(desde 1986 a 1989) tanto del Hospital General como de los Servicios Médicos dc.
zonay los de empresa, donde se recoge de forma sistemática información básica de
todas las intoxicaciones producidas por pesticidas. Además, hemos barajado dato.
a part i r  de un proyecto de declaración voluntar ia de intoxicaciones agudar.
rea l i zado por  méd icos  dc  a tenc ión  pr imar ia  su f ic ien temente  mot ivados  r
conscientes del problema y de la importancia de su estudio. Esta información .c'
comparó con la extraída de los l ibros de registro de urgencias y se valoró su
aportación adicional.  No obstante, somos conscientes de que la información
obtenida en los Centros de Atención Primaria no permite estimar de fbrma fiable I'
tasa de incidencia de intoxicaciones agudas que tienen lugar en la zona, bien por
las característ icas de las mismas o por una insuf ic iente partecipación de lo.
médicos. A pesar de todo, con estos datos sí que nos podemos aproximar un poco u
la realidad y permiten establecer canales adecuados para conocer la importanci.'
epidemiológica del uso de estos productos. Así, podemos afirmar que de cada j
casos declarados que llegan al Servicio de Urgencias de zona, uno se envía l.
Hospital General, luego la frecuencia de casos debe ser 4 veces superior a la que
aparece en los libros de registro hospitalario. Además, el sistema de declaraciór.
voluntaria de intoxicaciones representa el 257o del total que acuden al Servicio dc.
Urgencias de zona.

En el último año se han registrado algo más de 100 ingresos hospitalarios ,
causa de los pest ic idas, lo cual en una población de unos 400.000 habitante.
supone una tasa de incidencia de 25 hospitalizaciones por 100.000 habitantes. S¡
consideramos que la población activa agraria es de sólo 14.000 trabajadore:.
podremos darnos cuenta de la magnitud del problema.

E l  d iagnós t ico  de  in tox icac ión  aguda por  pes t ic idas  se  e fec tuó  por  l "
sintomatologíacaracterística y por el antecedente de contacto con el tóxico. En el
medio hospitalario se realizó, además, una medida de la actividad colinesteras,
plasmática.

Departamento de Medicinct Legal y Servicio de Toricología, Facultad de Medicina, Hospital IJniversitario, L t
t,ersidad de Granada (Españo).
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De forma sintética podemos establecer las siguientes conclusiones:

1. - Son las personas de edad joven (menores de 25 años) los que se intoxican
con mayor frecuencia (Fig.1). Estos jóvenes, en su mayoría,. se intoxican. por
realizai tratamientos con pesticidas (es decir, son intoxicaciones de carácter
accidental).

2. - La gran mayoría de los casos se dan en hombres (Fig.2). En mujeres, la
edad a la que sufren intoxicaciones es mayol, entre 30 y 35 años, y suelen ocurrir
en su domlcilio. Manejan menos productos y los utilizan principalmente por las
mañanas, en lugar de por las tardes como en el caso de los hombres.

3. -La mayoría de las intoxicaciones que ocurren suceden en el lugar de trabajo
(fundamentalmente invernaderos) y en agricultores por cuenta propia, que sufren la
intoxicación tratando su proprio cultivo. Los agricultores asalariados sufren menos
intoxicaciones y estas ocuffen sólo en el lugar de trabajo.

4. - El periodo del año con mayor índice de intoxicaciones es los meses agosto a
octubre, siendo septiembre el mes con mayor número absoluto de casos (Fig.3).
Esto obedece, pr incipalmente, al  calendario de tratamientos y a la elevada
temperatura ambiental.

5. - Las intoxicaciones que se dan en el lugar de trabajo ocurren por vía cutánea
y/o respiratoria (Fig.4). Suelen ser de carácter leve, se resuelven en el Servicio de
úrgeniias de zona y la gran mayoría se derivan a domicilio. Por el contrario, las
i n t o x i c a c i o n e s  p o r  v í a  d i g e s t i v a ,  m á s  g r a v e s ,  o c u r r e n  e n  d o m i c i l i o
(fundamentalmente de et iología suicida y con un porcentaje algo mayor en
hombres que en mujeres) y se derivan al  Servicio de Urgencias del Hospital
General.

6. - La fiecuencia sintomática, de mayor a menor fiecuencia, es la siguiente
(Fig.-5): síntomas digestivos, neurológicos, cutáneos, oculares, respiratorios y otros
(como mareos. etc.).

I  .  -  La mayoría de las intoxicaciones que se at ienden en los Servicios de
Urgenc ia  de  iona es tán  proc luc idas  pro  Carbamatos  (des tacando de  fo rma
importante el  Metomilo,  solo o asociado a otros productos) y el  resto p_or
organofosforados, piretroides, compuestos inorgánicos, organoclorados, .....(Fig.6).
Sin embargo, no hay correspondencia entre la incidencia de intoxicacione.s .por
metomilo y la venta registrada en los Libros Oficiales de Movimiento de pesticidas
tóxicos y muy tóxicos. Según estos, la gran mayoría de los pesticidas vendidos son
der ivados  ha logenados (b romuro  de  met i lo ,  e tc . )  y ,  en  menor  p roporc ión .
organofbsfatos y carbamatos en similar porcentaje (Fig.7).-8.  

-  Los casos que l legan a los Servicios de Urgencia hospitalar ios están
producidos de forma similar por carbamatos y organofbsforados, con un ligero
predominio de estos últimos que, a su vez, están implicados en. los casos suicidas
tab. I  y I l ;  Fig.8).  Frecuentemente, las intoxicaciones están producidas por

nrezclas de distintos tipos de pesticidas.

Por tanto, los pesticidas que representan mayor gravedad son los OP, cuya
TOXICIDAD se débe principálmente a dos efectos (Tab.III): uno agudo, derivado
Je la inhibición de ta AChE en el S.N. y responsable de los síntomas muscarínicos
. nicotínicos; el otro es retardado, y no implica la inhibición de la AChE sino de
)tra esterasa, descubiefta en el S.N. y denominada "esterasa neurotóxica" ó NTE, y
.1ue origina una polineuropatía sensitivo-motora (OPIDN) consistente en una
-iegenerácíon axoñal, distal,-simétrica, que se presenta simultán.eamente en el SNP
, Jn algunos lugares del SNC. Este efecto se conoce como "Axonopatía distal
- r' ntral-periférica".

La OPIDN ha sido objeto de gran atención desde la perspect iva de la
-ontaminación ambiental y la posibilidad de accidentes tóxicos en el manejo de
-'\tos productos, máxime si se tiene en cuenta que la acción neurotóxica puede
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producirse tras una dosis única de algunos OP. Se caracteriza por un lapso de 1-3
semanas desde el momento de la intoxicacíon hasta que aparecen los síntomas
clínicos. Según Johnson, el proceso de la OPIDN puede dividirse en 3 partes:
(Fig.e)

1) Fase de iniciación.
2) Fase de desarrollo.
3) Fase de expresión.

En la  fase  de  INICIACION,  e l  compuesto  neuro tóx ico  produce una
fosforilación irreversible de la proteína diana (NTE) (Fig.10). Se requiere además
un segundo paso consistente en la pérdida de un grupo "R" ligado al átomo de
fósforo, dejando un grupo fosforilo cargado negativamente unido a la NTE,
proceso conocido con el nombre de "envejecimiento". Pero para que se manifieste
la acción neurotóxica es necesario un umbral mínimo en la inhibición (del 70 al
8 0 % ) ;  e n  t a l  c a s o  s e  p u e d e  p r e d e c i r  l a  a p a r i c i ó n  d e  s í n t o m a s  c l í n i c o s
aproximadamente 2 semanas después.

La fase de DESARROLLO está formada por una serie de acontecimientos a
nivel celular y molecular, con extensión aproximada de I semana y de la que
prácticamente no se tiene conocimiento alguno. Probablemente en este periodo se
ges tan  los  pos ib les  cambios  metabó l icos  responsab les  de  las  a l te rac iones
observadas posteriormente.

En la siguiente tabla se resumen los pr incipales hal lazgos experimentales
implicados en esta fase (Tab. IV). Por nuestra parte, nosotros hemos detectado un
desdenso del40o/o en la actividad PFK de nervio ciático de sallina a los 1-5 días de
administrar una dosis única de TOCP. E,stc efecto. que nó aparece en cerebro,
demostró ser dependiente de la dosis y del t iempo, y está relacionado con el
proceso de iniciación de la OPIDN.

Fase de EXPRESION. A los l0-14 días de un periodo de latencia tras la
intoxicación por compuestos OP sin síntomas cl ínicos precedentes se puede
desarrollar una debilidad y ataxia que progresa a parálisis fláccida de los miembros
inferiores principalmente y que se extiende de forma centrípeta. En casos más
severos, los músculos del tronco, brazos y manos pueden verse también af'ectados,
aunque es poco común. No hay síntomas (o estos son muy ligeros) de alteraciones
sensitivas o perturbación de funciones cerebrales.

Después de semanas o meses de la aparición de estos síntomas iniciales, la
parálisis fláccida se transforma en espástica, lo que sugiere un síndrome de neurona
motora superior (compromiso medular). Las funciones motoras pueden mejorar
poco a poco durante el primer año, especialmente bajo intensa fisioterapia, pero
nunca se alcanza una "restitutio ad integrum". En la OPIDN pero nunca se alcanza
una "rest i tut io ad intesrum". En la OPIDN clásica. la atrof ia muscular es
secundaria a la afectacióñ de las motoneuronas largas y. teniendo en cuenta que la
degeneración de las mismas ocurre desde las terminaciones periféricas del axón
hacia el soma neuronal, se ha descrito como fenómeno de "dying back".

Por último, hemos comprobado que el principal marcador enzimático capaz de
predecir con suficiente antelación la aparición de la neuropatía retardada es la
ac t iv idad NTE en l in foc i tos .  Es to  permi te  que pueda ser  u t i l i zado en  la
monitorización de los trabajadores que sufren una exposición ocupacional a OP
que causan neurotoxicidad retardada.
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TABLA I

PORCENTAJE DE INTOXICACIONES SEGUN GRUPO QUIMICO

PESTICIDA HOSPITALARIAS EXTRAHOSPITALARIAS

Carbamatosx

Organofosforados**

Piretrinas

Comp. Inorganicos

Organoclorados

Biologicos

Der. Halogenados

Desconocidos

357o

39Vo

lVa

25Vo

48o/o

l-lVa

9Vo

5Va

3Vo

2Vo

lVo

l57o

x Todas las intoxicaciones son accidentales y por vía respiratoria y/o cutánea.

** Jl4 son accidentales y 1/4 suicidas.
60Vo por vía respiratoria, 37 Vo por vía digestiva y tn 3Vo por vía cutánea.
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TABLA II

PRINCIPALES INSECTICIDAS ORGANOFOSFORADOS IMPLICADOS
EN LAS INTOXICACIONES HOSPITALARIAS

INSECTICIDA 7o RESPECTO AL TOTAL DE OP

Metamidofos* 34
Clorpirifos** 15
Malation 6
Paration 6
Metil Paration 5
Dimetoato (+ Ometoato)** 4
Otros + Desconocidos 30

* Neurotóxico (demostrado)
** Neurotóxico (con reservas)

TABLA III

ASPECTOS TOXICOLOGICOS DE LAS INTOXICACIONES POR
ORGANOFOSFORADOS

l) Inhibicíon de la ACbE.

Efectos MUSCARINICoS: miosis, sialorrea, hiperperistalsis defecación,
micción, bradicardia, hipotensión, disnea asmatiforme.

Efectos NICOTINICOS: Fasciculaciones, calambres, parálisis, hipoventilación,
movimientos involuntarios.

Alt. NEUROLOGICAS: Confusión, convulsiones, alteración central vasomo-
tora y cardiorreguladora, paro respiratorio.

Alt. DIGESTIVAS: Naúseas, vómitos, diarrea, dolor óólico abdominal.

2) Inhibición y envejecímiento de la NTE.

Alt. SNP: Debilidad, araxia, parálisis fláccida.
Alt. SNC: figlgr piramidales, parálisis espástica, atrofia neurógena de múscu-

los distales.
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TABLA IV

PRINCIPALES HALLAZGOS BIOQUIMICOS DURANTE LA FASE
DE DESARROLLO

l .  -
*
*

l .  -
>É

l .  -

*

>É

Efectos sobre LIPIDOS.
t turnover de trifosfoinosítidos en
Esfingomielina/fosfatidilcolina >>

Estudios sobre PROTEINAS (in vitro).
t Fosforilación de proreínas por alteración de la pK.

Actividades ENZIMATICAS.
T Fosfocolina hidrolasa (in vitro).

J Prot"uru Neutra.

t Fosfatasa Acida.
t VnP proteasa (in vitro).

JcNe'f 
Colina Acetil Transferasa (in vitro).

Alteración de Proteín Kinasa (in vitro).
Alteración de Adenil Ciclasa (in vitro).

Efectos sobre el METABOLISMO ENERGETICO.
J ppr.

Efectos sobre el TRANSPORTE AXONAL.
J Transporte axonal lento.
J Transporte axonal retrógraclo.

OTROS efectos.
Alteración del Cobre y Ceruloplasmina.
Alteración de receptores de neurotransmisores (J o,q en cuerpo estriado).
Alteración de la Inmunidad celular.

nervio ciático.
1 .

*
*

x

{<

t<

4
a . -

:k

6 . -

*
)k
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E T A P A  S  D E  I - A  O P  T  D A I

INGRESO DEL  OP
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INICIACION: INHIBICIoN NTI

ENVEJECIMIENTO
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(  1 - 2  s e m .  )  D E S C O N O C I D A

EXPRESION: MANIFESTAcIoNES CLINICAS

(CAMBIOS } , fOTORES Y  SENSOR IALES )
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