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INTRODUCCIÓN

El presente material,  “APUNTES DE TOXICOLOGÍA OCUPACIONAL” 
es el producto de una ESTRATEGIA DE ENSEÑANZA – APRENDIZAJE  
de la asignatura “Medicina y Toxicología Ocupacional”, en el Postgrado de 
Salud Ocupacional e Higiene del Ambiente Laboral (PSOeHAL) del Servi-
cio Autónomo Instituto de Altos Estudios “Dr. Arnoldo Gabaldon”, ente 
adscrito al Ministerio del Poder Popular para la Salud (MPPS), desarrolla-
da a través de su plataforma de educación a distancia, como herramienta 
a su modalidad semipresencial.  

La misma se plantea en forma de FORO DE DISCUSIÓN partiendo de 
la selección de sustancias pertenecientes a los grupos: metales, plaguici-
das, solventes, gases y otras, que son seleccionadas por estar presentes 
en procesos productivos de centros de trabajo donde se desempeñan los 
participantes como trabajadores y responsables de Servicios de Seguridad 
Salud en el Trabajo (SST) o de Consultorios de Salud Ocupacional. 

Un primer producto es la búsqueda de información y revisión del tema 
general para la organización y presentación en Seminarios (que se realizan 
en momentos presenciales), seguido de la CONSTRUCCIÓN individual y 
colectiva de un producto final  la “Ficha Toxicológica”, que es presentada 
por el responsable de la ficha al FORO para su revisión, discusión  de los 
contenidos y aportes de elementos que deben incorporarse, partiendo de 
preguntas generadoras presentadas o planteadas por la facilitadora. 

La estrategia de evaluación del producto, para asignar una calificación, 
fue la Co-evaluación.

Todos los integrantes de la VI cohorte y tres de la V cohorte del 
PSOeHAL, en el periodo 2010-2011, son los autores y autoras del pre-
sente documento, el cual es compilado por la facilitadora de la asignatura 
como un reconocimiento al desempeño del grupo y a la motivación alcan-
zada durante el proceso.

Dra. María del Carmen Martínez
Coordinadora y Facilitadora de la Asignatura  

“Medicina y Toxicología Ocupacional”



6



solventes



8



S
O

L
V

E
N

T
E
S

9

IN
DI

CESEMINARIO DE SOLVENTES

Responsables: Montilla Yakelin, Ochoa Gisela, Viera Marilyn

Definición
Son compuestos orgánicos basados en el elemento químico carbono, 

derivados del petróleo. 

¿De dónde provienen los solventes?
Son el producto de los procesos de:
1) Refinado 
2) Destilación 
3) Craqueo catalítico
El petróleo llega a las refinerías en su estado natural para su procesa-

miento. Los productos que se sacan del proceso de refinación se llaman 
derivados y los hay de dos tipos: los combustibles, como la gasolina, 
ACPM, etc.; y los petroquímicos, tales como po lietileno, benceno, etc.

Destilación básica. La herramienta básica de refinado es la unidad de 
destilación. El petróleo crudo empieza a vaporizarse a una temperatura 
algo menor que la necesaria para hervir el agua. Los hidrocarburos con 
menor masa molecular son los que se vaporizan a temperaturas más ba-
jas, y a medida que aumenta la temperatura se van evaporando las molé-
culas más grandes. 

En el proceso de craqueo catalítico, el crudo se divide (craquea) en pre-
sencia de un catalizador finamente dividido. Esto permite la producción 
de muchos hidrocarburos diferentes que luego pueden recombinarse me-
diante alquilación, isomerización o reformación catalítica para fabricar 
productos químicos y combustibles de elevado octanaje para motores 
especializados.

La fabricación de estos productos ha dado origen a la gigantesca indus-
tria petroquímica, que produce alcoholes, detergentes, caucho sintético, 
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glicerina, fertilizantes, azufre, disolventes y materias primas para fabri-
car medicinas, nylon, plásticos, pinturas, poliésteres, aditivos y comple-
mentos alimenticios, explosivos, tintes y materiales aislantes.

Muchos de ellos tienen aplicaciones industriales como los pegamen-
tos, pinturas,  barnices, y fluidos de limpieza. Otros son utilizados como 
gases en aerosoles, combustibles y hasta extinguidores de fuego.

Características
• Son compuestos líquidos y de peso molecular ligero.
• Poseen gran volatilidad, por lo que presentan una alta presión de 

vapor, pudiendo pasar fácilmente a la atmósfera en forma de va-
por durante su manejo y por ello son susceptibles de ser inhalados 
fácilmente.

• Tienen puntos de ebullición relativamente bajos.
• En general son mezclas de varios compuestos químicos mayorita-

rios acompañados de trazos de otros.
• Su uso es muy amplio y diverso.
• Su composición puede variar con el tiempo, dada su volatilidad y 

elevada presión de vapor y por el hecho de que se contaminan con 
el uso.

• En general, producen importantes efectos tóxicos.
• Son sustancias combustibles cuyos vapores mezclados con el aire 

pueden dar lugar a mezclas inflamables y con riesgo de explosión.
•Producen intoxicación aguda o crónica según el tiempo de  expo-

sición.
•Tienen afinidad por los tejidos ricos en grasas, fundamentalmente 

por el sistema nervioso central, el sistema nervioso periférico y la 
médula ósea.

•Debido a su solubilidad tienen la capacidad de atravesar las dife-
rentes barreras (piel, hemato-encefálica, placentaria).

Clasificación
En el cuadro Nº1, se presenta de manera resumida una clasificación 

de los solventes, considerando la polaridad, capacidad de combustión y 
composición química.
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Cuadro 1. Clasificación de los Solventes
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Toxicocinética de los solventes orgánicos
Es el proceso que experimenta una sustancia tóxica en su tránsito por 

el organismo: exposición, absorción, distribución, biotransformación y 
eliminación.

Exposición
Los trabajadores están expuestos a los solventes fundamentalmente 

a través de 1) la vía respiratoria, en forma de vapores. Representa entre 
el 40 y el 80% de la absorción  de los solventes, 2) la piel y mucosas por 
contacto directo, y depende de la solubilidad y volatilidad del solvente.

* La vía digestiva, se considera como accidental o suicida.
Absorción: Los solventes pueden ser absorbidos por el organismo a 

través de las tres vías, y determinada por:

a. Propiedades físico -químicos del solvente 
• Grado de Ionización (Ph-ácidos y bases), 
• Coeficiente de partición (Pka)
• Tamaño de la molécula > dificultad < dificultad
• Moléculas Esféricas > facilidad
• Lipoafinidad, la cual depende del coeficiente de partición (lípido/

agua).

• Solubilidad: del solvente en fase acuosa y fase orgánica

b. Mecanismos de transporte
• Difusión facilitada o pasiva a favor de gradiente de concentración: 

es el caso de los solventes por su elevada liposolubilidad.
• Transporte activo: en contra de un gradiente de [ ], requiere de 

carrier  y consume ATP.
• Filtración: a través de poros acuosos o canales pequeños

• Endocitosis: a través de dos mecanismos: fagocitosis y pinocitosis

Absorción por vía respiratoria
Los solventes orgánicos penetran al organismo principalmente por vía 

respiratoria, sus moléculas atraviesan la barrera alvéolo capilar, llegan a 
los alveolos pulmonares y son absorbidos por la sangre mediante meca-
nismos de difusión facilitada debido a su carácter lipofílico  apolar y por 
el tamaño molecular. 

La absorción respiratoria de los solventes es rápida y completa.
La facilidad o dificultad de alcanzar los alveolos pulmonares, depende 
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de la concentración del solvente en el aire inhalado y de su carácter hidró-
fobo y apolar.

 Si la concentración es muy alta, llegará más rápido a los alveolos pul-
monares y por lo tanto el solvente podrá incorporarse con mas facilidad 
a la sangre. 

La mucosa del tracto respiratorio superior es hidrofílica por lo que 
los vapores de solventes polares quedaran retenidos en esta mucosa, lle-
gando a los alvéolos pequeñas cantidades de estas sustancias; como es el 
ejemplo del Etanol.

Difusión
La velocidad de difusión desde el alvéolo a la sangre depende del  ta-

maño de las moléculas del solvente y de su diferencia de solubilidad en el 
aire alveolar y la sangre. 

La mayor o menor solubilidad va a depender de la facilidad con que el 
organismo acumula, metaboliza y elimina el solvente y de su reactividad 
química. Los solventes muy solubles en agua pero de poca reactividad se 
distribuirán en los órganos del cuerpo humano dependiendo del conteni-
do en agua de dichos órganos. Los solventes lipofílicos se acumularán, en 
los órganos mas ricos en grasa. 

Cuando el solvente es poco reactivo alcanza un alto porcentaje de satu-
ración en breve tiempo. En las exposiciones laborales se considera que el 
aire se inhala de forma periódica, 8 horas al día, 40 horas a la semana. Si 
el solvente es hidrofílico o polar, por ejemplo el Etanol, se absorbe como 
máximo la mitad de lo que se absorbería en una exposición continuada a 
la misma concentración ambiental. Si es lipofílico o apolar, por ejemplo el 
Hexano, la absorción depende únicamente de la concentración ambiental. 
No influye si la exposición es continua o intermitente, esto debido a lo 
que se consideran los “Factores determinantes de la absorción de vapores 
de solventes”:

a) Concentración en el aire inhalado.
b) Patrón de respiración.
c) Difusión del solvente a través de la membrana alvéolo-capilar.
d) Solubilidad del solvente en sangre.

Principios de la toxicidad
* Suelen ser agudas y graves, sin embargo desde el punto de vista 

de la exposición ocupacional las intoxicaciones crónicas son mas 
frecuentes.
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* Al no pasar el TOXICO por el hígado los mecanismos de defensa y 
metabolización no son eficientes.

* La toxicidad va a depender de la frecuencia y volumen respiratorio 
del trabajador.

Absorción por Vía Dérmica o Cutánea
Los solventes pueden ser absorbidos a través de la piel intacta en fase 

de vapor cuando se encuentran contaminando el ambiente y en fase liqui-
da por contacto con la piel. 

Los solventes deben atravesar las distintas capas de la epidermis y la 
dermis, siendo la capa Córnea la que opone más resistencia al paso de mo-
léculas del solvente al organismo. La presencia de lesiones o heridas de la 
piel, producidas previamente por la acción de agentes químicos, físicos o 
biológicos, hace que halla menos resistencia a la entrada del solvente, por 
lo que difundirá en mayor proporción a la sangre. De allí lo importante del 
cuidado e integridad de la piel

Los solventes atraviesan la capa córnea por Difusión Pasiva, la velo-
cidad de este paso es directamente proporcional a la solubilidad de los 
solvente en lípidos e inversamente proporcional al tamaño de la molécula. 
Ejemplos: Derivados Halogenados de Hidrocarburos y derivados nitrados 
del Benceno.

Distribución
El flujo sanguíneo y el contenido graso de los distintos órganos de-

terminan en gran medida la distribución de los solventes. Órganos como 
cerebro, hígado y riñón, tienen un elevado riego sanguíneo, el tejido adi-
poso es poco vascularizado, pero por su naturaleza lipofílico, los solven-
tes tienen afinidad. Los solventes llegan al líquido cefalorraquídeo por 
difusión desde los capilares sanguíneos, hecho importante por los efectos 
narcóticos de los mismos.

Ejemplos de acumulación selectiva de solventes:
• Solventes polares   Tejido Nervioso y Adiposo
• Compuestos policíclicos aromáticos  Melanina del Ojo
• Bifenilos policlorados  Tejido Adiposo
• Tricloroetileno y Alcohol  Placenta, Tejido Nervioso
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Biotransformación
El objetivo es transformar los compuestos en mas polares, lo que faci-

litará su eliminación.
• Puede ser: hepática o extra-hepática
• Las reacciones metabólicas mas importantes son: oxidación, 

reducción e hidrólisis para las sustancias hidrosolubles y
• Conjugación para las sustancias liposolubles. CONJUGACIÓN: 

SUSTANCIA LIPOSOLUBLE  HIDROSOLUBLES  RIÑÓN  
• En el hígado, los solventes a través de procesos enzimáticos son 

transformados en compuestos solubles en agua y excretados por 
la orina, la expiración y la bilis (heces).

• En la oxidación metabólica se obtienen grupos funcionales OH, 
C=O, COOH, NH2, SH; que aumentan el carácter polar, convir-
tiéndola en una sustancia fisiológicamente inactiva, para ser 
eliminada por la orina.

• Procesos de hidrólisis pueden producir sustancias mas toxicas que 
el mismo solvente.

• A nivel extra-hepático: se producen alteraciones en el ADN y el 
ARN, evitando la excreción y favoreciendo la acumulación. 

Ejemplos:
• El Tetracloruro de Carbono  por deshalogenación oxidativa y la pre-

sencia de cloro, induce la formación de radicales libres con efecto citotóxi-
co, se concentra en riñón y causa Nefropatías.

• Metanol: la biotransformación se da con la deshidrogenación por la 
enzima alcohol deshidrogenasa, y se forma Formaldehido y Ácido fórmi-
co, que son más tóxicos que el Metanol.

Excreción
• HÍGADO  BILIS  AMINAS AROMÁTICAS
• RIÑÓN  ORINA  SOLVENTES HIDROSOLUBLES: ETILEN-

GLICOL Y ALCOHOLES
• PULMÓN  AIRE EXHALADO
    BENCENO, LA FRACCIÓN ELIMINADA POR AIRE EXHALA-

DO ES DEL 35-60%.
     TOLUENO ES DE 16%.  
     TRICLOROETANO SE ELIMINA EN 60 80%.
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Toxicodinamia 
Es como el toxico o sus metabolitos ejercen su efecto en el organismo.  

Es la interacción entre las moléculas de los tóxicos y los sitios específicos 
de acción: los receptores. 

La unión del tóxico (T) con el receptor (R), da lugar a una nueva molé-
cula a partir de la cual se origina el estímulo que produce el efecto tóxico 
en el órgano o célula efectora: T + R = TR --> ESTÍMULO --> EFECTO. 

Existe una relación entre la concentración plasmática y el efecto  
clínico.

Mecanismos de Acción Tóxica de los Solventes Orgánicos
• Inducción Enzimática. 
• Generación de Intermediarios Reactivos Biológicos. 
• Generación de Especies reactivas de oxígeno.
• Síntesis Letal. 
• Irritación dérmica.
• Desplazamiento del oxígeno en el aire respirable. 

Ejemplos
• Inducción Enzimática: El Benceno es capaz de incrementar su 

propio metabolismo y el de otros químicos a través de inducción 
de sistemas enzimáticos de oxidasas (Citocromo P-450).

• Síntesis Letal o Sustitución: 
  o El Fluoroacetato, sustituye ciertos metabolitos en la cadena 

metabólica con bloqueo del Ciclo de Krebs a través de la enzima 
aconitasa que no reconoce el sustrato fluorocitrato.

  o El Metanol en su biotransformación a ácido fórmico provoca 
neuropatía óptica. 

  o El Hexano es metabolizado en Hígado por el Sistema Mono-
amino Oxigenasa 2,5 Hexanodiol y 2,5 Hexanodiona, metabolítos 
responsables de la nefrotoxicidad.

• Generación de Especies Reactivas de Oxígeno: La producción de 
radicales libres de oxígeno se genera durante el metabolismo de 
muchos solventes, lo cual resulta en peroxidación de lípidos o a 
la reducción del oxígeno y la subsecuente síntesis de superóxido, 
peróxido de hidrógeno, Ión Hidroxilo.
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• Irritación dérmica: Por desplazamiento físico de los lípidos de la 
superficie cutánea y por desnaturalización de la queratina: tolue-
no, xileno, cetonas y alcoholes.

• Desplazamiento del oxígeno en el aire respirable: Por acción mecá-
nica y por aumento de la presión parcial del gas, con consecuente 
alteración de las proporciones de los constituyentes del aire respi-
rable.

Tabla. 1 Efectos Generales de los Solventes

SOLVENTES EFECTOS
Hidrocarburos Alifáticos Dermatitis por contacto irritativa.

En algunos casos depresión del SNC 
por  impregnación del encéfalo, altera-
ción progresiva del nivel de conciencia 
hasta llegar al coma y paro respiratorio. 
Polineuropatías durante la exposición al 
Hexano.
Hemólisis por alteración de la membra-
na eritrocitaria

Hidrocarburos 
Aromáticos 

Irritantes y vasodilatadores, y cuando se 
absorben en concentraciones sufi-
cientes producen lesiones vasculares 
pulmonares severas. 
También son narcóticos potentes. 
El Benceno, principal representante de 
este grupo es reconocido cancerígeno: 
Leucemias.

Aldehídos Irritantes de piel y mucosas.
Sensibilizantes, siendo comunes las 
respuestas alérgicas.

Hidrocarburos 
Halogenados

Los hidrocarburos clorados son más 
tóxicos que los fluorados. Producen 
nefrotoxicidad, hepatotoxicidad, derma-
titis y afectación del SNC. 
Ej. Tetracloruro de Carbono (Tetracloro-
metano) y Tricloroetileno



s
o

l
v

e
n

t
e
s

18

IN
DI

CE

Esteres Irritantes de piel y el tracto respiratorio. 
Ej. Acetato de etilo

Cetonas Acción narcótica. 
Todas son irritantes para las mucosas y 
por esta razón no son toleradas en altas 
concentraciones. Ej. Metil etil cetona.

Alcoholes Irritantes, neuropatía óptica. 
Ej. Metanol y Etanol

Glicoles El riñón es el principal órgano afectado. 
La intoxicación se presenta como 
depresión del SNC e irritación en el sitio 
de absorción inicialmente, seguido de 
acidosis metabólica e hipocalcemia.
Ej. Etilenglicol y Propilenglicol.

 Fuente: Material elaborado por el grupo
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TIPO DE 
ACTIVIDAD

PROCESOS
PRINCIPALES  
SOLVENTES

Alimentaria Extracción de aceites y 
grasas

Ciclohexano y sulfuro 
de carbono

Siderúrgica Limpieza y desengrase de 
Piezas.
Refrigeración en 
procesos de corte 

Tricloroetileno y cloruro 
de Metileno 
Hidrocarburos 
alifáticos 

Plásticos y 
Caucho 

Disolvente de materias 
primas y de
transformación

Dimetilformamida, 
cloroformo y
acetona

Madera Disolventes de lacas y
barnices 

Trementina, tolueno

Cosmética Dispersante Alcohol etílico, alcohol
isopropílico y clorofor-
mo

Farmacéutica Síntesis de fórmulas Tolueno, Acetato de 
Etilo, Acetona.

Pinturas Diluyente Tolueno, acetatos, 
cetonas

Limpieza en 
Seco

Disolvente de sustancias
orgánicas

Tetrafluoretileno

Artes gráficas Solución de mojado, 
limpieza de equipos y 
rodillos

Alcohol isopropílico

Fuente: Material elaborado por el grupo

Tabla 2. Principales actividades, procesos donde se usan 
y  tipos de solventes
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A continuación (Figuras  Nº 1, 2 y 3), se presentan de manera esquemá-
tica la toxicidad de los solventes y sus efectos locales y sistémicos

Fuente: Material obtenido por el grupo 

Figura 1. Toxicidad de los solventes
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Figura 2. Toxicidad de los solventes

Fuente: Material obtenido por el grupo 

Toxicidad local / dermatitis por contacto
Solventes Irritantes

a) Hidrocarburos aromáticos: benceno, tolueno, xileno y etilben-
ceno

b) Hidrocarburos alifáticos: alcanos, alquenos y alquinos.
c) Hidrocarburos clorinados: tetracloruro de carbono, tricloroeta-

no, tetracloroetano, tricloroetileno, dicloruro de etileno.
d) Alcohol metílico, formaldehído, alcohol etílico.
e) Otros solventes como éter etílico, acetona y metilcetona, disulfu-

ro de carbono, dimetilsulfonato, propilenglicol, óxido de etileno, 
acetato de amilo, estireno y trementina.

Solventes sensibilizantes 
1 .Formaldehído
2. Colas
3. Barnices
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Figura 3. Toxicidad local de los solventes

Fuente: Material obtenido por el grupo 

Figura 4. Toxicidad sistémica de los solventes

Fuente: Material obtenido por el grupo 
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Efectos sobre el Sistema Nervioso Central
• Los solventes orgánicos tienen en el SNC, el asiento de múltiples 

y severos efectos adversos.
• Efecto Narcótico.
• Tienen el agravante de la irreversibilidad.
• Los cuadros clínicos son inespecíficos.
• Generalmente las manifestaciones son tardías requieren años de 

exposición.
• Se presentan sinergismos entre los solventes ya que hay exposi-

ción a mezclas en diversas proporciones.
• Se describen la encefalopatía aguda y la encefalopatía crónica. 
• A medida que aumenta la dosis se presentan etapas diversas con 

manifestaciones clínicas especificas.

Ejemplos: 
a) Encefalopatía aguda /  2 fases

Primera Fase: reacción de sobrestimulación que provoca un cuadro 
neuropsiquiátrico de euforia, impulsividad, inestabilidad motora 
y alteraciones del lenguaje.

Segunda Fase: se distingue por un período donde se impone la 
somnolencia generalizada, con enlentecimiento de las funciones 
motoras a intelectuales, particularmente de la memoria.

b) Encefalopatia cronica: Síndrome Orgánico Cerebral
Alteración en las funciones de la memoria operativa y reciente, 

capacidad general de la atención, capacidad intelectual y la coor-
dinación motora.

Concomitantemente fatiga, depresión, trastornos del sueño, cefa-
lea.

Interfiriendo en las tareas cotidianas e incrementando la acciden-
talidad.

Efectos sobre el Sistema Nervioso Periférico
 Dentro de las manifestaciones crónicas, los solventes pueden causar 

neuropatías periféricas. 
Generalmente se presentan en trabajadores expuestos durante 10 

años o más a solventes.
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Ejemplos:
Disulfuro de carbono  Vía extrapiramidal
Tolueno , Xileno y Etileno  Nervio auditivo 
Metanol, Tricloroetileno, tolueno  Nervio óptico

Evaluación Neuroconductual
¿Cuántos trabajadores diagnosticados como síndrome de fatiga cró-

nica, trastornos emocionales o alguna alteración psiquiátrica, son conse-
cuencia de la exposición a solventes?

Su gran utilidad radica en la posibilidad de obtener una evaluación pre-
coz de las funciones cognoscitivas, sensoriales, motoras y afectivas, antes 
de que se manifiesten los daños orgánicos severos.

El Dr. Almirall, ha propuesto la aplicación de algunas de estas pruebas 
cumpliendo previamente con tres grandes requisitos:

a. La confirmación real de la exposición.
b. La exclusión de otros factores etiológicos.
c. La presencia de signos y síntomas compatibles con los efectos 

negativos de la exposición.
Las pruebas neurocomportamentales pueden clasificarse en cuatro 

grandes grupos:
1. Pruebas que exploran las funciones cognoscitivas: memoria a 

corto plazo, percepción, velocidad mental, reconocimiento de 
patrones y atención.

2. Pruebas que exploran las funciones sensoriales: agudeza visual, 
visión de colores, umbral vibratorio y percepción olfativa.

3. Pruebas que exploran las funciones motoras: fuerza, destreza 
manual, tiempo simple de reacción, coordinación óculo-manual, 
precisión.

4. Pruebas que exploran los estados afectivos: síntomas subjetivos, 
rasgos de personalidad y perfil de los estados del humor.

Esquema de evaluacion del paciente  
con disfunciones del SNC

El modelo propuesto por el Dr. Almirall:
a. Realización de la Historia Clínica Laboral.
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b. Cuestionario de síntomas neurológicos: labilidad, fatiga, sínto-
mas somáticos.

c. Examen Clínico Completo: sensorialidad, coordinación y propio-
cepción, reflejos osteotendinosos, fuerza muscular, vía extrapira-
midal, marcha y equilibrio.

d. Aplicación de pruebas de evaluación psicométrica
e. Confirmarse la exposición
f. Evaluar otros factores etiológicos 
g. Signos y síntomas compatibles con los efectos negativos de la 

exposición.

Efectos sobre Vías Respiratorias Bajas
Todos los solventes irritan el aparato respiratorio en diferentes grados 

dependiendo de su solubilidad.
Pueden afectar las vías altas como el formaldehido, irritantes menos 

potentes pueden llegar a las vías bajas ocasionando edema pulmonar agu-
do como los hidrocarburos clorinados.

Bronquitis crónica  Exposición prolongada a los aldehídos.

Efectos sobre el Higado
El mecanismo por el cual los solventes orgánicos causan hepatotoxi-

cidad es a través de agentes tóxicos intrínsecos los cuales causan lesión 
hepática dependiendo de la dosis.

• Tetracloruro de Carbono: Prototipo y ejemplo estudiado de toxici-
dad directa, al igual que el cloroformo que puede causar necrosis 
hepática directa. 

• El etanol produce hepatotoxicidad indirecta por lesiones bioquí-
micas que inducen a la esteatosis.

• Estudios de mortalidad proporcional han demostrado cirrosis 
hepática en impresores de periódicos, pintores con pistolas de aire 
y en trabajadores de refinerías de petróleo.

Efectos sobre los Riñones
Se ha observado insuficiencia renal aguda (IRA) por necrosis tubular 

aguda en los trabajadores con intoxicación por Hidrocarburos Halogena-
dos como el Tetracloruro de carbono y el Etilenglicol.
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Existen pocos estudios sobre los efectos renales crónicos en trabajado-
res expuestos a solventes.

Estudios de control de casos han sugerido relación entre exposición a 
solventes y glomerulonefritis primaria. 

Efectos sobre el Sistema Reproductor
Casi todos los solventes cruzan con facilidad la barrera placentaria y 

en menor grado los testículos. 
Estudios sugieren relación entre la exposición materna a solventes y 

defectos en el sistema nervioso central del feto. 
Síndrome Fetal por solventes, existen interrogantes acerca de la dosis 

y las alteraciones. 
Prevención en mujeres embarazadas expuestas a solventes: evitar la 

exposición durante todo el embarazo.
Existe la probabilidad de daño a los espermatozoides.

Efectos sobre el Sistema Hematopoyetico
Anemía aplásica 

• Se ha relacionado con la exposición al benceno luego de meses o 
años de exposición, así mismo con los hidrocarburos clorinados.

• Éter de glicol puede causar anemia hemolítica por depresión de la 
médula ósea.

• Hexaclorobenceno se ha relacionado con Síndrome de Porfiria. 
Se usó extensamente como pesticida hasta 1965 para proteger 
semillas de cebollas y sorgo, trigo.

Cáncer por exposición a solventes
Los disolventes basados en hidrocarburos, como el benceno y los com-

puestos alifáticos aromáticos y clorados, producen mutaciones en el gen 
k-ras responsable de la aparición del cáncer de páncreas. 

La Junta directiva de l SEAP (Sociedad  Española  de Anatomia  Pato-
lógica) concluyó que el formaldehído es carcinógeno en humanos (Grupo 
1), basándose en la existencia de pruebas suficientes en humanos y en 
animales de experimentación, lo que supone una clasificación más alta 
que las evaluaciones previas de la IARC. Varios estudios caso-control es-
tablecen una asociación entre el formaldehído y el adenocarcinoma y el 
carcinoma epidermoide nasosinusal.
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Estudios realizados en trabajadores expuestos a benceno en la manu-
factura de hule mostraron una frecuencia seis veces mayor de muertes 
por leucemia de lo que se esperaba.

La toxicidad del benceno puede presentarse como enfermedad aguda 
o crónica, que se desarrolla hasta treinta años después de la exposición 
crónica o recurrente. Concentraciones que exceden los 100 ppm induce 
una elevada frecuencia de citopenias, aún cuando termina la exposición.

La forma crónica de enfermedad se relaciona con la localización del 
benceno en la medula ósea, donde éste ejerce su efecto bloqueando la mi-
tosis de las células produciendo LEUCEMIA.

Aun no se conocen las dosis a la cual el benceno es capaz de producir 
leucemia, por lo que su uso ha sido prohibido en EEUU, sin embargo en 
países como el nuestro se sigue utilizando, y las alternativas de sustitu-
ción ,Tolueno y Xileno, son muy inestables y fácilmente se transforman 
en benceno. 

Monitoreo Biológico 
El monitoreo biológico de los solventes es posible realizarlo en aire, 

sangre y orina (sus metabolitos). El mismo será revisado en cada ficha.

Medidas de Prevención
En la Fuente: eliminación o sustitución de los solventes tóxicos por 

menos tóxicos cada vez que sea posible.
En el  Ambiente Laboral: sitio de trabajo aislado, ventilación general 

o local, sistema de extracción de aire general o local, eliminar puntos de 
riesgo de incendio o explosión, recipientes tapados.

En los Trabajadores: educar e informar sobre los factores de riesgo 
químicos, trabajadores expuestos, uso de equipos de protección personal 
tipo máscara con filtro para vapores o gases, careta facial, pechera de hule. 
No comer ni fumar en el lugar de trabajo, calzado adecuado. 

EL CONOCIMIENTO DE LOS RIESGOS 
CONSTIYUYE LA MEJOR PREVENCIÓN Y 

PROTECCIÓN DEL TRABAJADOR
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Primeros Auxilios 
•  Retirar al afectado a un lugar más ventilado
•  Si ha tenido contacto con los ojos lavar con abundante agua 

limpia.
•  Retirar la ropa para controlar la absorción por piel y evitar lesio-

nes locales.
•  Trasladar inmediatamente al servicio de Urgencia más cercano. 
•  Limpiar con aserrín o tela absorbente para luego eliminarlos en 

recipientes cerrados para evitar la evaporación y consecuente 
contaminación.

Marco Legal vigente en materia de solventes
1.- La Ley Orgánica de Prevención, Condiciones y Medio Ambiente de 

Trabajo (LOPCYMAT): 
Artículos 65 y 66: Del Riesgo y Manejo de Sustancias Peligrosas, 
Artículo 67: Obligaciones de los Fabricantes, Importadores y 
Proveedores
Artículo 68: De los niveles técnicos de Referencia de Exposición: 
Del Concepto de Articulo 70: Enfermedad ocupacional

2.- Reglamento Parcial de la LOPCYMAT:
Artículo 11: Condiciones de Trabajo
Articulo 21: Funciones de los Servicios de Seguridad y Salud en el 
Trabajo
 Articulo 27: De los Exámenes de Salud de los Trabajadores y 
Trabajadoras 

3.- NORMA COVENIN 2794-90: Productos derivados del petróleo, 
Solventes y su Clasificación

4.- NORMA COVENIN 2250: 2000: Sistemas de Ventilación en los lu-
gares de trabajo

5.- NORMA COVENIN 2253: 2001: Concentraciones  Ambientales 
permisibles de sustancias químicas en los lugares de trabajo sea polvo, 
gases, vapores, humos. 
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SEMINARIO DE METALES

Responsables: Falconete Yanixia, Guedez Sabina, Sánchez Luis, Sifontes 
Carolina

Concepto
Un metal es un cuerpo simple, generalmente sólido conductor del ca-

lor y de la electricidad, y que se distingue por su brillo especial. 
 

Características
• Se encuentran ampliamente distribuidos en la corteza terrestre, 

concentrándose en las rocas básicas.
• Un metal se caracteriza, si nos fijamos en la definición, por ser: 

Un cuerpo simple, sólido a la temperatura ordinaria (excepto el 
mercurio), conductor del calor y de la electricidad, con un brillo 
especial y se caracterizan por:

• Opacidad 
• Tenacidad 
• Ductilidad 
• Gran densidad 
• Fusibilidad
• Dureza (sodio y potasio son blandos) 
• Estructura cristalina.  

• Cerca de 70 elementos son metales, siendo el más útil el hie-
rro. 

•  Todos los demás, son no férreos. 
• Fases para la extracción: Explotación en minas subterráneas o a 

cielo abierto, machacado del material, cernimiento y cocción en 
hornos a 1800 grados C.

• Están presentes en casi todos los sectores de la economía mundial
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Clasificación
Figura 5. Clasificación de los metales

Fuente: Material elaborado por el grupo 
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Fuentes de exposición causantes  
de patología humana

En la actualidad la exposición a elementos metálicos se produce de 
forma específica en la actividad laboral, como ha sucedido a lo largo de 
la historia, pero además la población general entra en contacto con ellos 
a través del agua, los alimentos y el ambiente, donde su presencia se ha 
incrementado por la intervención de la actividad industrial humana sobre 
los ciclos hidrogeológicos.

Un gran número de actividades industriales implica la manipulación 
de metales, entre ellas hay que destacar :

La minería y las industrias de transformación, fundiciones y metalur-
gia en general. 

Actividades específicas producen riesgos mayores frente a determina-
dos elementos, como la exposición al plomo en las empresas de baterías o 
exposición al mercurio en las operaciones de electrólisis. 

Los trabajadores dentales han recibido una notable atención en las úl-
timas décadas por su potencial exposición al berilio y níquel.

Toxicocinética
Vía de Exposición

Respiratoria, es la principal vía de exposición: Mercurio, Níquel, Plo-
mo, Cromo, Cadmio, Berilio

Cutáneo mucosa: Cromo, Níquel
Digestiva: Cadmio, Arsénico, Plomo, Mercurio

Distribución
•  Muy rápida: Arsénico
• Unido a ceruloplasmina, hemoglobina metalotioneina y albumi-

na: Cobre, Cadmio
• Unido a los hematíes: Plomo
• Unido a proteínas o aminoácidos pasa la BHE: Mercurio, Plomo
• Unido a la hemoglobina: Cromo

Almacenamiento
• Eritrocitos, Hígado, Sistema retículo endotelial, pelos, uñas, piel: 

el Arsénico
• Hígado, Riñón, Tejido óseo, Pulmón, Páncreas, Tiroides, Testícu-

los y Glándulas salivares: el Cadmio



m
e
t
a

l
e
s

41

IN
DI

CE

• Eritrocitos, Sistema nervioso, Hígado, Riñón, Tejido óseo, Dien-
tes: el Plomo

• Sistema nervioso, Riñón: el Mercurio

Biotransformación
Se generan metabolitos intermedios: es el caso del Arsénico a Ácido 

dimetilarsénico y Ácido monometil arsénico

Eliminación
Principalmente Orina: 
• Arsénico vida ½  48 horas a 8 días
• Cromo vida ½ 15 a 41 horas
• Cadmio vida ½ hasta 30 años
• Níquel vida ½ 11 horas eliminación total  entre 20-30 horas
• Mercurio entre 40 y 90 días
• Otras Vías: Sudor, faneras, heces, leche, saliva

Toxicodinamia
• Interferencia con respiración celular, metabolismo del Glutatión, 

reparación del ADN: Ej. El Arsénico.
• Respuesta inmunológica granulomatosa por depósito: Ej. El Beri-

lio.
• Unión con proteínas formando complejos, son agentes desnatura-

lizantes de proteínas. Ej.  Cromo.
• Unión a grupos sulfhídrilos interfiriendo con los sistema enzimá-

ticos de las células. Ej.  Mercurio.
• Carácter acumulativo, interfiere en la síntesis del Hem, síntesis de 

proteínas y ácidos nucleicos. Ej. El Plomo.

Otros
• Interacción con metales esenciales por similitud electrónica.
• Formación de complejos metal-proteína con inactivación de su 

función Inhibición enzimática de proteínas con grupos SH-.
• Afectación de orgánulos celulares: mitocondrias, lisosomas, mi-

crotúbulos.
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Toxicidad
Toxicidad Aguda

• Es poco frecuente. 
• Una situación clínica frecuente es el cuadro de fiebre de los me-

tales, tras exposición respiratoria en el medio laboral a humos 
metálicos.

• Irritante de piel, mucosas y tracto respiratorio: Cromo
• Neumonitis química: Mercurio, Níquel, Cadmio
• Cefaleas, vértigos, vómitos: Níquel
• Broncoespasmo, estornudos, lagrimeo: Cromo

Toxicidad Crónica
• Asma Ocupacional: Cromo
• Anemia: Plomo
• Neurotoxicidad: Plomo, Arsénico
• Polineuritis motora: Plomo
• Hidrargirismo, alteraciones de la conducta, ataxia cerebelosa: 

Mercurio
• Nefrotoxicidad: Mercurio, Cromo, Cadmio
• Hepatotoxicidad: Cromo
• Hipertensión: Cadmio, Plomo
• Dermatitis de contacto eccematosa: Cromo, Níquel
• Ulceración de la piel y tabique nasal: Cromo, Níquel

Otros Efectos Tóxicos
• Los metales y metaloides pueden generar  estrés oxidativo: 
• El metal interactúa con H2O2 produciendo HO, mediante la reac-

ción de Fenton. 
• El HO• provoca: daños en lípidos de membrana, daños en proteí-

nas, daños en ácidos nucleícos. En general, daños metabólicos en 
el organismo, que pueden conducirle a la muerte.

• Estos efectos pueden ser premutagénicos.
• Los metales y metaloides contaminantes compiten con metales 

esenciales.
• Compiten por los sistemas de transporte, disminuyendo la con-

centración efectiva del metal esencial.
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• Activan receptores de membrana desencadenando reacciones en 
cadena.

• Reemplazan a metales esenciales en biomoléculas, alterando su 
funcionamiento.

• Reaccionan con grupos funcionales de biomoléculas, alterando su 
funcionamiento.

• Cáncer y Metales: Cromo, Cadmio, Arsénico, Berilio, Níquel.

Figura 7.- Metales y carcinogénesis

Fuente: Material obtenido por el grupo 

Medidas en salud
Vigilancia médica anual

• Examen físico con atención a los efectos tóxicos tempranos del 
metal a vigilar, con énfasis en los sistemas  u órganos específicos.

• Paraclínicos acordes a cada metal en vigilancia. Ejemplo el Níquel: 
rinoscopia, espirometría, Rx de tórax, Rx de senos paranasales.
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Monitoreo Biológico/ Índices biológicos  
de exposición (IBE).
Medición del metal en orina 

Anual: 
• Arsénico (IBE hasta 35 mcg/g creatinina)
• Níquel  menor a 5 mcg/g creatinina

Semestral: 
• Berilio (IBE menor a  2mcg/g creatinina)
• Cadmio IBE hasta 5 mcg/g creatinina
• Cromo hasta 30 mcg/g creatinina
• Mercurio IBE hasta 35 mcg/g creatinina
• Plomo: Ácido delta amino levulínico IBE 10 mg/g creatinina 

Medición del metal en sangre 
Semestral:
• Cadmio:  Índice Biológico de Exposición (IBE) 5 mcg/L
• Mercurio: IBE 15 mcg/L
• Plomo: IBE 30 mcg/ l00 ml de sangre, Protoporfirinas libres : IBE 

hasta 300 mcg/ 100 ml de hematíes.

Medidas en seguridad
• Uso obligatorio de equipo de protección  personal adecuado.
• Utilizar máscaras adecuadas o con características específicas para 

el metal a que se esta expuesto.
• Lavar diariamente la ropa de trabajo. 
• Sistemas de extracción adecuado a los procesos. 
• Supresión de polvos y nieblas. 
• Limpieza en húmedo o con aspiradores antes de comenzar la 

jornada .
• Eliminar inmediatamente derrames de líquidos o sólidos.
• Educación al trabajador en normas de higiene y seguridad.
• Educación sobre propiedades tóxicas y/o cancerígenas de los 

metales.
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SEMINARIO DE PLAGUICIDAS

Responsables: Benny Suárez, Guiomar Bastardo, Vanessa García.

Concepto
Cualquier sustancia o mezclas de las mismas cuyo propósito es evitar, 

destruir, repeler o mitigar cualquier plaga.
Cualquier agente físico, químico o biológico que matará a una planta, 

animal o plaga indeseable.
Plaga: animales, plantas o microorganismos peligrosos, destructivos 

o problemáticos

Importancia
El control de plagas, principalmente, en los procesos intensivos de 

producción, con mayor rendimiento y menor impacto ambiental. 

Caracteristicas
Persistencia: Es la resistencia química a la degradación. Capacidad 

de una sustancia o un compuesto, de permanecer en un sustrato del am-
biente en particular, después de que ha cumplido el objetivo por el cual se 
aplicó.

Vida Media: Es el lapso de tiempo necesario para que se degrade la 
mitad del compuesto o mezcla aplicada.
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Clasificación

Fuente: material elaborado por el equipo

Figura 8. Clasificación de los plaguicidas

Aspectos toxicológicos 
Exposición
1. Medio Ambiente:

• Fuente principal de exposición a través de la actividad agrícola.
• El 47% del producto aplicado se deposita en suelos y aguas colin-

dantes o se dispersa en la atmósfera (dependen de condiciones 
climáticas, características geológicas, la presencia de corrientes de 
agua, y de otros factores como la fórmula y la presentación del 
producto y la técnica de aplicación)

2. Exposición Ocupacional 
• Agricultores en el proceso de elaboración, mezcla/cargar, aplica-

ción, recolección y manipulación de cultivos.
• Personal de Fumigación. 
• Trabajadores de Empresas dedicadas a la aplicación de plaguicidas 

de tipo agrícola y de tipo ambiental aéreas como los pilotos,  per-
sonal auxiliar y hasta manuales. 
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Tabla 3. Características de los plaguicidas

• Trabajadores de Industrias productoras de plaguicidas. 
• Trabajadores de Unidades de salud pública, centros veterinarios, 

hoteles, oficinas, centros docentes, residencias de ancianos, cen-
tros hospitalarios, por frecuentes y programadas aplicaciones de 
insecticidas. 

• Trabajadores que realizan diluciones de formulas concentradas, 
cargada de formulaciones diluidas para uso final en tanques, 
aplicación de aerosol. 

• Personal de laboratorio, investigadores.
• Técnicos sanitarios. 

Absorción: 
Una vez absorbidos por vía dérmica y/o respiratoria se distribuyen en 

el organismo por vía sanguínea. 

PERSISTENCIA VIDA MEDIA EJEMPLOS
No persistentes De días hasta 12 

semanas
Malatión, diazinón, 
carbarilo, Diametrín

Moderadamente 
persistentes 

De 1 a 18 meses Paratión, lannate

Persistentes De varios meses a 20 
años

DDT, aldrín, dieldrín

Persistentes Indefinidamente Productos hechos a 
partir de mercurio, 
plomo, arsénico

Fuente: Material elaborado por el grupo
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Tabla 4. Toxicocinética: Vías de entrada de los plaguicidas

DÉRMICA RESPIRATORIA DIGESTIVA

Actividad laboral 
en función de la 
superficie de piel 
expuesta:

Se absorben canti-
dades de diversos 
plaguicidas que 
varían en su nivel de 
absorción.

Ejemplo: el DDT 
es poco absorbido, 
pero otros como el 
endrín, el dieldrín 
y el heptacloro la 
penetran en mayor 
rapidez.

Es posible 
encontrar en la 
dermis residuos de 
compuestos como 
el clordano o el 
paratión, incluso 
meses después de 
la última exposición.

En el ámbito laboral 
el uso de fumigantes 
en forma de gases, 
polvos, vapores y ne 
bulizaciones, coloca la 
vía respiratoria como 
segunda en importan-
cia. 

Ejemplo: En los 
invernaderos y otras 
operaciones de fumi-
gación estructurales en 
ambientes cerrados, 
conductores en cabinas 
de tractores, opera-
dores de pulverizador 
giratorio, entre otros.

En la población la vía 
aérea es una ruta de 
absorción importante 
(frecuente aplicación de 
plaguicidas en zonas 
de cultivo por vía aérea, 
y el uso común en el 
hogar de productos en 
aerosol, entre otros). 

(Población General)

Ingestión de alimetos 
y agua contaminados.

La ingestión acciden-
tal es poco frecuente.

Fuente: material elaborado por el equipo
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Biotransformación 
La Biotransformación de los plaguicidas puede originar:
• Sustancias de reducida toxicidad o químicamente inactivas. Ejem-

plo metabolito final del Dimethoato. 
• Sustancias tóxicamente más activas que el compuesto original 

(carbosulfán al transformarse en carbofurán, o del paratión que 
da origen al paraoxón).

• Metabolitos con alta afinidad por el ADN y con capacidad mutáge-
na importante.

PRIMERA FASE SEGUNDA FASE

Oxidación, reducción e hidrólisis, 
generalmente son catalizadas 
por enzimas hepáticas.

Reacción de transferencia o de 
conjugación de glutatión.

Los metabolitos resultantes son 
ligados a moléculas endógenas 
(creadas dentro del proceso), 
sintetizándose componentes 
solubles en agua y fácilmente eli-
minables por bilis y orina, como 
los metabolitos hidrosolubles de 
los piretroides.

Acido glucurónico, glicina y otros.

Tabla 5. Reacciones por las que los plaguicidas 
se metabolizan en el organismo

Fuente: material elaborado por el equipo

Tabla 6. Eliminación de los plaguicidas

ORINA HECES FECALES AIRE EXHALADO

Productos 
hidrosolubles, 
como el lindano 
y los herbicidas 
tipo fenoxi.

La bilis es el medio prin-
cipal por el que algunos 
compuestos liposolubles 
como el DDT y otros 
Organoclorados.

Los fumigantes que llegan 
al cuperpo en forma de 
gases o vapores, elimina-
dos comúnmente por vía 
respiratoria, ej. acrilonitilo 
o del bromuro de metilo.

Fuente: material elaborado por el equipo
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Toxicodinamia
Los plaguicidas organofosforados y carbamatos generan Inhibición 

enzimática de la enzima acetil- colinesterasa.

Acetilcolina
Neurotransmisor endógeno, a nivel de la sinapsis y las uniones neu-

roefectoras colinérgicas en los sistemas nervioso central y periférico. La 
acetilcolina media el cambio de potencial de membrana para la transmi-
sión de impulsos nerviosos. La acetilcolina es metabolizada por la enzima 
acetilcolinesterasa con la consiguiente interrupción de la transmisión del 
impulso nervioso, la acción de la acetilcolina debe ser muy rápida, cerca 
de 1/1500 segundos. Por lo cual la acetilcolinesterasa se hidroliza rápida-
mente en colina y ácido acético. 

Figura 9. Proceso fisiológico neuromuscular

Fuente: http://www.bvsde.paho.org/tutorial2/e/unidad2/index.html
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Metabolismo de la acetilcolina
•Paso 1: Acetilcolina + enzima (Acetilcolinesterasa) ------> Colina + 

Acetilcolinesterasa   acetilada 
•Paso 2: Acetilcolinesterasa acetilada + H2O ------> Acetilcolineste-

rasa + ácido acético
• Paso 1: AB + acetilcolinesterasa ------> + acetilcolinesterasa modi-

ficada (A)
• Paso 2: Acetilcolinesterasa modificada (B A) + H2O ------>   A + 

Acetilcolinesterasa
AB representa la molécula del organofosforado o carbamato. 
• En el primer paso, la parte ácida (A) del plaguicida se incorpora 

covalentemente en el sitio activo de la enzima, mientras que se 
libera su fracción alcohólica (B).

• En el segundo paso, una molécula de agua libera la parte ácida (A) 
del plaguicida, dejando la enzima libre y, por lo tanto, reactivada. 

Este proceso de reactivación dura menos tiempo con los carbamatos, 
mientras que con los organofosforados puede ser mucho más prolongado 
e incluso llegar a ser irreversible. De allí que clínicamente hablando los 
carbamatos se consideran inhibidores reversibles porque en poco tiempo 
dejan la enzima libre, mientras que a los organofosforados se les llama 
inhibidores irreversibles porque el proceso de reactivación tarda mucho 
más tiempo, lo que hace que la enzima pierda sus propiedades cataliza-
doras.

Tipos de Colinesterasa
Las enzimas colinesterasas son de dos tipos:

Colinesterasa verdadera (presente en S.N.C., placa neuromuscular, 
ganglios autónomos y glóbulos rojos)

Butirilcolinesterasa o pseudo-colinesterasa  (presente en S.N.C., pán-
creas, hígado, plasma)
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TINTOMÉTRICO 
Papeles 
reactivos para 
determinar Ach 
(Pharmanchim 
CheA-R)

24-45 Plasma o 
suero

Normales 2,3-3,5
Elevados 4,0-5,0
Ligeramente disminui-
dos 1,8-2,0
Moderadamente 
disminuidos 1,5-1,6
Fuertemente 
disminuidos 1,0
Excesivamente 
disminuidos 0,0-0,5

Ul/ml

TINTOMÉTRICO
(Edson), 
(Lovibond)

Perclorato 
de acetil-
colina

10-45 Sangre 
total

Normales 100% y 75%
Sobreexposición 75% 
y 62,5%
Sobreexposición seria 
50% y 37,5%
Sobreexposición muy 
seria 25% 12,5% y 0%

Porcen-
taje de 
actividad

MICHEL Cloruro o 
bromuro 
de acetil-
colina

25 Plasma
Glóbulos 
Rojos

0,4-1,6
0,4-1,1

Delta-
pH/hora

ELECTROFO-
TOMÉTRICO 
(Merck)^A 405 
nm

Yorduro de 
butíriltioco-
lina

25 Suero o 
plasma

Hombres 2,3-7,4
Mujeres 2,0-6,7

KU/I

Fuente: Material elaborado por el grupo
UI: unidad internacional; cantidad de enzimas que cataliza la transformación de 
un micromole de sustrato por minuto bajo condiciones específicas
Katal: unidad de enzima que cataliza la transformación de mole de sustrato por 
segundo bajo condiciones específicas
Unidad Arbitraria: 1000 X Absorbancia de la enzima/Absorbancia de la hemoglo-
bina. 
El análisis toxicológico se realiza indirectamente, a través de la determinación de 
la actividad de la colinesterasa  intraeritrocitaria y plasmáticas, considerándose 
que las primeras reflejan mejor la intoxicación. 

Tabla 7. Métodos de análisis de actividad colinesterásica
Valores de Actividad Colinesterasica de acuerdo a los métodos
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DETERMINATES
TIPO DE 

MUESTREO
IBE NOTACIÓN

Plaguicidas inhibidores de 
la colinesterasa actividad de 
la colinesterasa de glóbulos 
rojos

en culaquier 
momento

70% de la 
línea de 
referencia

Ne

paratión
p-nitrofenol total en orina
actividad de la colinestersa 
en glóbulos rojos

al final de la 
jornada 
en cualquier 
momento

0,5 mg/g DE 
creatina
70% de la 
línea de 
referencia

Ne
F, Ne, Sc

Fuente: Material elaborado por el grupo
IBE: Índice Biológico de Exposición. 
F: Indica que el determinante está generalmente en cantidades significativas en es-
pecímenes colectados en individuos que no han estado ocupacionalmente expues-
tos a la sustancia en cuestión. Estas concentraciones de fondo están incluidas en el 
valor IBE.
Ne: Indica que el determinante no es especifico y puede ser observado después de 
la exposición a otros contaminantes. Generalmente se requiere una prueba confir-
matoria, que si es especifica pero mas complicada en su ejecución.
Sc: Significa que el determinante es indicador de la exposición a la sustancia, pero 
que la cantidad encontrada en el espécimen no refleja el nivel de la exposición, es 
decir, es semicuantitativo.

Efectos a la Salud de los Trabajadores
Efectos Agudos por Plaguicidas 

Intoxicaciones vinculadas a una exposición de corto tiempo con efectos 
sistémicos o localizados.

La Gravedad y daños a la salud dependen de:
• La dosis.
• El tipo de producto (toxicidad, tipo químico, vehículo).
• La vía de ingreso al organismo.
• Las características del tóxico (edad, nutrición, etc.).

Se destacan:
• Irritación de la piel y mucosas.
• Efectos en el sistema nervioso y periférico.
• Efectos cardiovasculares, bradicardia, taquicardia, HTA, etc.
• Efectos respiratorios; neumonitis, fibrosis pulmonar.

Tabla 8. Determinantes para la exposición biológica
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• Efectos gastrointestinales; diarrea, vómitos.
• Efectos renales: insuficiencia renal.

Efectos crónicos por plaguicidas. 
Intoxicaciones vinculadas a exposición a bajas dosis por largos perio-

dos de tiempo.

Tabla 9. Efectos crónicos por exposición a plaguicidas

Fuente: Material elaborado por el grupo
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Tabla 10. Signos y síntomas por exposición a plaguicidas

TEJIDO NERVIOSO 
Y

RECEPTORES 
AFECTADOS

SITIOS 
AFECTADOS

MANIFESTACIONES

Fibras nerviosas posganglio-
nares del sistema nervioso 
autónomo parasimpáticas 
(receptores muscarinicos)

Glándulas 
exocrinas

Aumento de la salivación, lagrimas y 
transpiración

Ojos Miosis (puntiformes y no reactivas), 
ptosis borrosa, inyección conjuntival, “ojos 

sanguinolentos”

Tubo digestivo Nauseas, vómitos sensación de estrechez, 
inflamación y cólicos abdominales, diarrea, 
tenesmos, incontinencia fecal

Fibras del sistema nervio-
soautónomo parasimpáticas 
y impáticas (receptores 
nicotionicos)

Vías respiratorias Secreciones bronquiales excesivas, rinorrea, 
jadeo, edema, sensación de estrechez en el 
tórax, broncoespamos, broncoconstricción, 
tos, bradipnea disnea

Sistema 
cardiovascular

Bradicardia, hipotensión arterial

Fibras nerviosas motoras 
somáticas (receptores de 
nicotina)

Vejiga Aumento de la frecuencia e incontinencia 
urinarias

Sistema 
cardiovascular

Taquicardia, palidez, aumento de la presión 
arterial

Cerebro (receptores de 
acetilcolina)

Músculos estirados Fasciculaciones musculares (parpados, 
múculos faciales finos),  calambres, reflejos 
tendinosos disminuidos, debilidad muscular 
generalizada en los músculos periféricos y 
respiratorios, parálisis, tono flácido o rígido.

Sistema nervioso 
central

Inquietud, actividad motora generalizada, 
reacción a estímulos acústicos, temblor, 
labilidad emocional, ataxia.

Somnolencia, fatiga, confusión mental, 
cefalagia, sensación de presiín de cabeza, 
debilidad generalizada 

Coma con falta de reflejos, temblores, 
reparación de Cheyne Stokes, disnea, 
crisis convulsiva, depresión de los centros 
respiratorios, cianosis.

Fuente: Material elaborado por el grupo
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Síndrome intermedio
Parece deberse a un deterioro pre y postsináptico de la transmisión 

neuro-muscular, motivado por prolongada inhibición de la acetilcolines-
terasa en la placa motora. 

Neuropatía retardada
 a) La inhibición de una enzima axonal conocida como NTE, definida 

como esterasa neuropática. b) El incremento del Ca 2+ intracelular por 
alteración de la enzima calciocalmomodulina-quinasa II

Técnica de Medición de la Exposición
1. Historia de exposición: 

Son los antecedentes de contacto con plaguicidas, estos deben comple-
mentarse con información obtenida por otras técnicas como son la moni-
torización ambiental y/o biológica, para determinar con mayor precisión 
el nivel de exposición de los sujetos de estudio. 

Método indirecto/estudios laborales: 
• Cuestionario individual estructurado o algunos registros específi-

cos.
• Obtener información homogénea y sistemática diversos aspectos 

de la exposición a estos compuestos  en un período de tiempo. 
• Datos sobre variables socio demográficas y otras variables de 

interés.
• Recolección de datos detallados sobre la exposición (actividad 

agrícola específica, tipo de equipo de aplicación, dispositivos de 
protección personal, daños  previos a la salud, higiene personal, 
etc.) 

• Uso de registros (Compra, manejo y utilización de productos 
plaguicidas, que se han implementado en diversas empresas del 
ramo agrícola). 

2. Evaluación de Expertos: 
• Método valioso que requiere ser estandarizado y validado, y su 

uso debe combinarse con alguna otra herramienta de medición. 
• Expertos laborales con Especialización en función de la exposi-

ción a evaluar: higienistas ocupacionales, expertos en pesticidas, 
agricultores expertos y médicos ocupacionales

• Número idóneo de evaluadores que permita llegar a un consenso 
sobre sus estimaciones.
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3. Epidemiología Ocupacional: 
• Antecedentes ocupacionales de los trabajadores en el uso y mane-

jo de plaguicidas clasificándolos dentro de un determinado nivel 
de exposición.

4. Monitoreo Ambiental:
•  Es un proceso de evaluación directa de la contaminación del am-

biente, por medio de la identificación y medición cuantitativa de 
los plaguicidas en muestras de alimentos, agua, aire y suelo.

•  Para la población en general la monitorización ambiental se debe 
realizar en agua, alimentos y aire. 

•  En el ámbito laboral el elemento básico de análisis es el aire de la 
zona de trabajo.

•  Los resultados del monitoreo ambiental pueden ser utilizados 
para estimar los posibles niveles de contaminación interna en el 
ser humano.

•  Por la multiplicidad de agentes contaminantes y la frecuente 
carencia de información sobre el uso de plaguicidas en los lugares 
de estudio, se utilizan métodos de laboratorio multirresiduos.

•  En la recolección de muestras debe seguirse un protocolo que 
garantice su calidad para un adecuado procesamiento en el labo-
ratorio. 

• Métodos de Laboratorio Multirresiduos: determinan de forma 
selectiva y simultánea concentraciones de compuestos de diversas 
familias químicas con efectividad y reduciendo el tiempo y el 
costo.

5. Monitoreo Biológico: 
•  Es el método mas preciso de estimación de la dosis interna o 

absorbida.
•  Determina concentraciones específicas de plaguicidas o de sus 

metabolitos, directamente en tejidos (adiposo, hepático o el re-
nal), raramente en el musculo esquelético, la piel o el pelo.

•  También se pueden analizar fluidos del cuerpo humano como la 
saliva, el sudor, la sangre, el suero, la orina, el semen y la leche 
materna, además del aire exhalado y las heces fecales.

•  Por la dificultad en la obtención de muestras de tejidos y las bajas 
concentraciones presentes en muchos de los fluidos corporales y 
heces fecales, el monitoreo biológico se realiza básicamente en 
muestras de sangre y orina. 
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PRUEBA DE 
LABORATORIO

TIPO DE MUESTRA 
AMBIENTAL

Cromatografía de gases Agua, aire, tierra, alimentos 

Cromatografía líquida Tierra

Cromatografía de columnas Aire

Detección por electrón captura Agua, aire, tierra, alimentos

Detección específica de halógenes Tierra

Detección de nitrógeno fósforo Tierra, alimentos

Detección fotométrica de flama Tierra, alimentos

Detección flamaión Tierra, alimentos

Espectroscopia de masas Agua, tierra, alimentos

Espectroscopia de masas de alta 
resolución

Agua, tierra, alimentos

Ionización química Alimentos

Fuente: Material elaborado por el grupo

Tabla 11. Técnicas de análisis multirresiduos

El Monitoreo Biológico permite determinar varios parámetros como 
son: 

• Dosis administrada, o cantidad real del agente que entra en con-
tacto con el cuerpo, generalmente evaluada en el área laboral, la 
cual es medida a través de:

• Parches dérmicos aplicados en frente, muñecas u otras zonas del 
cuerpo expuestas

• La cantidad de plaguicida fijado en la ropa de trabajador o de los 
residuos eliminados en el lavado de manos después de la manipu-
lación de los productos

• Dosis absorbida, o cantidad que realmente entra en el organismo 
y que se cuantifica directamente en algún tejido 

• Dosis activa, o cantidad presente en los lugares específicos de 
acción del agente en el organismo
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Limitación del Monitoreo Biológico: 
•  Pruebas que sólo se han desarrollado para un número proporcio-

nalmente pequeño de ingredientes activos, debido a que se carece 
de información suficiente y adecuada, sobre el metabolismo de 
muchos compuestos químicos en humanos.

•  No existe información disponible para correlacionar cuantitati-
vamente los niveles de plaguicidas encontrados en el muestreo 
biológico con los correspondientes al muestreo ambiental.

Pruebas neuroconductuales 
Son Cuestionarios que exploran síntomas de neurotoxicidad sub-clíni-

ca: permiten detectar  signos y síntomas como: cefalea, mareo, depresión, 
distracción, pérdida de memoria, irritabilidad,  insomnio, trastornos mo-
tores y sensoriales, algunas pueden ser: 

• Prueba de retención visual de Benton 
• Exploración Neurofisiológica: que incluye los siguientes aspectos: 
• Atención y concentración auditiva. 
• Atención visual: Prueba de Albert. 
• Atención táctil: Reconocimiento de pruebas por el tacto y de sig-

nos gráficos trazados sobre la piel. 
• Orientación: Persona, lugar y tiempo. 
• Memoria: Inmediata, resiente y remota.
• Lenguaje: Espontáneo 
• Comprensión: Ordenes simples y complejas. 

Principales medidas de prevención 
El empleador debe:

• Informar a todos los trabajadores sobre los plaguicidas que se 
están utilizando.

• Capacitar a quienes preparan, aplican o manipulan productos o 
equipos de aplicación (incluyendo a los trabajadores de operación).

• Señalizar claramente las áreas que han sido tratadas con plaguici-
das.

• Respetar los tiempos de espera y re-entrada para ingresar a las 
áreas tratadas.
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• Proveer abundante agua para el lavado y baño una vez finalizada 
la tarea.

• Entregar ropa de trabajo adecuada para manejar y aplicar plagui-
cidas.

• Asegurar el lavado de la ropa de trabajo en el lugar y no permitir 
que se lleve al domicilio del empleado.

• Practicar los controles médicos que establecen las normas.

El trabajador debe:
• Seguir las indicaciones cuidadosamente, respetando la dosis, 

el tiempo de espera, el tiempo de re-entrada y la frecuencia de 
aplicación.

• Utilizar protección personal: ropa de mangas largas, zapatos 
cerrados o botas de trabajo, gorro, guantes y mascara respiratoria 
adecuada.

• El delegado de seguridad puede suspender la tarea si detecta 
condiciones inseguras y debe dar aviso.

Equipos de protección personal
 Cuando se manipulan y aplican insecticidas diluidos, de acuerdo al 

tiempo de exposición, el equipo de protección debe incluir lo siguiente:

PROTECCIÓN
 DE

EQUIPOS 
RECOMENDADOS 

Cuerpo
Prendas de vestir desechables 
(no reusables) Material: Poliamida.
Se tecomienda usar gorro

Manos
Guantes de Neopreno 
de 35 cm de largo

Pies
Botas de seguridad con elástica lateral, 
o botas de seguridad de caña alta sin 
trenzas.

Ojos Monolentes sin ventilación lateral.

Fuente: Material elaborado por el grupo
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Figura 10. Equipo de protección personal para exposición 
a plaguicidas
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SEMINARIO DE GASES

Responsables: Sánchez Olga; Sánchez, Jhoan; Valera,Ysvelia 

Definiciones
Gas: La palabra gas fue inventada por el científico J.B Helmont, a par-

tir del vocablo latino chaos. Se trata de un fluido que tiende a expandirse 
de manera indefinida y que se caracteriza por su pequeña densidad. Es 
toda sustancia cuyo volumen es igual al volumen del recipiente que lo 
contiene. Los gases son todas aquellas sustancias que se encuentran en 
estado gaseoso a la temperatura ambiente.

Irritantes: Son las sustancias y preparados no corrosivos que, por 
contacto inmediato, prolongado  y repetido con la piel o las mucosas pue-
den provocar una reacción inflamatoria

Gases irritantes: Es el gas tóxico que produce irritación de las mu-
cosas.  Son aquellos que se caracterizan por ejercer su efecto lesionando 
la vías áreas y actuando sobre el resto de las mucosas, con las que entra 
en contacto.  

 Esto dependerá de:
• Tiempo de la exposición 
• Tamaño de las partículas 
• Concentración del gas en el medio ambiente y
• Grado de  hidrosolubilidad. 

Caracteristicas
• Algunas sustancias químicas están en forma de gas cuando se 

hallan a temperatura ambiente, otras en forma líquida o sólida y  
se convierten en gases cuando se calientan.
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 • Es fácil detectar algunos gases por su color o por su olor, pero 
hay otros gases que no se pueden ver ni oler en absoluto y  sólo se 
pueden detectar con  equipos especiales.

• Algunos gases producen efectos irritantes inmediatamente. Sin 
embargo los efectos a la salud de otros gases pueden advertirse 
únicamente cuando ya hay afectación grave a la salud. 

• La toxicidad y las características irritativas de un gas dependen 
de su composición química. Los gases más irritantes y solubles 
como el amonio y el ácido clorhídrico, producen con menor 
probabilidad lesión de vías aéreas inferiores y alvéolos, ya que su 
naturaleza irritante hace que el individuo escape rápidamente de 
su exposición; las lesiones se producen principalmente en las vías 
aéreas superiores, a menos que el individuo no pueda apartarse 
del ambiente contaminado por el gas. En contraste, los gases con 
menor poder irritante producen alteraciones tanto en las vías 
aéreas superiores como en las inferiores y los alvéolos.

• Los gases tienen distintos orígenes, un ejemplo de donde pro-
vienen los gases  irritantes es el  amoniaco el cual se produce en 
la naturaleza por la acción de bacterias de la putrefacción con la 
de formación de amoniaco sobre la materia orgánica del suelo.  
Actualmente se obtiene por síntesis, a partir de hidrógeno y ni-
trógeno.

Figura 11. Clasificación de los gases

Fuente: Material elaborado por el grupo
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Gases Inflamables: Sustancias o preparaciones que pueden calen-
tarse y finalmente inflamarse en  contacto con el aire a una temperatura 
normal sin empleo de energía o que, en contacto con el agua o el aire 
húmedo, generan gases fácilmente inflamables en cantidades peligrosas. 
Ej. El Benceno, Etanol, Acetona. 

Comburentes: Sustancias que tienen la capacidad de incendiar otras 
sustancias, facilitando la combustión e impidiendo el combate del fuego. 
Ej. Oxígeno, Nitrato de potasio, Peróxido de hidrógeno. 

Corrosivos: Estos productos químicos causan destrucción de tejidos 
vivos y/o materiales inertes. Ej. El Ácido clorhídrico, Ácido fluorhídrico.

Irritantes: Sustancias y preparaciones no corrosivas que, por contac-
to inmediato, prolongado o repetido con la piel o las mucosas, pueden 
provocar una reacción inflamatoria. Ej. Cloruro de calcio, Carbonato de 
sodio.

Tóxicos: Sustancias y preparaciones que, por inhalación, ingestión o 
penetración cutánea, pueden implicar riesgos graves, agudos o crónicos a 
la salud. Ej. Cloruro de bario, Monóxido de carbono, Metanol.

Ejemplos de Gases Irritantes:
• El dióxido de azufre (S02), 
• Amoniaco (NH3), 
• cloro (Cl2), 
• Fosgeno (COCl2), 
• Bromo (Br), 
• Ozono (03) y
• Los óxidos de nitrógeno (NO, N02, N204), entre otros, aunque 

de composición química distinta, comprenden un grupo de pro-
ductos químicos y elementos gaseosos que provocan, todos ellos, 
irritación de las membranas mucosas.

Exposición laboral
Están expuestos los trabajadores de las industrias que preparan o ma-

nejan productos o sus compuestos:
• Fábricas de nitrocelulosa
• Lacas
• Blanqueo 
• Preparación de abonos, fertilizantes, pesticidas
• Desinfectantes, limpiadores,  entre otros.
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Toxicocinetica
Absorción 

Figura 12.  Vías de entrada de los gases irritantes

Distribución
a) Vía Respiratoria

Las partículas muy finas, los gases y los vapores se mezclan con el aire, 
penetran en el apto. respiratorio, siendo capaces de llegar hasta los alvéo-
los pulmonares y de allí pasar a la sangre. Según su naturaleza química 
provocarán efectos de mayor a menor gravedad afectando los siguientes 
órganos: apto. respiratorio, SNC, hígado, riñones. Las partículas de ma-
yor tamaño pueden ser filtradas por los pelos y el moco nasal, donde que-
darán retenidas.    
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b) Vía Dérmica
El contacto prolongado de la piel con el tóxico, puede producir intoxi-

cación por absorción cutánea, ya que el tóxico puede atravesar la barrera 
defensiva y ser distribuido por todo el organismo una vez ingresado al 
mismo. Son especialmente peligrosos los tóxicos liposolubles como los 
insecticidas y otros pesticidas.

Consecuencias posibles del contacto dérmico
• La epidermis actúa como barrera efectiva y el agente químico no 

es capaz de dañarla.
• Reacción del agente químico con la  superficie cutánea provocando 

irritación.
• El agente químico penetra, reacciona con las proteínas del tejido y 

produce sensibilización y reacción alérgica.
• El agente químico se difunde en epidermis,  glándulas sebáceas, 

sudoríparas, folículos pilosos e  ingresa en la corriente sanguínea 
para una posterior acción sobre órganos y sistemas.

c) Contacto Ocular
El primer síntoma de exposición es la de irritación de la mucosa ocular, 

causando enrojecimiento, lagrimeo, evolucionando hasta conjuntivitis.

Biotransformación
Una vez que estas sustancias han penetrado al organismo, a través del 

torrente sanguíneo pasan al hígado, que es el órgano principal de trans-
formación de las mismas, aunque otro órganos como los riñones, tienen 
la capacidad de metabolizarla dando como resultados otras sustancias 
que también será toxica

Eliminación: Por la vía respiratoria,  renal y sudor.

Tococodinamia
• Los gases oxidantes como el óxido de nitrógeno, el ozono y el 

cloro, interfieren directamente con los sistemas enzimáticos 
celulares y mitocondriales formando radicales libres, los cuales 
pueden distorsionar la integridad de las proteínas.

• Los gases ácidos y las bases como el cloruro de hidrógeno; dióxido 
de sulfuro, ácido sulfúrico y amonio alteran el pH intracelular 
produciendo cambios estructurales en las proteínas, destrucción 
celular y aumento de la permeabilidad capilar.
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Independientemente del mecanismo, se puede producir inflamación 
severa de las vías aéreas, tanto de las superiores como de las inferiores y 
del parénquima pulmonar, lo cual puede ocasionar, en forma aguda, obs-
trucción de la vía aérea y ruptura de la membrana alvéolo-capilar con de-
sarrollo de edema pulmonar e insuficiencia respiratoria aguda. Estos cam-
bios agudos pueden ser seguidos de bronquiolitis obliterante, fenómenos 
de hiperactividad bronquial y en algunos casos de fibrosis pulmonar.

Los gases más irritantes y solubles como el amonio y el ácido clorhí-
drico, producen con menor probabilidad lesión de vías aéreas inferiores 
y alvéolos, ya que su naturaleza irritante hace que el individuo escape rá-
pidamente de su exposición; las lesiones se producen principalmente en 
las vías aéreas superiores, a menos que el individuo no pueda apartarse 
del ambiente contaminado por el gas. En contraste, los gases con menor 
poder irritante producen alteraciones tanto en las vías aéreas superiores 
como en las inferiores y los alvéolos.

Toxicidad
Intoxicación por Gases irritantes y solubles

 Los gases más representativos son el amonio y el ácido clorhídrico. 
Producen lesión inmediata; los pacientes desarrollan manifestaciones de 
obstrucción de las vías respiratorias altas caracterizadas por tos, disnea, 
sensación de asfixia y estridor por edema laríngeo, acompañados de dolor 
y opresión esternal, irritación ocular, nasal, y orofaríngea. Se ha descrito, 
en casos muy severos, el desarrollo de edema pulmonar no cardiogénico. 
En algunos individuos se han producido bronquiectasias y enfermedad 
obstructiva residual después de exposición accidental al amonio.

Intoxicación por Gases irritantes e insolubles
Gases como el cloro, cadmio, cloruro de zinc, paraquat y vanadio sue-

len afectar tanto el tracto respiratorio superior, como el inferior y el epi-
telio alveolar. 

Se consideran cuatro fases en las alteraciones clínicas producidas por 
la exposición al cloro, las cuales pueden servir de prototipo para los otros 
gases irritantes de este grupo:

• Fase 1:  (0-6 horas). Se presenta tos, disnea leve y sibilancias esca-
sas con hiperemia nasofaríngea, que generalmente desaparecen al 
retiro de la exposición.
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• Fase 2: (6 horas. - 10 días).Se caracteriza por síntomas de obstruc-
ción de las vías respiratorias altas, con retracciones inspiratorias y 
estridor.

•  Fase 3 : (1 a 4 semanas)Se produce una gradual recuperación 
de la función pulmonar, aunque persiste la tos y cierto grado de 
broncoconstricción.

• Fase 4 : Durante este período mejora aún más el estado clínico 
del paciente, aunque pueden persistir leves alteraciones en la 
distribución de la ventilación.

Intoxicación por Gases poco o nada irritantes
Son los representados por el óxido de nitrógeno, el fosgeno y el mer-

curio los cuales producen daño y manifestaciones clínicas independientes 
de la solubilidad. La severidad de las lesiones depende de la concentración 
del gas y del tiempo de la exposición. El prototipo de este grupo es el óxido 
de nitrógeno, el cual produce las lesiones principalmente a nivel de los 
bronquios terminales. La inhalación de altas concentraciones conduce a 
la formación de metahemoglobina, fenómeno que  interfiere seriamente 
con el aporte de oxígeno a los tejidos.

El curso clínico de este tipo de exposición tiene varias fases:
• Fase 1: Inicialmente el paciente presenta tos, disnea y sibilancias
• Fase 2: Después de varias horas desarrolla edema pulmonar no 

cardiogénico el cual se resuelve en       pocos días.
• Fase 3: Fase de recuperación que dura de dos a cinco semanas.

Tratamiento
• Administración de oxígeno con elevado flujo (FiO2 de 1). Si apa-

recen signos de fatiga con hipoxemia y desaturación, intubación 
y ventilación mecánica con PEEP. Si existe hipoxemia refractaria, 
puede utilizarse el óxido nítrico, los corticosteroides por vía i.v a 
dosis altas (1 mg/kg de peso cada 8 horas) y el decúbito prono.

• Broncodilatadores
• Hidratación para fluidificar las secreciones
• La administración de antibióticos está controvertida y los 

corticosteroides sólo estarán indicados en el caso de hipoxemia 
refractaria.
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• Vigilancia y monitorización del ECG durante las primeras 24 h
• Monitorización de la SaO2 mediante gasometría arterial o pul-

sioxímetro
• Rx de tórax al ingreso y antes del alta, incluso en intoxicaciones 

leves (descartar EAP, atelectasias).

Monitoreo ambiental
Se realiza a través de: 
• Bombas de muestreo personal para vapores y gases.
• Cromatógrafo portatil para gases y vapores.
• Espectrofotómetro portatil para gases y vapores
• Tubos colorimetricos: La detección y medición precisa, rápida 

y sencilla de vapores tóxicos, a través de la tecnología de tubos 
detectores, es de gran trascendencia para asegurar la protección 
a los operadores y al público en general y también para reducir la 
contaminación ambiental (en fugas a cielo abierto). Para hacer la 
medición, se rompen los extremos del tubo detector y se conecta 
a la bomba muestreadora ASP-21. Se procede entonces a halar la 
manija de la bomba para tomar un volumen pre-determinado de 
la muestra de gas. El sistema de reactivos dentro del tubo detec-
tor reaccionará de inmediato con el gas a medir de la muestra, 
desarrollando una coloración específica dentro del tubo detector, 
a partir del extremo donde entra la muestra. La concentración 
del gas se muestra en el punto de cambio de color en el reactivo. 
Cada sistema de reactivos es sensible a ciertos gases particulares 
y reacciona cuantitativamente, proporcionando una longitud de 
coloración precisa, dependiendo de la concentración del gas.
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Figura 13. Equipos utilizados para el monitores 
ambiental de los gases corrosivos

Fuente: Material elaborado por el grupo 
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Vigilancia Médica
• Historias clinicas donde se constate la existencia de patologias 

respiratorias previas
• Signos y sintomas: tos, disnea, lesiones en piel y mucosas
• Examenes periodicos comprendiendos pruebas funcionales respi-

ratorias

Medidas Preventivas
Equipos de proteccion personal

• Aislamiento de aquellas operaciones que generan gases irritantes 
entre ellas:

• Sistema local de aspiracion en el  lugar donde se generan
• Ventilacion general
• Mantener en los lugares de trabajo la cantidad minima de sustan-

cias, de acuerdo los requerimientos normales.
• Dirigir la ventilacion de los equipos hacia el exterior o hacia una 

campana de extracción.
• Instalar duchas de emergencias y lava ojos según  el numero de 

trabajadores y grado de peligro. 
• Proteccion respiratoria para quien deba realizar el rescate de 

afectados
• Reducción al mínimo del número de trabajadores expuestos o que 

puedan estarlo
• Reducción al mínimo de la duración e intensidad de las exposicio-

nes.
• Sistema irrigacion y ducha, cerca del puesto de trabajo
• Aparatos de proteccion respiratoria
• Gafas y vestidos de proteccion
• Mascara de filtro
• Mascara de aduccion de aire puro
• Aparato de respiracion automoma (personal rescatista)
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Medidas preventivas para el envasado
• El envase debe llevar de forma visible y legible el nombre comun 

de la sustancia, formula quimica, indicaciones de sus propiedades 
(combustible, toxico).

• Antes de hacer el llenado debe verificarse el estado optimo del 
envase y sus valvula

Medidas preventivas para el almacenamiento
• Se prohibe fuente de radiacion termica u otra fuente de ignicion 
• No fumar, ni beber, ni comer en areas de almacenamiento y utili-

zacion de estos productos.
• No almacenar con otras sustancias quimicas porque pueden ser 

incompatibles. 
• Al transferir materiales inflamables, utilice un gancho de contacto 

a tierra para evitar que la electricidad estática encienda el líquido.
• Consultar  la ficha toxicologica para obtener las especificaciones 

en cuanto al gas irritante
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