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En los últimos 5 años en nuestros campos agrícolas ha tomado incremento
el uso de hierbicidas 9uímicos, por9ue ellos reemplazan con ventaja económica al
empleo de peones para hacer la misma labor.

Conforme los precios de! café en el mercado mundial han ido en descenso,
mas necesario ha sido para los agricultores buscar métodos de producción 9ue bao
jen e! costo de la labor. Indudablemente, a juicio de administradores de fincas, los
hierbicidas permiten mantener los cultivos en buenas condiciones con un costo tal­
v~ 40% inferior.

Sin embargo, el empleo de estos productos sin cumplir las normas de pro·
tección a los trabajadores, 9ue las propias casas fabricantes indican, da origen a
accidentes o enfermedad profesional producida por intoxicación con los hierbici­
das. El problema se ha hccho presente a los médicos con un hierbicida preparado
a ~e de Dinitrofenol, sustancia de color amarillo que se utiliza en soluciones oleo·
sas o como polvos, la cual se absorbe tanlo por la vía digestiva como respiratoria
y aun por la piel intacta. Según Gleason y colaboradores (1) la dosis fatal para
humanos adultos es de 1 a 3 gm. por vía oral, pero dosis de 3 gm. aun fracciona­
das durante 5 días son fatales. Algunos animales como conejos y ratas logran des­
intoxicarse espontáneamente del Dinitwfenol, ventaja que no time el ser humano.

La acción tóxica de este producto es más intensa en los climas cálidos }' hú·
med03, a tal punto que con temperaturas inferiores a 16n C. no ha sido posible des­
encadenar fenómenos tóxicos en animales de laboratorio.

Los trabajadores 9ue han venido al hospital por intoxicación con Dinitro·
fenal, algunos de los cuales han fallccido, mostraron siempre la piel de ]a$ manos
y pies intensamente coloreados de amarillo, lo 9ue demuestra 9ue se expusieron a
la acción del tóxico 'Sin protccción de guantes, botas y mascarilla. Este hecho es
bien conocido de las autoridades, pero se sabe además que en muchos casos, pese
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a contar con el equipo necesario los obreros se niegan a usarlo, evidentemente por
falta de una educación adecuada.

CASUISTICA:

Nuestro material de estudio comta de 4 casos autopsiados en el Hospital
Central de la C. C. de S. S., todos enviados del Hospital Regional de Turrialba, cu­
}'os médicos, que están al cuidado de la salud en esa zona agricola y calurosa, han
tenido oportunidod de estudiar y tratar numerosos casos clínicos e hicieron el es­
fuerzo de hacer transportar hasta nuestro Departamento los pacientes fallecidos.
Todos los pacientcs presentaron en clínica cefalea intensa, sudoración copiosisimg"
sed agobiadora y fiebre que ascendió rápidamente en pocas 'horas a 39, 40 Y 419 c.;
en uno de los casos, momentos antes del fallecimiento la temperatura llegó a
43.)Q C. En 3 de los úl.:iOS el proceso se inició con astenia acentuada, vértigo, náu­
seas y vómito. Uno d(' los pacientes presentó síntomas neurológicos como desorien·
tación, miosis, abolición de reflejos}' luego, coma seguido de muerte 6 horas des·
pué~. Es interesante señalar la forma de evolución de uno de los casos que inició
contacto con el Dinitrofenol por primera vez 2 semanas antes de su muerte, y des­
de el principio pn."Sentó discreta sensación de malestar general o inconformidad
pero sin que en ningún momento él ni sus familiares pensaran que estaba pade­
ciendo una tnfermedad grave. Súbitamcnte al l)~ día de contacto con el hierbici­
da pre~ent6 lipotimia, vértigo, sensación febril y sudoración profusa, falleciendo
llna y media horas después.

De nuestros 4 (aSOS fatales uno evolucionó en 2 días, otro en 7 días, el ter­
ccro en 1~ días con una crisis violenta final de hora y media y el 4'" (aSO perma·
neció 23 dias hospitalizado con la misma sintomatología que ante;; enumeramos
pero poco intensa, y finalmente murió con una anemia grave, irreversible; era un
paciente anémico crónico por ankilostomiasis y mal nutrición en el que el factor
tóxico acentuó la anemia.

Lamentablemente, de nuestros cuatro casos sólo uno, el último, tiene exá­
menes de laboratorio clínico, ya que los demis sólo permanecieron algunas horas
hospitalizados y uno de ellos ingresó inconsciente. Los exámenes practicados en
este caso dieron las siguientes resultados; recuento globular: eritrocitOs 3.000.000.
Hb. 6,4 g. O sea 440/0. Leucocitos 7,400, con 73 neutrófilos, 3 eosinófiloJ, 22 lin­
focitos, y 2 monocitos. Bilirrubinemia total 0.47 ~gm.% el 16 de mayo de 19~8,

que repetida el 4 de junio, víspera de su muerte dio directa 0.76 mgm.% y total
1.24 mgm.%. Plasmodios negativos en sangre. Búsqueda de fenoles en la orina
negativa; el resto del examen de orina en límites normales. Como se puede ver bs
limitaciones de un h03pital regional r la corta estada de los pacientes, no han pero
mitido un mejor estudio desde el punto de vista del laboratorio clínico.

RESUMEN DE LAS LESIONES ENCONTRADAS EN LAS AUTOPSIAS

Todos los cld:íveres tenían la piel de las manos y extremidades inferiores
impregnadas por colorante amarillo (foto 1-2). El liquido céfalo nquídeo tam-
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bién fue de color amarillo intenso (foto 5) y los dosajes de bilirmbina en sangre y
líquido céfalo raquídeo dieron niveles normales. El aparato respiratorio mo;tró hi­
peremia difusa intensa de! parénquima pulmonar, con presencia de exudado mu­
cohemorrágico, y de tinte amarillo en los bronquios (foto 4); e! examen histoló­
gico pulmonar mostró edema, congestión capilar y pequeños focos hemorrágicos
(foto 6); en dos casos se presentó punteado hemorrágico subpleural importante.
La tráquea presentó venas dilatadas e ingurgitadas en el corion y submucosa.

En el aparato digestivo se encontraron hemorragias puntiformes en toda la
mucosa, desde el esófago hasta el colon inclusive, en 3 de los casos. En uno de los
casos e! contenido intestinal era francamente sanguinolento estando la sangre en
vías de digestión. El hígado en 2 casos sólo mostró tumefacción turbia; en un ca­
SO tenía múltiples puntos hemorrágicos visibles bajo la cápsula de Glisson y tamo
bién al corte correspondiendo la lesión a necrosis hemorrágica centrolobulillar (fo­
to 7). El 4? caso tenía en el hígado múltiples pequeños focos de necrosis parenqui­
matosa diseminados, y acompañados de discreta infiltración polinudear.

En el aparato cardiovascular se encontró coloración amarilla de las válvu­
las del corazón y punteado hemorrágico subcndocárdiaco y subepicárdico (foto 3).
En dos de los casos el miocardio presentó edema intersticial, y en los otros dos fue
normal.

Oe las glándulas endocrinas, en todos los casos el tiroides mostró foiículos
vacíos y los pocos que tenían coloide revelaron que éste era f1uído, muy vacuoH­
zado (foto 9), el epitelio no está aumentado de altura y los capilares intersticia·
les revelan dilatación e hiperemia. El conjunto corresponde a la imagen de hipe·
ractividad glandular. Las suprarrenales presentan edema intersticial y hemorragias
focales especialmente en el límite cártico medular con preferencia en la zona re·
ticular (fotos 8·10), esta lesión se presentó en todos los casos. la hipófisis presen­
t6 dilatación capilar y pequeñas hemorragias focales.

los riñones fueron siempre intensamente hiperémicos con hemorragias fo·
cales discretas en la cortical y mis intensas en la medular (foto 1t). En dos de los
rasos apareció necrosis de lo; tubos contorneados.

En el encéfalo en todos los casos aparecieron pequeñas hemorragias foca­
les subaracnoideas.

El bazo y los ganglios linfáticos presentaron disminución del tejido linfoi­
deo, con hiperplasia del retículo e hiperemia. la médula ósea no mO"lró alteración
en los cortes'histológicos en 3 casos, y en el caso de anemia reveló infiltración gra­
sosa de grado III. (foto 12).

FARMACOLOGIA

El hecho fundamental está (O que el Oinitrofcnol estimula el metabolis·
mo de todas las células }' bloguea la fosforilación oxidativa. Ya hemos visto que
en todos nuestros casos el tiroides mostró imagen histológica de hiperfunción. Una
persona intoxicada tiene rápidamente un aumento en el consumo de oxígeno y en
la temperatura corporal, así romo una elevación en el débito cardíaco y en la ta·.
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sa de ventilación"; sin embargo la respiración y la circulación no se aceleran en 1:1.
proporción correspondiente a la demanda metabólica y el paciente entonc<.'S cae en
anoxia y desarrolla acidosis. Prácticamente el único combustible de ~ue el indivi·
duo dispone para este metabolismo extra es su propia grasa.

También el Oinntrofenol actúa directamente sobre lo:; centros encefálicos,
produciendo estímulo, seguido de depresión; ya hemos descrito en nuestras autop·
sias la e~istencia de Ií~uido céfalo ra~uídco de color amarillo franco, sin ~ue la bi­
lirrubinemia estuviera elevada, y en algunos casos se señalaron síntomas ncuro,
lógicos.

La literatura también señala la producción de necrosis tubular renal con in·
suficiencia renal aguda, de la que a veces los pacientes salen con tratamiento
adecuado; en dos de nuestros casos se presentó esta lesión. Nos parece convenien­
te señalar también ~ue uno de nuestros casos presentó hepatosis tóxica de tipo nc·
erótico hemorrágico centrolobulillar, en tanto otro tenia hepatitis tóxica multifocal.

La muerte de los intoxicados por Oinitrofenol se debe generalmente a co·
lapso respiratorio o circulatorio, el cual se produce por una suma de factores como
la hiperpirexia de grado máximo, con anoxia, acidosis y deshidratación. Recordemos
que uno de nuestros casos presentó edema pulmonar y en otro, una anemia crÓni·
ca de ortgen ankilostomíatico, que ~ acentuó seguramente por la acción dd Dini­
trofenal, encontrádose en la autopsia metamorfosis grasa de la médula ósea.

TERAPEUTICA

Desde el punto de vista práctico, recordemos que eSe tóxico actúa más in·
tensamente en climas húmedos y cálidOS y e¡ue experimentalmente la intoxicaci611
no se produce a temperatura inferior a ¡6QC. Por lo tanto será muy útil poner a
los pacientes en aire acondicionado a unos 15QC., y tratar de bajar su temperatu·
ra corporal, no con antipiréticos que no tienen ninguna acción en estos casos, sino
mediante el empleo de sábanas húmedas y frias, o enemas fríos. Pueden usarse se·
dantes, barbitúrricos. Es indispensable rchidratar al enfermo por vía oral o vena·
sa para corregir el desequilibrio electrolítico. En los casos de intoxicación aguda
por ingcstión, cstá indicado el lavado gástrico y el uso de purgantes salinos. Cuan·
do se presenta edema pulmonar o insuficiencia renal, la terapéutica correspon­
diente a estos procesos deberá estar dirigida por un cc¡uipo médico espe!"i:alizado.

COMENTARIO

Se han analizado cuatro casos de pacientes fallecidos por intoxicación COll

hierbicidas a base de Oinitrofenol, todos obreros agrícolas de una zona con clima
húmedo y caluroso. Este es un problema nuevo en Costa Rica puesto que el uso
de esta.s susta.ncias sólo se inició en los últimos seis años.

Como la baja de los precios del café obliga a los productores a buscar mé·
todos más económic~ de producción, es de temer que el número de intoxicados
aumente. Se hace iflcapié en que la solución del problema está en el evitar que la
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intoxicación se proauzn, mediante el empleo de t:!elTIentos de protección, (lTIa5I,:a­
rilla, botas y guantes). También es necesario eliminar a los obreros susceptibles,
} c:s re(ommdable que los períodos de contacto con el hierbicida sean alternado>
con ptoríodos de deKanso o de actividad en otras labores.

Es conveniente eliminar del rociado de hierbicidas a los obreros anémicos,
tuberculosos, diabéticos o portador<.'S de cualquier otra enfermedad debilitante. Se
impone en esta clase de problemas ulla intensa campaña de (-JlKación d(' nuc:stros
obn'ros agrícolas.

RESUMEN

Se estudian 4 casos fatale, de intoxicación por hierbicida quimico a base d<.­
Dinitrofenol, ocurridos en obreros agrícolas de una zona geográfica dlida y húmed:t.

Lo:> sintomas sobre salientes fueron cefalea, sed intensa, sudoración profus:l,
fitbr<.- alta, astenia, lipotimia, vértigo, nauseas, \'ómito, desorientación, mio.;is, :11)0­
lición de reflejos y coma.

Las lesiones fundamentak-s consistieron en coloración amarilla de piel y muo
mosas, hiperemia y edema pulmonar, punteado hemorrigico subscroso d(· alguna~

mucosas, necrosi.; hemorrágica centro lobulillar hepática y Ilt"patitis intersticial fo­
ral; hiperplasia del tiroides con signos histológicos de hiperfunci6n; hemorragi:u
focales suprarrenales, hipofisiarias y encefálicas, y necrosis tubular renal.

Se analiza la farmacología. y terapéutica del proceso y se .;ugieren medid;,_
preventivas d( fácil aplicación,

SUMfo.lARY

Fnm fatal cases of poisoning due to Dillitrofenol uscd to destro)' ",eeJ,
were studicJ. lhey ocurred in farm workers from a warm amI hum id arca.

The maill symptom; were he:ldache, jntcnS(; thirst, sweating, high fe,'cr,
weAkness, dizziness, nausea, vomiting and coma.

The ouuanding lesions wcrc yellow discoloration of skin and mucosas,
h}'I)t'rcmia and edema of lungs, spott, subserosal and submucosal hemorrhagcs,
centrolobular hemorrhagic necrosis of the liver and interstitial hepatitis, hypcrplasi;¡
of Ihe thyroid gland, hemorrhages of adrcnals, pituitar}' and brain and tublllar
necrosis of toe Kidncys.

Pharmacologic and therapeutic aspectj of the problcm arto 'diS(usscd and
prcvcnli\'t" mcasurcs are sUA,gestcd.
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intoxicación se produzca, mediante el empleo de elementos de protección, (masca­
rilla, botas y guantes). También es necesario diminar a los obreros sus<:eptibles,
y es recomendable que los periodos de contacto con el hierbicida sean alternados
con períodos de des<:anso o de actividad en otras labores.

Es conveniente eliminar del rociado de hierbicidas a los obreros anémicos,
tuberculosos, diabéticos o portadores de cualquier otra enfermedad debilitante. &
impone en esta dase de problemas una intensa campaña de educación de nuestros
obreros agrícolas.

RESUMEN

Se estudian 4 casos fatale~ de intoxicación por hierbicida químico a base de
Dinitrofenol, ocurridos en obreros agrícolas de una zona geografica cálida y húmed¡\.

Los síntomas sobre salientes fueron cdalea, sed intensa, sudoración profusa,
fiebre alta, astenia, lipotimia, vértigo, nauseas, vómito, desorientación, miojis, abo­
lición de reflejos y coma.

Las lesiones fundamentales consistieron en coloración amarilla de piel y mu­
mosas, hiperemia y edema pulmonar, punteado hemorragico subseroso de alguna~

mucosas, necrosi; hemorragica centro lobulillar hepatica y hepatitis intersticial fo­
cal; hiperplasia del tiroides con signos histológicos de hi~rfunción; hemorragias
focales suprarrenales, hipofisiarias y encef:i.licas, y necrosis tubular renaL

Se analiza la farmacología y terapéutica del proceso y se ;ugieren medid;\;;
preventivas de fácil aplicación.

SUMMARY

fOllr fatal cases of poisoning due to Dinitro{enol used to destroy weed,
were studied. 1 hey ocurred in farm workers {ram a warm and humid arca.

The main symptom.> were headache, intense thirst, sweating, high fever,
weakness, dizziness, nausea, vomiting and coma.

The ouuanding lesions were yellow discoloration o{ skin and mUC053.S,
hypertmia and edema oí lungs, spotty subserosal and submucosal hemorrhages,
centrolobular hemorrhagic necrosis of the liver and interstitial hepatitis, hyperplasia
of the thyroid gland, hemorrhages oí adrenals, pituitary and brain and tubular
necrosis of the Kidneys.

Pharmacologic and thcrapeutic aspect; of the probkm are -disrusscd and
prcventivc measures are suggested.
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Fig. 1. Cadáver de un obrero fallecido de into,¡ica(Íón por
hierbidda ... ba~e de DinilrofenoJ. Se aprecia la (ara
enrojecida y sudorosa. Tinte amarillo de la piel en la,
manos.

Fíg. 2. El mismo l'adáver. p;¡ra mostrar tinle amarillo de pies
)' manos, lo que demuestra falta de prote<dón con g.....n·
tes y botas.

Fig. 3. Corazón: Ix:queños plintOS hemorrágicos subepidrJkos.

Fij.(. 4. Pulmón: hay exudado amarillento en los brooquios; d
parénquima es congestivo y titoe pequeñas hemo­
rragias.

?i¡{., ,.

6.

Dos tubos: d de la izquierda con IíquiJo (erala r..qlli·
d<"O que ~ ;¡mariIJo (padente COn biJirrllbil~'fI1ia oor·
mal); el de la derec~ contiene agua, p<ira compar:lr.

Pulmón: unos pocos alvéolos contienen aire; la mayo_
rb está oo:upaJa por líquido de .-.lema y aun p<lr san·
gre. En los <apilan''S d<' los tabiquu int<'ralveolares, ,e
apr('("ia franca hipl'remia.
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fig. 7. Hígado: Ntcrosis hemordg:ca centrolobulil1:lr.

Fig. 8. Suprarrenal, en el límite corticome<lular: hemorra,l;(::'
focal.

Fib " 9. TIroides: Foliculos vados, o (on eKaso co[o:d... fluido v
vacuoJiudo (signos histol6gicos de hiperactividad) Ca·
pilares dilatados y llenos de sangre.
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f'l!:' 10. Suprarrenal: línea hemorrágin en el límile eortico­
medular.

r:¡.;. 1 \. Riñón, zona moouJar: hemorragj15 line;lles entre los
eonductos l'''cretores.

fjg. 12. MéJula 6sc-a: importante metamorfosis grasa.




