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CONCEPTOS NUEVOS Y DISENSOS SOBRE LA EPIDEMIOLOGIA DE
LA TOXICIDAD POR AGROQUIMICOS EN LA INDUSTRIA
FLORICULTORA!

Jaime Breilh®

Resumen: Un enfoque distinto de la epidemiologia de la intoxicacion
por plaguicidas que se propone como base para un cambio de la
prevencion. Se parte de una reconceptualizacion del propio proceso de
intoxicacion para mirarlo desde una dptica integral, reconociendo sus
dominios y dimensiones, y articulando la comprension de los aspectos
toxicocinéticos y toxicodinamicos en el marco socio social. Se abordan
algunos disensos y puntos de debate sobre la toxicidad y sugieren nuevas
formas de proteccion.
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INTRODUCCION

En la actualidad el conocimiento cientifico ha penetrado en muchos de los fenémenos o
componentes del proceso de intoxicacion: la investigacion de la dindmica de los plaguicidas y
los agroquimicos en general; los principios activos e inertes que provocan toxicidad, con sus
formas de dispersion y reactividad; las formas generales de exposicion y rutas de absorcion
de los mismos; los procesos toxicocinéticos y toxicodindmicos que ocurren en el organismo
humano cuando penetran los residuos contaminantes; y por UGltimo los procesos
fisiopatoldgicos que tales residuos desencadenan en el ser humano; en cambio, se conoce
mucho menos acerca del movimiento epidemioldgico que integra ese conjunto de elementos y
sus relaciones, unica forma de organizar una prevencion auténtica y comprender las
modalidades tipicas de intoxicacién en grupos vulnerables integrantes de una sociedad
concreta. Lo anterior equivale a decir que se conoce mucho més sobre que hacer con los casos
clinicos individuales y los problemas puntuales de la intoxicacion, antes que con la globalidad
del problema y los mecanismos eficaces de prevencion colectiva.

Es como si se tuviera una informacion casi exhaustiva de los procesos componentes del
problema y de algunas conexiones o asociaciones empiricas entre dichos fendmenos aislados,
sin haberse logrado una comprension integral del conjunto y de los contextos sociales que
enmarcan y condicionan todo el proceso.

! Documento preparado para el Taller para el Desarrollo de un Programa de Estandarizacién y Automatizacion
del Sistema de Monitoreo de la Salud de Trabajadores/as de Flores Cortadas, Agosto 2001
2 Director del Programa EcoSalud del CEAS; jbreilh@ceas.med.ec



Varias disciplinas pueden aportar hacia el anhelado conocimiento integral de los problemas
de la salud derivados de la produccion contaminante, pero desde el punto de vista de la salud
humana, es la ciencia epidemioldgica un recurso basico que puede aportar al analisis de los
modos de enfermar y de su relacion con los determinantes de un contexto
sociogeografico/ecoldgico.

El problema que nos ocupa del conocimiento de los modos de intoxicacion de los grupos de
trabajadores y de las comunidades de una region productora de flores cortadas, no puede
investigarse solo realizando encuestas y exadmenes aislados para desentrafiar tendencias
inductivamente. Las evidencias clinicas o individuales son importantes pero poco aportan
para una comprension epidemiologica, si se las trabaja desconectadas de su realidad. Debe
estudiarse el espacio (territorio) definido en que se experimenta una intoxicacion colectiva y
las formas sociales que se desarrollan sobre una base natural. La investigacion de un proceso
epidémico como la intoxicacion requiere una comprension profunda de los social, tal y como
se desarrolla en un &mbito geografico ecoldgico.

Cada sociedad, bajo determinadas condiciones histéricas, genera su geografia y modela su
ecologia, y esos cambios que provoca contribuyen, a la vez, a su propia transformacion y a la
de sus modos de enfermar y morir, por eso se enfatiza aqui la necesidad de integrar elementos
sociales, geograficos y ecoldgicos en la investigacion de un proceso epidémico como la
intoxicacion..

Ahora bien, los procesos epidémicos no muestran caracteristicas iguales en todos los grupos
constitutivos de una sociedad, pues ni su origen, ni sus propiedades, ni su distribucion son
uniformes; por eso la epidemiologia debe descubrir los diferentes modos en que una
enfermedad se reproduce y expande entre distintos grupos de una colectividad, lo que para el
caso que nos ocupa, implica la necesidad de desentrafiar cuales son las relaciones sociales que
inciden para provocar una expansion masiva del contacto con residuos toxicos de plaguicidas,
y cuales los modos de vida propios de cada grupo que posibilitan estilos de vida familiares y
cotidianos que devienen en verdaderos perfiles de intoxicacion, propios y caracteristicos, que
explican las distintas modalidades y grados de exposicion.

El que la vida de un grupo se dé en contacto con sustancias contaminantes depende en gran
medida de sus modos de vida y de las condiciones favorables o negativas que les impone una
situacién social y cultural. Hay mecanismos diversos que favorecen o limitan la
contaminacion de una colectividad, pero todos estos dependen principalmente de la posicion
social y de los recursos organizativos y culturales de sus miembros. Estos marcan el acceso de
dicha poblacion a los bienes y al disfrute de condiciones de vida y ecoldgicas. En la
actualidad se han publicado innumerables revisiones cientificas sobre los profundos
contrastes que existen entre los modos de enfermar y morir de distintas clases sociales, grupos
de género, formas culturales/étnicas y hasta entre grupos generacionales®; y lo importante es
comprender que cada una de esas formas de diferenciacion de la salud —entre clases sociales,
géneros, etnias y generaciones- no existen aisladamente, sino que forman parte de una
estructura de poder que las define y que moldea los modos y estilos de vida caracteristicos de
esos grupos. En cada contexto social debe especificarse la manera en que una estructura de

% Revisiones bibliograficas sobre inequidad en salud que se han renovado en revistas como “The Lancet”;
“Social Science and Medicine”; “International Journal of Health Services”; y también en reconocidas revistas
latinoamericanas como “Cadernos de Saude Publica de Fiocruz”; Salud Problema de México, etc. Y ademas en
publicaciones oficiales de la OMSOPS.



clases sociales, se refuerza, recrea o reproduce en relacion con las otras fuentes de inequidad,
como las étnicas y de género [Breilh 1991, 1993, 1996 ; Hill Collins 1991].

Para la epidemiologia de la intoxicacion es fundamental insertar el analisis de problemas
como la dindmica de los pesticidas en el ambiente, las formas de exposicidn, las diferentes
vulnerabilidades de grupos distintos ante la intoxicacion, etc. en la comprension de esos
determinantes macro, sin los cuales cualquier esfuerzo de interpretacién quedaria desprovisto
de su base explicativa fundamental. Sélo el conocimiento de todas estas relaciones permite
comprender los patrones colectivos de intoxicacion, dentro de los cuales suceden procesos de
intoxicacion individual. En una regién floricola, por ejemplo, la transformacion del espacio
agricola, la asignacion de usos del suelo, la magnitud y mecanismos de contaminacion, los
patrones de vida de los/as trabajadores/as, el manejo de las respuestas sociales a la
intoxicacion, etc. estan claramente determinadas por las relaciones de poder que operan en la
produccion y hasta en el comportamiento del Estado, las instituciones y las organizaciones
sociales.

El presente trabajo trata de enfatizar en la necesidad de mayor investigacion en la linea que
hemos descrito, y convocar a un debate sobre varios disensos surgidos al interpretar aspectos
claves de dicha problematica. En esta breve discusion se presenta un marco interpretativo
para abordar esa discusion, con una vision algo distinta de la epidemiologia de la toxicidad
relacionada con la produccién de flores cortadas.

NECESIDAD DE UN NUEVO MARCO INTERPRETATIVO

El conocimiento epidemioldgico no se satisface con identificar variables y correlacionarlas,
pues eso implicaria reducir la realidad a un solo plano: el de los fendbmenos empiricos o
directamente observables, relegando el plano de los procesos generativos, es decir, el de las
condiciones Yy relaciones determinantes.

Por eso en las ultimas décadas han surgido valiosos aportes metodoldgicos desde la llamada
epidemiologia critica que, habiendo nacido en América Latina en los afios 70, ahora gana
adeptos e incorpora investigadores de todo el mundo. Esa tendencia ha reclamado la urgencia
de desarrollar una teoria general sobre la salud [Almeida 2001] que no s6lo rebase el molde
clinico bajo el que se ha hecho epidemiologia, sino que supere los modelos psico-biolégicos y
psico-culturales, y aun los llamados modelos semioldgicos, centrados todos ellos en la nocion
de enfermedad, en explicaciones cerradas al mundo y relaciones inmediatas, y que no han
resuelto el problema crucial de las investigaciones epidemioldgicas, que es el de analizar no
solo el polo enfermedad sino el polo salud, articular los procesos especificos y bioldgicos de
la morbilidad que se analiza, con los procesos econdémico-sociales, culturales, politicos y
geoecoldgicos de los grupos caracteristicos, y hacerlo desde una perspectiva renovada en que
la ciencia se abra a una construccion multicultural [Breilh 1994/97, 2001].

La investigacion epidemioldgica a diferencia del conocimiento clinico individual debe
relacionar tres dimensiones de la salud: salud directamente evidente; salud actual; y salud
real, o realidad completa de la salud [Breilh 2001b]. La amplitud que abarcan estas tres
categorias se comprende mejor con la figura N° 1 aplicada a la intoxicacion.



En la intoxicacion, sus aspectos directamente detectables o constatables son los que pueden
observarse en las personas; la enfermedad actual estd constituida ademas por los procesos
determinantes que se dan en los modos de
vida tipicos del colectivo al que pertenecen Figura N° 1

esas personas y en los estilos de vida Dimensiones de la Intoxicacion
cotidianos que se dan en las familias y los
individuos; por fin, la enfermedad real o

completa abarca ademés los procesos Salud/Intoxicacion Real
determinantes mas amplios, e inclusive los
procesos del pasado que son determinantes Salud/Intoxicacién Actual

pretéritos que pueden heredarse y que siguen
influyendo en la salud actual. En otras
palabras, la intoxicacion observable, es lo
inmediato que vemos en los pacientes (por
ejemplo, los sintomas neuroldgicos, la
reduccion de acetilcolinesterasa, la elevacion
de las transaminasas, el dafio del ADN en los linfocitos o el sufrimiento y deterioro mental);
la intoxicacion actual es una dimension mas amplia que incluye ademas el plano de las
relaciones generativas o determinantes como los modos de vida de las diferentes clases
sociales; la intoxicacion real es la mas completa dimension que abarca lo anterior pero
incluye ademéas los condicionamientos generales macro o mas amplios, e inclusive las
determinaciones del pasado que se han transmitido genéticamente como mutaciones o
aberraciones que cambian las normas de reaccion genética de la poblacion ante el problema.

Salud Intoxicacién Observable

En la figura N° 2 se han expuesto juntas estas dimensiones de la intoxicacién y se las expone
de acuerdo a los distintos dominios de la realidad de la zona floricola, destacando a su vez, las
dimensiones que forman esos dominios con sus procesos criticos®. Puede notarse que los
procesos criticos seleccionados se dividen en procesos estructurales, procesos generativos y
procesos especificos de salud y morbilidad. Obsérvese ademas, que los procesos criticos han
sido divididos en destructivos (los que provocan deterioro ecoldgico y de la salud, agravando
las condiciones de intoxicacion), y protectores (los que promueven y protegen una ecologia y
salud humana deseables, mermando las posibilidades de intoxicacion); de su analisis surge la
posibilidad de desentrafar perfiles de intoxicacion y perfiles de respuesta-proteccion.

Los determinantes estructurales acttan como modos de reproduccion de la rama floricola en
su conjunto (logica productiva; patrones de demanda de las flores; caracteristicas y conducta
del Estado; y condiciones geoecoldgicas regionales); y en el nivel particular de los grupos
sociales, operan como modos de vida (patrones de trabajo y consumo; cosmovision y
subjetividad, formas y recursos organizativos y relaciones ecolégicas propias) que determinan
patrones y grados de exposicién/imposicion, modalidades de absorcion y deterioro o
disponibilidad de recursos protectores propios. Los procesos generativos son los que actan
directamente bajo rutas de absorcion (inhalacion, ingestion, o dérmica) generando un proceso
toxicocinético de biotransformacion, circulacion o fijacion del ingrediente activo o inerte
absorbidos, y luego un proceso toxicodinamico en los sitios de accion. Finalmente, tenemos
los procesos especificos de salud/enfermedad-mortalidad que resultan de lo anterior.

* Proceso critico es un elemento del perfil epidemioldgico que se destaca como objeto de investigacion y de
transformacion en un estudio; implica una demanda de intervencion.



Figura N° 2 EL PROCESO DE INTOXICACION: PROCESOS CRITICOS DE LA INTOXICACION REAL, ACTUAL Y OBSERVABLE
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Basado en bibliografia citada.



UNA NUEVA VISION DE LA EPIDEMIOLOGIA DE LA TOXICIDAD EN
FLORICULTURA

Dominio Global: Ldgica Determinante y Organizacion de la Produccion de Flores

La produccion de flores cortadas despeg6 en el pais con la globalizacion mercantil de las dos
altimas décadas, proceso caracterizado por una profunda recomposicion productiva, la misma
que se ha implementado a través de una flexibilizacion agresiva de las condiciones de
trabajo.’ [Breilh 1999].

La agro-industria de flores cortadas se encuentra directamente sometida a las condiciones de
un mercado exigente que demanda un producto de calidad mediante la aplicacion de medidas
fitosanitarias extremas y de nutriciobn vegetal, con el consiguiente uso intensivo de
agroguimicos que buscan garantizar la “flor perfecta” [Gaybor 2001; Velastegui 2001].

En el caso ecuatoriano los elementos claves para el afianzamiento de la industria floricola y
sus elevadas tasas de rentabilidad, han sido una mano de obra barata, un marco legal muy
favorable y recursos naturales 6ptimos [Gaybor 2001]. De hecho, la curva de exportaciones
crecié exponencialmente desde 1987 (US $3.6 millones) hasta el 2000 (US 161.4 millones).
Los volumenes de demanda varian notablemente durante el afio, alcanzado su mayor pico en
épocas como San Valentin, cuando las empresas redoblan las exigencias para lograr la
necesaria productividad.

Si bien hay una considerable diferencia entre los modos de actuar de distintos tipos de
empresas floricolas -la verdad es que s6lo una minoria de estas que no llega al 15%, funciona
bajo codigos internacionales de conducta socio laboral y ecoldgica- de todas formas
predomina una intensa mentalidad productivista, que se expresa en un modelo agroindustrial
basado en: a) una ldgica agricola de monocultivo y la concepcion tecnoldgica de la
revolucion verde, y; b) en un modelo productivo basado en la maximizaciéon de ganancia,
minimizacion de los derechos sociales y de la proteccion de la naturaleza.

Desde el punto de vista ecoldgico el modelo opera expandiéndose sin regulacion ni
planificacion agro-territorial en areas de potencial agricola alimentario y provocando de modo
general una pérdida de biodiversidad. El uso intensivo de agua requiere la captacion de
grandes volimenes —equivalentes a los que se requieren para grandes poblaciones urbanas- y
a costos irrisorios, provocando una profundizacion del nivel estético de agua subterranea, con
la consiguiente disminucion del caudal de aguas superficiales [Sanchez 1997]. Observaciones
preliminares indican que las fincas de rosas cortadas pueden estar consumiendo alrededor de
285153 litros de agua por semana, lo que arroja un promedio de 0.35 litros por tallo [CEAS
2001]. En las fincas que no aplican los sistemas de proteccion ambiental (sello verde), los
procesos no controlados de empleo intensivo de plaguicidas y otros quimicos, no sélo
implican pérdidas econdmicas y desperdicio, sino que aplican mecanismos desproporcionados
de control de plagas, y magnitudes muy altas de emision de contaminantes que saldrian con
los restos de agua que son voluminosos, si se piensa que una finca pequefa de alrededor de 5

® La flexibilizacion de las relaciones contractuales ha girado alrededor de un ajuste numérico a la demanda
(flexibilizacion numérica) combinada con la terciarizacién; un recalculo del salario por productividad
(flexibilizacion salarial); y la creacion de sistemas de trabajo polivalente, movilidad interna y contratacion
ciclica de mano de obra ocasional. Todo lo cual ha sido posible mediante una desregulacion o retroceso
juridico de las normas de proteccién laboral y social y la limitacion del derecho de organizacion.
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hectareas en produccion puede estar utilizando, segln expertos, cerca de un millon y medio
de litros por semana.’ Las aguas contaminadas fluyen desde los invernaderos, los drenajes
para agua de lavado de trajes de fumigacion y personal, y escurrimientos desde restos
vegetales contaminados, asi como filtraciones de fosas no revestidas en suelo que favorecen
su escape hacia capas freaticas superficiales; todo lo cual se expulsa hacia la red de aguas
superficiales y subterraneas sin un tratamiento previo por filtraje y/o desactivacion. La
produccion floricola genera gran cantidad de subproductos tdxicos, residuos solidos y
recipientes contaminados para los que nos existen programas suficientes y adecuados de
manejo y reciclaje. Ademas, dispersa pese a operar bajo invernadero, gases 0 vapores
igualmente toxicos. El uso ciclico de toneladas de plasticos para invernaderos, no sélo
provocan la polucion del paisaje, sino que proyectan la contaminacion por varios mecanismos
que no alcanzan a ser resueltos por un sistema no regulado y dispersante de reciclaje del
polietileno contaminado. El impacto ecolégico se distribuye por agua, aire y contaminacién
de suelos, provocando toxicidad en varias especies animales, pero también por dafio de
cultivos, eliminacion de organismos benéficos y muy frecuentemente generacion de
resistencias directas y cruzadas. Segun Velastegui el deterioro de suelos agricolas, se
completa generalmente por falta de reposicion de materia organica, desbalance de nutrientes,
ausencia de rotacion de cultivos, exceso de sales [Velastegui 2001]. A los mecanismos de
contaminacion directa que provocan las fincas sin manejo ecoldgico, se suman los que son
vehiculizados por agentes externos, como las recicladoras de materiales contaminados, el
transporte de ropa de trabajo contaminada hacia miles de hogares, y la madera desechada de
muchos invernaderos que se deja al ambiente y se usa para combustion doméstica [Andrango
2001].

En lo socio-epidemioldgico, la produccion floricola se puede caracterizar como una forma
agroindustrial de alta productividad y generacion de elevada plusvalia relativa. La
organizacion del trabajo esta supeditada a ritmos productivos intensos y bajo control del/a
trabajador/a (subsuncion formal) sobre los procesos; ciclos estresantes de alta exigencia
disminuyen considerablemente los tiempos previstos para el descanso diario y periddico. Las
tareas en las distintas areas (ver anexo N° 1) se organizan bajo sobrecarga de la mano de obra:
sea por los forzamientos posturales, transporte de pesos y deshidratacion constante (como las
tareas de cuidado de camas, laboreo, siembra, agobio etc., de las areas de cultivo en
invernadero); por el predominio de movimientos repetitivos y mondtonos realizados de pie,
sobre suelo humedo y ante equipos ergonémicamente incompatibles (como las tareas de
clasificacion, despetale, cortes por tamafios, boncheo, etc. en poscosecha); el sometimiento a
temperaturas bajas extremas y fluctuaciones térmicas (como ocurre en el trabajo de empaque
en cuarto frio); la exposicion al ruido en las areas vecinas a las picadoras para compostaje,
caloventores -que regulan la humedad y temperatura de invernaderos- o bombas de fertiriego;
el padecimiento de infecciones, especialmente micéticas de la piel por el uso de botas sin
proteccién o el contacto con sustancias irritativas; la afeccion del sistema respiratorio por la
inhalacion de gases, polvos y humos nocivos. Pero ademas de lo expuesto, en esta rama de la
produccion el proceso critico que sobresale por su capacidad de provocar problemas de salud
y mediar la aparicion de diversas enfermedades, que se explicaran mas adelante, es el proceso
de exposicién a productos agroquimicos diversos e intoxicacion. En definitiva, se observa un

® El agua que llega a las fincas trae ya residuos de pesticidas desde zonas agricolas, nematodos, viene dura con
sales de magnesio y calcio, trae generalmente un pH alcalino y disminucion de su cantidad de oxigeno (DBO
bajo), puede arrastrar metales pesados de las industrias (Estafio, cadmio y Plomo). Una vez usada en la
produccion de flores, sale altamente contaminada -cuando no es tratada en piscinas de oxidacion con sulfato de
aluminio y cal apagada o cajas de flitros-, desde poscosecha , del lavado de trajes, plasticos y materiales
contaminados, hacia acequias, o incluso la red de alcantarillado.
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conjunto de procesos destructivos que afectan a una poblacion laboral, aun maés vulnerable,
debido a ser mal remunerada y sometida a ritmos extenuantes de alta exigencia y estrés.
Muchos de estos procesos se encuentran considerablemente atenuados en las fincas de sello
verde y social, donde el cumplimiento de estandares del “cddigo internacional de conducta”
introduce varias regulaciones protectoras y paliativos importantes; desafortunadamente éstas
son una minoria.

Los Productos Utilizados

El manejo de plagas predominante que es el quimico, no se debe a la ausencia de alternativas,
ni estrictamente a un problema de costos, sino al modelo agrotécnico (“revolucion verde”)
que otorga ciega primacia al uso agresivo de esos productos y a la rentabilidad sobre la vida.
Los sistemas modernos llamados MIP (manejo integrado de plagas), incluyen muchas
técnicas alternativas’ que se combinan alcanzando una eficacia considerable a menor costo y
con impacto ecolégico minimizado [Velastegui 2001]. Aunque no en el campo de la
floricultura, en nuestro pais se ha demostrado la importancia estratégica del cambio de uso
intensivo de plaguicidas, hacia un sistema MIP en la pequefia produccion agricola de la
Sierra Norte [Sherwood & Cole & Paredes 2001].

La gama de agroquimicos utilizados en la floricultura de exportacién es amplia y un analisis
pormenorizado de los productos y sus mezclas rebasa los limites de este breve ensayo, pero
caben algunas explicaciones generales.

Desde el punto de vista de su uso, los plaguicidas utilizados en la floricultura se clasifican en:
fungicidas (protectores y sistémicos —penetran tejido vegetal-, siendo la mayor parte de los
maés usados de ligera toxicidad, reconocidos como de etiqueta azul); insecticidas (de contacto
y sistémicos, siendo algunos de estos de etiqueta roja, o0 sea de extremada toxicidad, y unos
cuantos de etiqueta amarilla, o moderada toxicidad); nematicidas (que existen fumigantes o
volatiles y no fumigantes, son en su mayoria de extremada o alta toxicidad, o sea etiqueta
roja); y los acaricidas (en su mayoria de contacto, que son también de alta toxicidad) (ver
anexo N° 2). En otras palabras, excepto ciertos insecticidas, los nematicidas y acaricidas, la
mayor parte de productos que se emplean, sobretodo en fincas de sello, son de limitada
toxicidad. Si las fincas emplean monitoreo de plagas/ enfermedades y la correspondiente
fumigacion focalizada, y si ademas utilizan sistemas de manejo integral de plagas (MIP), se
logra una considerable reduccion en la contaminacion por plaguicidas [Velastegui 2001].

La capacidad de dafio propia de los productos, haciendo abstraccion de las condiciones
sociales y geo-ecoldgicas de su uso, depende de su persistencia (P); de su potencial de
bioacumulacion (Ba) en la naturaleza y en los organismos; de su potencial de
biomagnificacién (Bm) al entrar en sinergismo con otras sustancias®; de su potencial para
transporte a distancia (PTD), y de su toxicidad (T). Las tres primeras propiedades tienden a
ser intensivas o independientes de su cantidad, en cambio la medicion de la toxicidad depende

" Técnicas alternativas como las genéticas (variedades resistentes); agrondmicas (aeracién y remocién de suelos,
fertilizacion controlada); mecéanicas (limpieza manual); fisicas (solarizacion, vapor de agua, filtros
ultravioletas en plasticos, ozono y ultrasonido para desinfeccion de agua); bioldgicas (microorganismos
antagonicos —entomopatdgenos, predadores y parasitoides-; extractos vegetales; extractos de animales); legales
(normas fitosanitarias).

8 Caso patente el de la diferencia de accién del herbicida sistémico no selectivo Glifosato -cuya notoriedad
creci6 por el uso en las fumigaciones aéreas del Plan Colombia-, y su uso combinado con surfactantes bajo el
nombre de “Roundup” con poder multiplicado de dafio.
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de la cantidad que se use, y por eso en la actualidad se prefiere no valorar la sustancia
mediante los parametros clasicos de como la DL50 —dosis letal para el 50% de la poblacion
experimental-, que dependen de la eficiencia de penetracion de la sustancia al sitio de accién
toxica, sino la dosis calculada interna. La preocupacién principal no debe ser la valoracion de
la caracteristica de toxicidad aislada, sino del grado de accion que resulta de la magnitud de
las emisiones [Mackay & McCarty & Macleod 2001]. Una vez emitido, el contaminante
puede bioacumularse en la cadena de agua y alimentacion, y si es como los pesticidas
organoclorados, que tienen una estabilidad en esos medios, y que provocan limitada toxicidad
a os organismos de la cadena, entonces se pueden asentar en ella por mucho tiempo [Clarkson
1995].

Desde el punto de vista epidemiol6gico la magnitud de las emisiones es generada por el modo
de produccion, y las modalidades de exposicion son condicionadas por los modos de vida y la
organizacion del trabajo [Breilh 1994/97].

Con el fin de facilitar el contraste de peligrosidad de los productos se usa la clasificacion de
toxicidad de la OMS/OPS® o de la EPA'. Los plaguicidas de sintesis quimica, hasta ahora los
mas estudiados, se agregan en catorce grupos, cada uno de los cuales tiene mecanismos
toxicodindmicos particulares y efectos en la salud humana caracteristicos (ver anexo N° 3).
Unos provocan interferencia de la respiracion celular (Benzoimidazoles; Botanicos como la
Rotenona; Dinitroanilinas; Pftalimidas); otros desencadenan un bloqueo de la transmision del
impulso nervioso con inhibicién de la conduccion del Sodio y Potasio (Botanicos como el
Piretro; Organoclorados; Piretroides); otros provocan inhibicion de la Acetilcolinesterasa
(Organofosforados; Carbamatos); otros ocasionan una ruptura de enlaces de fosforilacién
oxidativa e inhibicién del transporte de electrones, asi como la inhibicion de algunas enzimas
(Benzonitrilos); otros actian mimetizando hormonas como las del crecimiento
(Fenoxiacéticos); otros inhiben la acetaldehido dehidrogenasa (Tiocarbamatos); otros inhiben
las enzimas hepaticas (Triazoles); y finalmente otros alternan el metabolismo de las vitaminas
(como las Triazinas) [Briggs 1999]. Por todas aquellas vias fisiopatologicas producen
trastornos inmediatos que van desde una leve cefalea, irritacion, sensibilizacion cutanea y
mareo, nausea, tremor, debilidad muscular, incoordinacion, irritacion del tracto respiratorio;
hasta reacciones asmaticas, ataxia severa, convulsiones, depresion respiratoria profunda.
También provocan trastornos mediatos que pueden ser el producto de su bioacumulacion a
pesar de dosis bajas y aparente poca nocividad: dermatosis, sensibilizacion cutanea y
cloracné; alergia y asma; mutagénesis y cancer; teratogenia; aborto; dafios hepatico y renal;
inmunotoxicidad; hipofuncion o dafio de la médula 6sea, la hematopoyesis y anemia; dafio
cardiovascular; dafio endocrino -tiroides, especialmente bocio-: embriotoxicidad vy
fetotoxicidad; dafio ovarico, esterilidad, dafio testicular u oligospermia, impotencia; insomnio,
alucinaciones; dafio de las funciones cognitivas, cognitivo motoras, sensoriales y afectivas,
ligadas al sistema nervioso, con pérdida de equilibrio, ataxia, debilidad muscular, pérdida de

® Los clasificados como la (extremadamente peligrosos) y Ib (altamente peligrosos) son de etiqueta roja; los tipo
Il (moderadamente tdxicos) son de etiqueta amarilla; los tipo 111 (ligeramente téxicos) son de etiqueta azul; y
los tipo 1V (bien usados muestran una toxicidad minima) son de etiqueta verde.

10| a clasificacion de toxicidad de la EPA (Environmental Protection Agency-EUA) establece 4 grupos (I hasta
IV la menor toxicidad), segln los criterios de Dosis letal 50 oral; DL50 cutanea; DL50 por inhalacion; efecto
observable en los ojos (opacidad corneal irreversible, o reversible, o irritacion); efectos en la piel (corrosivos,
moderados o leves): Grupo | (<50; <200; 0.2; opacidad corneal no reversible en 7 dias; corrosiva); Grupo Il
(50-500; 200-2000; 0.2-2.0; opacidad corneal reversible en 7 dias, irritacién; corrosiva, irritacién en 72
horas); Grupo I11 (500-5000; 2000-20000; 2.0; no opacidad corneal, irritacion reversible en 7 dias; moderada
en 72 horas); Grupo IV (>5000; > 2000; > 2.0; no irritante; moderad o leve en 72 horas).
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la memoria visual y auditiva, etc; hipoacusia. Mas adelante se describen los tipos de
toxicodinamia por aparatos.

Pero en el analisis de la toxicidad de un producto no interesa s6lo analizar los ingredientes
activos, sino también los vehiculos o ingredientes inertes de los pesticidas, que pueden
componer méas del 50% del producto y que, han sido conocidos como “peligros secretos”,
debido a su peligrosidad y a la poca atencion y estudio que suele brindarseles. Acaba de
publicarse un listado de 20 ingredientes inertes de plaguicidas — tales como el Tetracloruro de
Carbono, el Clorobenzeno, el Cloroformo, Cresoles, Etilbenzeno, Metilbromuro,
Diclorobenzeno, Fenol, Tolueno, Tricloroetileno, etc.- que producen efectos comprobados,
sea de dafio grave del sistema nervioso, de las funciones hepéticas o renales, anemia
hipoplésica, cancer o dafio genético [Environmental Protection Bureau & Attorney General of
New York 1996].

Lamentablemente la l6gica que rige el uso de plaguicidas y otros quimicos en la agricultura,
aun en las ramas maés tecnificadas como la floricultura, es la creencia de una ventaja
econdémica inmediata: “usar lo méas barato y el efecto agresivo de productos de sintesis
quimica para proteger los cultivos”. En efecto, se ha difundido la nocién de que para varios
usos son irremplazables los plaguicidas de alta peligrosidad (etiqueta roja) y que su efecto es
mas barato y rapido. En gran medida estas nociones son consecuencia tanto de la propaganda
de ciertas empresas comercializadoras de esos agrotoxicos, como de los resultados empiricos
“favorables” que obtienen los agricultores sin la oportunidad real de contrastarlos con
procedimientos ecoldgicos, consecuencia que seria comprensible en agricultores pobres que
padecen severas restricciones econdémicas para su produccion, pero no en rentables fincas
floricolas. Se cree por tanto, que de ese modo se logra una relacién “costo: beneficio” mejor;
pero las evidencias estan demostrando lo contrario, pues en primer término, cuando se logra
implantar un proceso de control ecolégico por manejo integrado, se obtienen ahorros
considerables™; pero ademas, y lo que es mas importante, el empleo de sistemas més seguros
como la combinacion de control y manejo integrado con aplicaciones apenas focales de
menor cantidad de quimicos -aun los de sello verde y azul, y sélo eventuales de productos de
extrema y alta peligrosidad como los nematicidas-, provocan a la colectividad en su conjunto
un enorme ahorro en: gastos médicos de problemas actuales como la intoxicacion presente,
pero también gastos futuros como derivados de la atencion a trastornos masivos como los
genéticos, el Céancer o las lesiones hepéticas y renales, todos los cuales se incuban y
desarrollan bajo formas crénicas y subclinicas de intoxicacién; también menos gastos de
descontaminacion, de medidas de mitigacion y control; menos costos para la recuperacion de
suelos y biodiversidad, pérdida de especies, etc. Es decir, costos que nunca se contabilizan
cuando se hace el célculo de costo/beneficio del uso de agroquimicos, porque
lamentablemente en nuestra sociedad se piensa en este problema privatizando las ganancias,
mientras se socializan los gastos de la contaminacién y la destruccion producidas.

Un aspecto clave de la investigacion de la salud en las areas floricolas es el conocimiento de
los procesos determinantes de la intoxicacion por productos ligados a la agroindustria. Se
destaca en este caso la intoxicacion, no porque sea el Unico efecto importante en la salud,
pues los hay otros que no seran directamente analizados en esta publicacion, sino porque el

1 Varias empresas floricolas nacionales han logrado un considerable ahorro mediante el empleo de sistemas
alternativos.
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trabajo con toxicos es un proceso critico y tipico de esta rama, por el que atraviesa ademas la
génesis de otras afecciones.™

La situacion antes descrita provoca a quienes trabajamos en la investigacion y elaboracién de
propuestas para la prevencion un serio dilema: no cabe una oposicion ciega a una rama de la
produccién que ha generado empleo y ha vigorizado la economia de las regiones floricolas, de
la cual dependen miles de familias; pero, por otro lado, no cabe tampoco permitir que a
nombre de las ventajas econémicas de corto plazo, se hipoteque y lesione gravemente la salud
de los habitantes, ni los recursos naturales de un territorio que ha cedido espacios
anteriormente dedicados a la ganaderia y la agricultura de alimentos para la floricultura.

Para todas las entidades sociales, educativas y cientificas que nos ocupamos de estos temas, el
desafio central es construir colectivamente, y sumando las capacidades especiales de los
distintos actores, un conocimiento profundo del problema, levantar conciencia sobre el mismo
y generar propuestas sustentadas en fundamentos cientificos y en la experiencia local.

Es en ese contexto que deben ubicarse los argumentos de este trabajo; explicarse algunos
disensos en el terreno de la investigacion médica; y establecerse lineas estratégicas para un
desarrollo, cientifica y comunitariamente controlado, de la produccién de flores cortadas.
Asuntos frente a los cuales pueden desempefiar un papel fundamental los profesionales de la
salud.

Peligrosidades Debatidas
Los Mitos del Umbral Seguro: El Ejemplo del Azufre

En otro trabajo hemos discutido mas profundamente acerca del disenso que existe acerca de
los llamados “umbrales seguros” para la exposicion a productos quimicos, y hemos destacado
los errores del “paradigma de riesgo” al fijar niveles supuestamente aceptables de exposicion ,
0 cuotas méaximas de tolerancia, especialmente porque parten de la falsa premisa de que los
organismos, incluidos los seres humanos, pueden asimilar sin problema un “cierto grado o
nivel de las sustancias” [Breilh 2001]. En el mejor de los casos aquel procedimiento puede ser
indicativo en procesos puntuales, localizados, de corto tiempo de accion, pero la validez de
esa logica va perdiéndose conforme juzgamos procesos peligrosos de uso largo y combinado
y va ganando terreno el principio de precaucion que consiste en evitar toda préctica que tenga
un potencial destructivo, por pequefio que este sea [Thornton 2000]. La mayor preocupacion
es que si bien la toxicologia y otras ciencias han avanzado mucho, es poco lo que se conoce
sobre los procesos bioacumulativos y de biomagnificacion, que no se reducen a los productos
liposolubles como los organoclorados.

2 En relacién al trabajo de floricultura destacan procesos respiratorios, gastro-intestinales, genéticos,
dermatoldgicos, hepaticos, renales y hasta mentales, cuya patogénesis en buena parte se halla mediada o
promovida por la intoxicacion; aunque logicamente hay aspectos de esa fisiopatologia o de otras
enfermedades como los trastornos masculo esqueléticos, que tienen que ver mas bien con otros aspectos de la
I6gica de organizacion del procesos productivo y la division del trabajo floricola, como las posturas forzadas,
0 la sobrecarga muscular pasiva o activa en el manejo de camas, 0 con los movimientos repetitivos y
mon6tonos y sobrecarga tensional de poscosecha. Hay problemas como el sufrimiento mental que estan
ligados también a los ritmos ciclicos de alta exigencia y a las privaciones, ligadas a los problemas de género
(la “triple carga” que padece el personal femenino por ejemplo y que hemos descrito en otras publicaciones.
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En la produccién de flores cortadas, puede tomarse como un caso paradigmatico del indicado
debate, el que gira alrededor de si el azufre es 0 no peligroso. El uso de la sublimacion de
azufre como un eficaz recurso fungicida y acaricida puede ser un ejemplo que nos obligue a
poner mas cuidado sobre las medidas de proteccion. En efecto amplios sectores, incluso
académicos sostienen que no hay ningun problema con su empleo, e incluso en la practica se
ha difundido la idea de que su empleo en los invernaderos puede hacerse sin mayor
precaucion. Al margen del hecho evidente de su olor nauseabundo, que afecta la calidad de
vida de zonas residenciales vecinas, es indispensable tomar en consideracion varios
argumentos para enfatizar en las restricciones y precauciones que deben aplicarse para su uso;
asunto que nos lleva a meditar en una politica preventiva muy distinta a la que se ha
difundido.

El azufre se plica mediante sublimadores eléctricos —tecnologia muy costosa al subir las
tarifas eléctricas- y mediante cafidn. Especialmente éste Ultimo encarna especiales problemas,
no sélo para el personal que va corriendo con el aparato, diseminando grandes cantidades a lo
largo de las camas, sino para la comunidad vecina. El azufre en la clasificacion de la OMS
aparece como producto “que probablemente no entrafia un riesgo agudo en el uso normal” y
corresponde al grupo IV (etiqueta verde), mas en la propia tabla 5 de dicha norma técnica, se
reconoce en la columna de observaciones que es irritante para la piel y las membranas
mucosas [WHO 2001]. Pero el asunto no termina ahi, los propios fabricantes de azufre, como
es el caso del azufre fertilizante denominado “Tiger 90CR”, dedican una seccidn entera de su
manual a describir los peligros del producto (irritacion de mucosas y tracto respiratorio si es
inhalado; irritacion de boca, garganta y estomago; causa lesiones en el sistema digestivo; su
contacto provoca irritacion cutdnea y en los 0jos, recomienda no usar ropa impregnada de
azufre, e indica que los trabajadores deben usar ropa de cuello alto, con mangas largas,
guantes y pantalones con resorte en los tobillos. La productora ademas reconoce que no hay
un umbral establecido. La misma casa indica que la combustion accidental de ese azufre
deviene en dioxido de azufre, con todas las consecuencias como la acidificacion de suelo y
agua, y habria que pensar con todas las consecuencias para la salud humana que la
investigacién ha descubierto como el asma, bronquitis cronica y cancer pulmonar, que
ostentan una copiosa literatura sobre patogenicidad [Boezen et al., Marike 1999; Kogenivas et
al. 1999].

Epidemiologia, Toxicocinética y Toxicodinamia

El modelo convencional de analisis de la epidemiologia de la intoxicacion adolece de dos
problemas principales: primero, no diferencia entre las categorias determinacion y exposicion,
o lo trata en términos reduccionistas™; y en segundo lugar, no interpreta adecuadamente los
mecanismos y grados de exposicion, como lo veremos adelante.

En efecto, la vision convencional no distingue con nitidez la intoxicacién como conjunto o
problema mas amplio (que abarca los procesos de varios dominios y dimensiones que se
expusieron en la figura N°2), de sus dimensiones méas especificas (eventos finales de
exposicion, absorcion, procesos toxicocinéticos y clinicos).

3 En investigacion el reduccionismo implica reducir el estudio de la realidad al de sus componentes mas simples
o elementales, despojandolos de sus relaciones o concatenaciones integrales.
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Para la vision conven-
cional, el problema se
concreta en el estableci-

Figura N° 3 Nocion Reduccionista de la “Caja Negra”

Exposicion: rfermedad miento de asociaciones
- SUSCEPTIBLIDAD nfermeda empl,ricas de es0s
Am,b'ente Dosis > Dosis/Efecto > Respuesta > Alteracion Prognosis eventos mas especificos,
*Estilo de
Vida L — pero

descontextualizados, este
tipo de reduccio-nismo se
observa no s6lo en el campo de la epidemiologia laboral en floricultura sino en la salud
ocupacional clasica, donde se aplican nociones como la de la “caja negra” (ver figura N° 3) y
se enfocan solo los procesos directamente ligados a lo que se ha llamado la dimensién
empirica u observable del trabajo (estrato natural del trabajo).Deteniéndonos un momento en
este importante problema, debemos efectivamente aclarar que desde la nueva vision que aqui
se propone, es necesario saber que los tres elementos constitutivos de todo proceso de trabajo:
la fuerza de trabajo; los medios y el objeto sobre el que se labora, no deben ser analizados
solamente en su dimension natural o fisica (es decir como procesos corporales-mentales de la
fuerza de trabajo; como aspectos tecnoldgicos de los medios; y como caracteres fisicos,
quimicos o mecanicos de los objetos), porque eso seria quedarnos en el plano empirico o
aparente. Hay necesidad de pensar que el plano generativo o de la determinacion de esos
procesos, asumiendo que, tras la operacion de la mano de obra y de la organizacion de su
trabajo, hay relaciones inequitativas, que tras la organizacion tecnoldgica de los procesos hay
relaciones de poder que las determinan, y que tras los objetos y su forma de uso hay también
relaciones sociales. Todo ese conjunto es conocido como el estrato social del trabajo y que
explica aquello que puede ser observado en la Ilamada “caja negra”.

Segun la vision convencional, nuestra tarea se reduciria a“iluminar los elementos internos de
la caja negra” y mostrar su relacion con variables sueltas, tanto “independientes” (de
exposicion), cuanto dependientes (de la enfermedad) y actuar sélo sobre esos factores
directos; como si las modalidades de exposicién, las condiciones de la “caja negra” y las
consecuencias en morbilidad fueran eventos patdgenos en si mismos, sin la determinacion de
una logica de produccion, con su organizacion de los procesos, con las relaciones de poder
que se dan en el proceso productivo y que determinan el modo de distribuirse y de operar de
los procesos criticos de exposicion, asi como de imposicion de algunas formas destructivas
permanentes. Para cubrir estos aspectos necesitamos un enfoque, un marco de interpretacion
alternativo, algunos de cuyos puntos exponemos a continuacion.

Fase de determinacion general

La determinacion epidemioldgica de la intoxicacion exige mirar a los hechos epidemioldgicos
como constitutivos de una realidad global, en la que se dan formas tipicas de ocurrir los
eventos, que tienden a ser regulares o estables mientras dura una misma condicién histérica.
Para comprender los eventos epidemiolégicos, tenemos que estudiarlos siempre en relacion a
las condiciones macro estructurales de toda una regién/rama productiva; y a los consecuentes
modos de vida de grupos plenamente caracterizados y diferenciados que ponen en marcha esa
realidad social (clases sociales, etnias, diferencias de género y hasta generacionales), en los
que devienen verdaderos perfiles epidemiologicos. Solo en el marco de esos modos de vida y
de dichos perfiles se pueden estudiar y comprender los estilos de vida de la cotidianidad de
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las familias y personas, en cuyo marco se instalan procesos criticos de exposicion'*, mas
especificos que los denominados por Betancourt “eventos de exposicion” [Betancourt 2001].
“Modos de vida”, “estilos de vida” y “procesos criticos de exposicién” se reproducen por
condicionamiento estructural y son los mecanismos generativos o determinantes de los que
depende el modo de devenir de las formas de absorcion, grados de accion y mecanismos
toxicocinéticos y toxicodinamicos, formandose verdaderos perfiles de intoxicacion
caracteristicos de cada grupo social considerado.

Aunque los perfiles de intoxicacion varian considerablemente entre distintas clases sociales, e
incluso segun diferencias de género y etnoculturales, la verdad es que la investigacion ha
comenzado a demostrar que en la floricultura sin normas ecologicas y sin proteccion laboral,
la exposicion es muy elevada y para el caso de México, el promedio de horas/afio de
exposicion lleg6 a ser 2 a 5 veces mas alto que en muchas actividades agricolas. A pesar de
esa cantidad y del empleo de mezclas de plaguicidas, no se pudo detectar casos de
intoxicacion aguda, seguramente por el empleo de productos de moderada toxicidad, todo lo
cual nos obliga a penetrar més hondo en el problema [Leon 1997].

La Intoxicacion Probablemente Se Proyecta a los Consumidores de Flores

El problema de los efectos ecolégicos y humanos del uso intensivo de plaguicidas en la
produccion de flores no se agota en los impactos a la fuerza de trabajo y los ecosistemas
inmediatos, pues hay indicios de que las flores contaminadas pueden vehiculizar el impacto
hacia los floristas y probablemente hacia los consumidores de flores. En un estudio realizado
por el Departamento de Regulacion de Plaguicidas de la EPA en California, se pudo
establecer mediante estudios con cromatografia liquida y de gases, que existen residuos de
plaguicidas toxicos en las manos de los floristas, especialmente fungicidas como Clorotalonil,
Vinclozolin, y Captan, encontrados en 95%, 70% y 67% de las muestras respectivamente. En
esa oportunidad, no se pudo demostrar relacion entre dichas exposicion y las practicas de
manejo de flores, ni experiencia, ni medidas de proteccion en la operacion de los floristas
[Saiz, Steven et al 1997].

Este tipo de hallazgos convoca la atencion de la sociedad civil desde otro angulo, pues no se
trata aqui del problema del impacto de los/as trabajadores que padecen directamente en la
floricultura, ni sélo de los impactos por la via del deterioro de la naturaleza, sino que hay que
analizar también el problema del impacto de la propia flor contaminada en los compradores,
que si bien no es el problema de mayor magnitud, no deja de ser un asunto de interés
preventivo.

Por todo lo dicho, en la investigacion estamos obligados a estudiar varias dimensiones del
problema, tanto los procesos determinantes como los perfiles de intoxicacion y de salud
derivados; en otras palabras es indispensable diferenciar la intoxicacion como problema
clinico individual y la vision epidemioldgica de la intoxicacién, que es mucho mas que
demostrar la asociacion significativa de unas cuantas variables independientes con los
indicadores empiricos de toxicidad.

¥ va dijimos que proceso critico es un elemento del perfil epidemiolégico que se destaca como objeto de
investigacion y de transformacién en un estudio; implica una demanda de intervencién. Un proceso critico de
exposicion es un evento de exposicion caracteristico, real en su capacidad de favorecer el contacto y
absorcion, y susceptible de ser reconocido y modificado por intervencién organizada.
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Fase toxicocinética

Las rutas de absorcion de sustancias potencialmente toxicas son tres: inhalacion, ingestion y
dérmica. En la via por inhalacion los quimicos atraviesan las vias respiratorias, llegan a
pulmones y se dirigen a la sangre y sistema linfatico; de ahi pueden volver a los pulmones
para eliminarse; o pueden pasar al compartimiento de fluidos extracelulares y, dependiendo
de su liposolubilidad, pasar a bioacumularse en distintos 6rganos (tejido graso, pelo, ufias,
piel, huesos, otros drganos y tejido celular subcutaneo); pueden también pasar a estructuras
secretorias como las glandulas sudoriparas y mamarias; o finalmente excretarse por las vias
urinarias. La via por ingestion se inicia en las células del tracto gastro-intestinal y de ahi los
quimicos pueden pasar a las heces o ingresar a la circulacion enterohepatica y al higado, de
donde los residuos y conjugados pueden salir al jugo biliar y al tracto digestivo para su
eliminacion. Finalmente en la via por penetracion dérmica, dichos elementos pueden pasar a
la circulacion y de ahi asumir las vias ya indicadas, o ir al tejido graso.

La ruta de absorcién contribuye también a la severidad de los efectos (siendo la inhalacion
pulmonar la via menos resistente y rapida, la ingestion gastro-intestinal una via intermedia y
la via dérmica mas lenta y protegida). Una vez absorbidos por el organismo humano, los
quimicos entran en la circulacion y en la fase toxicocinética. Aquellos que son absorbidos por
el estdmago o el intestino ingresan al sistema hepatico portal y son llevados al higado donde
son sometidos al proceso de biotransformacién, que casi siempre lleva a la detoxificacion,
mediante una fase “I” de reacciones que son catalizadas por enzimas del reticulo
endoplasmatico de -oxidacion, reduccion, hidrdlisis, desalcalinizacion, desaminacion,
deshalogenizacion, formacion y ruptura de anillos- y/o una fase Il de conjugacion de enlaces
covalentes con los quimicos absorbidos o los productos de la fase | —mediante compuestos
como el glutation, &cido glucorénico o amino-acidos-. Pero no siempre la biotransformacién
es saludable, porque en ocasiones se torna una biotoxificacion cuando producen agentes
agresores de los acidos nucleicos o proteinas nucleares que son mutagénicos o cancerigenos,
0 a su vez nitritos generados por bacterias que generan metahemoglobina y la consiguiente
anoxia y muerte de los tejidos [Duffus 2001].

Los conjugados son convertidos a productos generalmente mas hidrosolubles y se pueden
excretar. Los quimicos liposolubles deben ser biotransformados a formas excretables y los
que no pueden serlo, tienden a bioacumularse en los tejidos y la leche, donde radican hasta
salir expulsados para ejercer su efecto, por condiciones metabolicas o de estreés.

El resultado final de la fase toxicocinética es la eliminacion o detoxificacion de los quimicos,
o la produccién de un iniciador de la toxicidad con el que comienza la siguiente fase.

Fase toxicodinamica

Una vez que los iniciadores toxicos entrar a operar y comienzan una reaccion en los puntos de
impacto u 6rganos de choque, se inicia la fase toxicodinamica y una lucha en el fenotipo entre
los procesos especificos de toxicidad en distintos sectores del organismo, y los procesos de
defensa.

El proceso de intoxicacion puede ser agudo cuando se da como producto de dosis altas del
producto, concentradas en un solo impacto que producen efectos manifiestos; mientras que es
de baja intensidad cuando se produce en dosis bajas, pero que se prolongan a lo largo del
tiempo, de tal forma que aunque no llegan a provocar efectos ostensibles, en cambio generan
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un proceso fisiopatolégico oculto, debido a la bioacumulacién de los pequefios efectos que
pueden actuar destruyendo 6rganos como el higado, los rifiones, la médula 6sea, las glandulas
endocrinas y gonadas, o pueden deteriorar el sistema nervioso a largo plazo, o pueden actuar
como procesos promotores o detonantes de Cancer. Segin el mecanismo de exposicion las
intoxicaciones pueden clasificarse asi: exposicion eventual (de tipo casual y no ligada a un
modo de vida del grupo y/o estilo de vida familiar); exposicion crénica (generalmente ligada
a un modo de vida grupal, sea en su patron de trabajo o de consumo, o sea a un estilo familiar
o personal de actividad diaria; es decir implica cotidianidad); y finalmente, exposicion
permanente (que preferimos llamar “imposicion”, que implica continuidad o permanencia de
actuacion del proceso destructivo) [Breilh 2001].

La distribucion toxicodindmica segun la naturaleza quimica del producto y sus vias de
absorcion determina donde se inicien los procesos de toxicidad. Lo que si estad demostrado es
que en las zonas donde se emplean profusamente los pesticidas en agricultura hay una florida
patologia como lo demostro un sistema nacional de monitoreo de plaguicidas en Egipto, que
encontré en formuladores y fumigadores porcentajes muy altos de afectacion, confirmada por
combinacion de instrumentos diagnosticos: neuritis periférica (40%); manifestaciones
psiquidtricas (40%); cambios electroencefalogréaficos (25%); disfuncion hepato-renal (80%);
hepatitis (29%); y aberraciones cromosomicas. Simultdneamente, se detectaron residuos de
pesticidas en muestras de queso, mantequilla, yogurt, leche en polvo de la region estudiada
[Amr 1999].

Neurotoxicidad y Acetilcolinesterasa

El conocimiento de la estructura y funcionamiento del sistema nervioso es fundamental para
la comprension de la neurotoxicidad y sus manifestaciones neuropsicologicas. Es basico
reconocer que el sistema nervioso incluye estructuras somaticas que controlan los musculos
estriados voluntarios y viscerales, que operan en el control de 6rganos internos. También hay
que distinguir entre estructuras centrales derivadas del neuroeje embrionario (médula espinal,
tallo cerebral, cerebelo y cerebro) y periféricas formadas por neuronas motoras, sensoriales y
autonomicas situadas por fuera del sistema central (nervios espinales, nervios craniales,
nervios autonémicos). El sistema nervioso autondémico con sus componentes simpatico y
parasimpatico incide sobre las funciones involuntarias. Acerca del sistema neuroendocrino es
importante aclarar que si bien antes se distinguia entre hormonas y neurotransmisores, con el
descubrimiento de que neurotransmisores clasicos como la dopamina pueden actuar como
hormonas, esa distincion anterior esta perdiéndose. Para entendernos, y solo desde un punto
de vista anatdmico, a las hormonas derivadas de células nerviosas se les denomina
neurohormonas, pero en realidad el sistema nervioso es funcionalmente un sistema
neurosecretor. Hasta los afios 50 se pensaba que el sistema endocrino era independientemente
regulado por la pituitaria, hoy se conoce que el sistema endocrino es regulado por el sistema
nervioso central tanto como por las funciones endocrinas. En el nivel molecular se establece
que los neurotdxicos actlan en la neurotransmision y su efecto depende del sitio en que
actlan, sus receptores quimicos, de si tiene impacto en el bloqueo, inhibicién o estimulo de la
neurotransmision, o si alteran la finalizacion o remocién del neurotransmisor. La Acetilcolina,
por ejemplo, es el principal neurotransmisor del sistema autbnomo simpético y parasimpatico
gue se encuentra tanto en las sinapsis simpaticas y parasimpaticas, cuanto en las uniones
neuromusculares y neurosecretorias. Se sabe que la acetilcolina tiene receptores nicotinicos y
muscarinicos, segin se activen con nicotina 0 muscarina respectivamente. Los plaguicidas
organofosforados y carbamatos provocan la reduccion de una enzima —la acetilcolinesterasa-
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que efectta la hidrdlisis de la acetilcolina [Valciukas 1991]. Hay dos tipos de colinesterasa,
la verdadera, eritrocitaria, especifica, tipo “e”, que se encuentra exclusivamente en las
neuronas, sinapsis ganglionares de la estructura neuromuscular y en los eritrocitos; y la
pseudocolinesterasa, inespecifica, plasmatica, o tipo “s”, que estd presente en casi todos los
tejidos y en el plasmo, pero en poca concentracion en el sistema nervioso central y periférico.
Al trabajar con poblacion de exposicion cronica a bajas dosis es preferible trabajar con la
eritrocitaria pues tiene una funcion similar a la isoenzima del sistema nervioso, la larga vida
media de las células rojas, y porque se afecta menos por cambios fisiologicos, enfermedades y

medicamentos [Carmona-Fonseca & Henao & Garcés 2000].

Ya se han comentado los procesos neurotoxicos que provocan los distintos grupos quimicos
de plaguicidas, en sus dos formas, aguda y cronica. Los procesos toxicodindmicos que
producen una fisiopatologia nerviosa, por medio de la destruccion del tejido funcional,
ruptura de enlaces, inhibicion de transporte de electrones, inhibicién de conduccion del Sodio
y Potasio, inhibicion enzimatica, alteracion de la produccidn de otros neurotransmisores como
la norepinefrina, con lo cual se puede generar deterioro del tejido funcional, o bloqueo de los
impulsos nervios, o acumulacion excesiva de acetilcolina, segun sea el caso.

Los organofosforados y carbamatos producen un sindrome agudo de tipo colinérgico (por
inhibicion irreversible de la enzima acetilcolinesterasa), manifestado por depresion del nivel
de conciencia, miosis, bradicardia, diarrea, dolor abdominal y aumento de las secreciones
respiratorias. La toxicidad cronica compromete al sistema nervioso periférico, generando una
polineuropatia senso-motora que persiste, incluso meses después de suspender la exposicion,
llegando a producir secuelas en algunos pacientes. Los carbamatos también producen un
sindrome colinérgico, pero de intensidad mucho menor, que suele seguir un curso
autolimitado, en el cual la recuperacion completa se produce al cabo de unos cuantos dias.
Los sintomas caracteristicos de la intoxicacion por compuestos organoclorados (como el
DDT) comprenden hiperexcitabilidad, temblor y convulsiones, en casos extremos.

Los plaguicidas organofosforados aun se utilizan y afectan la hidrélisis enzimética del
neurotransmisor acetilcolina mediante la disminucién de Acetilcolinesterasa, con la
consecuente intoxicacion colinérgica.

La reduccion de la acetilcolina eritrocitaria (AchE) —una vez ajustado su valor para
hemoglobina- ha sido considerado convencionalmente como un indicador valido y confiable
de exposicion a pesticidas organofosforados y carbamatos que se usan frecuentemente en la
floricultura. Lamentablemente la excesiva confianza en dicho indicador, no ha permitido
conocer la verdadera prevalencia e incidencia de intoxicacion por pesticidas en nuestro pais,
porque se estan acumulando evidencias y aparece un disenso sobre el empleo de la AchE. La
ausencia de registro o baja prevalencia de casos AchE positivos en los archivos de servicios
médicos que atienden trabajadores/as de flores, asi como los hallazgos de estudios realizados
en el pais [Bossano & Oviedo & Santacruz 1998; CEAS 1998], ponen en duda la capacidad o
sensibilidad de la AchE para detectar todos los casos de intoxicacion. Parece ser que dicho
indicador no sirve para detectar procesos cronicos, de baja intensidad, pero no por eso menos
destructivos en mayor tiempo; motivo por el cual el CEAS esta trabajando en la investigacion
de un sistema de tamizaje (“screening”) mas sensible y que a la vez sea especifico [Breilh
2001b].

Se trataria de complementar el uso de AchE con otros indicadores, simples y baratos, que
posibiliten detectar trastornos fisiopatoldgicos tempranos y subclinicos. De hecho la
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reduccion de AchE ha permitido realizar estudios interesantes, asi [CEAS 1998], el contraste
de prevalencia de toxicidad detectable por AchE entre agricultores y trabajadores de
floricultura en la Sierra Norte de Ecuador [Bossano & Oviedo & Santacruz 1998]; el estudio
de valores de referencia o basales de actividad colinesterasica sanguinea en poblacion laboral
activa no expuesta a plaguicidas [Carmona-Fonseca & Henao & Garcés 2000]; la correlacion
de la intoxicacion con niveles de escolaridad en agricultores del Brasil [Oliveira Silva et al
2001].

La toxicidad renal se caracteriza por la destruccion de epitelio tubular y el consiguiente
deterioro de la capacidad de filtracion renal. La hepatotoxicidad se caracteriza por el deterioro
de los hepatocitos y la reduccion del nivel de glicégeno.

La investigacion del impacto de plaguicidas organofosforados en el parénquima renal se ha
efectuado midiendo la elevacion de la actividad de enzimas como la fosfatasa alcalina, N-
acetil glucosamidasa; dehidrogensasa lactica; alanina amino transferasa; aspartate
aminotransferasa; y arginasa en la orina de trabajadores que trabajan en la produccion de
dichos plaguicidas [Kossman 1997].

Hipofuncion Hematopoyética y Plaguicidas

La médula dsea se encarga de la produccion de glébulos rojos, blancos y plaquetas. Varios
trastornos afectan la funcion hematopoyética y de ahi ocurren diferentes tipos de anemia®®.

Una de las variedades de anemia, que se denomina convencionalmente “aplastica” y que es
preferible denominarla hipoplastica, porque se caracteriza por una disminucion de las células
hematopoyéticas y la consiguiente reduccion de globulos rojos, plaquetas y leucopenia®®, esta
asociada con el impacto de varios agroquimicos como pesticidas y benzenos (ver anexo N° 3).

En el mas importante estudio de casos y controles sobre anemia “aplastica” realizado en
Tailandia se pudo demostrar que existe una clara asociacion entre dicha anemia y la
exposicion a pesticidas agricolas, y que esa relacion depende del grupo socioeconémico,
siendo més estrecha en las clases de mayor deterioro [Issaragrisil 1999]. En otro estudio
semejante en la China igualmente se demostro riesgo relativo importante por la exposicion a
plaguicidas [Zhongguo & Ke & Yuan 1992].

Las evidencias actuales apuntan hacia la necesidad de mirar con més cuidado los numerosos
casos de anemia que se encuentran en la mano de obra de las fincas floricultoras y que se han
interpretado, sin previa investigacion, como anemia ferropriva o de carencia de hierro
nutricional.

15 Anemia ferropriva o por deficiencia nutricional de hierro; anemia megaloblastica por deficiencia vitaminica;
anemia por disfuncidn tiroidea; anemia hemolitica por destruccion de gldbulos rojos; anemia mielopsitica por
leucemia y reemplazo de las células hematopoyéticas con células cancerosas; anemia por células falciformes
por defecto estructural congénito; anemia de enfermedades crénicas, por inhibicion de produccion de
eritropoyetina por parte del sistema inmune; anemia sideroblastica cuando habiendo nivel normal de hierro
hay defecto en la produccion de hemoglobina; y anemia “apléstica” cuando hay una destruccion,
generalmente tdxica de la médula.

¥ Hay que distinguir la anemia apléastica o hipoplastica, en la que existe una disminucién de las células

hematopoyéticas, del sindrome mielodisplastico, que antes se lo denominaba erréneamente pre-leucemia, y
en el que existe una médula congestionada de células deformes y deja de producir células sanas.
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No existe consenso al respecto, pero es nuestra sospecha que muchos casos de reduccion de
glébulos rojos, siempre y cuando sean estos normocrémicos y normociticos, coexistan con
valores normales de ferritina sérica, y niveles bajos de plaquetas y leucocitos, podrian
constituir un signo temprano de toxicidad. La ferritina sérica ha sido reconocida como el
mejor indicador de anemia ferropriva'’ [Guyatt & Oxman & Ali 1992].

La literatura latinoamericana también reporta el impacto mielotoxico de los pesticidas [Sinco
et al 1984; Jiménez et al 1987; Kusminsky et al 1988]. La toxicidad hematolégica se expresa
en una reduccion de la glutation reductasa eritrocitaria, en la disminucién de glébulos rojos,
de hemoglobina y su volumen corpuscular medio, asi como la leucopenia y trombocitopenia.
Se produce una virtual ausencia de las células hematopoyéticas (“stem cells”) al parecer
mediado por linfocitos T activados y citokinas. El benceno también actia produciendo
metabolitos intermedios que son téxicos para DNA y proteinas [Capurro 2001].

El impacto respiratorio

A nivel respiratorio, la toxicidad provoca dafio en las estructuras ciliares, enfisema agudo,
cianosis y hemorragia interalveolar. Se ha reportado lesiones traquéales graves debidas al
herbicida Paraquat que provoca la liberacion de radicales peroxidos y enzimas proteoliticas
que destruyen el epitelio pulmonar y hasta pueden provocar fibrosis [Venkatesan 2000; Ruiz-
Bailen & Serrano & Ramos 2001]. Estudios fisiopatoldgicos han demostrado que el Parathion
produce modificaciones serias de la mecénica ventilatoria y menor respuesta de los
mecanismos ventilatorios. Sube el indice de resistencia pulmonar; aumenta el contenido de
agua en el parénquima; menor respuesta a neurotransmisores como acetilcolina e histamina,
inhibicion de la actividad del citocromo (P450) [Segura 1999]. La ingestion de Diquat, similar
al Paraquat provoco esofagitis, mucositis y epiglotitis, antes de producir falla renal aguda. La
contaminacion atmosférica con pesticidas también se ha ligado a la génesis de asma [Koren &
O’ Nelly 1998]. La capacidad metabdlica de las células del tejido olfatorio y bronquilares
contribuyen a sus susceptibilidad ante los toxicos inhalados. Las enzimas principales que
metabolizan en esos niveles a los toxicos son las monooxidasas y carboxilesterasas que
contienen citocromo P450 y flavina [Dahl & Gerde 1994].

El Deterioro Renal

El impacto en el sistema urinario de los pesticidas es evidente. Se ha demostrado la relacion
del insecticida Ensulfan con la produccion de necrosis tubular aguda y la consiguiente
insuficiencia renal [Lo 1995]. Pero ademas ahora se sabe que la prevalencia de lesiones
infecciosas inflamatorias de los rifiones es mas alta en grupos poblacionales expuestos a
pesticidas (7.9-13.4% respecto al 1.5% en los controles) [Allazov 1994]. EIl Endosulfan ha
provocado nefritis aguda intersticial [Segasothy 1992]. La exposicion intensa a pesticidas se
asocio con la aparicion de glomerulonefritis [Polla 1983].

El trazador de impacto de la funcién renal mas empleado es la creatinina sérica y su elevacion
en caso de insuficiencia renal progresiva, o falla renal, crénica o aguda. Hay limitaciones en
el uso de la creatinina sérica como biotrazador de esos problemas, pues al investigar toxicidad
renal con plomo, constatdndose que dicho metal afecta la funcion glomerular y tubular, se
establecio que el trazador mas confiable de la funcion glomerular es la concentracion de
cystatin-C, ya que, a diferencia de la creatinina sérica, es independiente del sexo, la edad, la

1 La ferritina
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estatura y la composicion corporal [Staessen 2001]. Sin embargo, sigue usdndose como una
prueba atil y sensible, tanto que la Sociedad Canadiense de Nefrologia la recomienda como
un instrumento de tamizaje de insuficiencia renal [Mendelssohn 1999], aunque es verdad que
varios estudios sugieren, de ser posible, el empleo complementario de trazadores mas
sensibles a disfuncién renal temprana como las enzimas: alanin aminopeptidasa (AAP); N-
acetil-beta-D-glucosamidasa (NAG); proteina ligadora de retinol (PLR); albumina en orina; y
beta(2)-microglobulina (beta-2-M-S) y creatinina en el suero [Verplanke 2000].

La Hepatoxicidad

Ya se explico que un monitoreo nacional de fumigadores y formuladores confirmé la
presencia de disfuncion hepatica en 80% de la muestra [Amr 1999], es decir el higado es un
6rgano de impacto importante.

En el caso de los organoclorados se ha demostrado que su proceso fisiopatoldgico depende de
su estabilidad, es decir liposolubilidad, con una potente accidn inhibidora de la actividad de
las ATP-asas, relacionadas con la fosforilacion oxidativa, bloqueando la respiracion celular.
Una vez transformado en higado a metabolitos hidrosolubles y excretado, algunos de esos
metabolitos vuelven a ser igualmente toxicos para higado y rifion [Aguilar 2000]. En estudios
experimentales con Paraquat, se encontrd necrosis hepatica masiva. También el invasivo
carcinoma hepatocelular esta ligado al efecto promotor de los plaguicidas [Brodanova 1997].
Se ha reportado la muerte por hepatitis fulminante en agricultor que lavé un recipiente con
diclorohidrin [Shiosaki 1994]. En otro contexto se ha reportado dermatitis de contacto
fototoxica y hepatitis debidas a la absorcion percutanea de Paraquat [Vilaplana J, Azon A,
Romaguera C, Lecha 1993]

Las enzimas hepaticas que se emplean como trazadores en los estudios de toxicidad son de
dos tipos: las transaminasas (SGOT y SGPT), convencionalmente usadas para el diagnostico
clinico y como trazadores de toxicidad en algunas encuestas epidemioldgicas; y enzimas de
mayor capacidad de deteccion utilizadas en la mayor parte de ensayos y encuestas actuales,
como la alanino-transferasa (ALAT); aspartate amino transferasa (ASAT); gamma glutamil
transpeptidasa (GGT); fosfatasa alcalina (FAL); bilirrubina total (BILT) en suero [Kossman
& Wartalska 1984; Verplanke 2000; Sala et al 2001].

Las transaminasas (GOT, glutamico oxalacética y GPT o glutdmico pirGvica) son enzimas
que catalizan la transferencia de grupos amino de aminoacidos a cetoacidos. Su concentracién
mayor se produce en el higado y por eso, el incremento de su nivel en plasma refleja un grado
de destruccion de las células hepéticas. La GOT no solo se produce en el higado sino en otros
tejidos como el cardiaco, masculo esquelético y renal, pero la mayor parte se genera en
higado. En cuanto a su valor como trazador de intoxicacion hepética se encuentran evidencias
contradictorias en la literatura cientifica. Unos disefios experimentales han constatado su
elevacion en las camadas expuestas a dosis mayores y estado de intoxicacion crénica por
plaguicidas [Ballet et al 1999]; otros apenas encontraron fluctuaciones, aparentemente no
significativas, en las curvas de SGOT y SGPT [Sawas 1998].

Los Problemas en la Piel
Ya hemos indicado que la piel es una ruta de absorcion, asi como un 6rgano de impacto. En el

trabajo agricola hay multiples tareas que favorecen el contacto de los plaguicidas con la piel,
tanto en la aspersion o fumigacion, cuanto al realizar mezclas, limpiar equipos, manipular
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vegetales, recipientes o instrumentos contaminados. En el caso del trabajo en floricultura,
aunque suele pensarse que el personal de fumigacion es el mas expuesto, parece ser que en
fincas donde este personal estd muy protegido, otras pueden ser las areas donde al no haber un
refuerzo de medidas protectoras, se pueden dar los indices de contacto mayores. Las tareas de
cultivo, poscosecha y aun las del personal de mantenimiento y servicios auxiliares, que
despiertan menos temor o preocupacion muchas veces se realizan sin proteccion adecuada y
son un terreno fértil para la intoxicacion cronica de baja intensidad.

Si dejamos a un lado la absorcion dérmica como ruta para intoxicacion y nos ocupamos del
problema ocupacional que provocan en la piel los plaguicidas y sus vehiculos inertes,
encontramos otros problemas, como es el vasto conjunto de dermatosis. Bajo ese grupo de
entidades el problema mas frecuente es el de la dermatitis de contacto, tanto de caracter
alérgico como irritante. Asi mismo, algunos plaguicidas y/o los compuestos inertes
incrementan la foto sensibilidad cutanea y provocan reacciones fototoxicas. Es interesante
notar que aunque un plaguicida haya sido retirado del mercado, la sensibilizacion al mismo
puede perdurar por afios y eventualmente reaparecer mediante reaccion cruzada con un nuevo
plaguicida de estructura relacionada al sensibilizador inicial. Aparte de lo anterior, los
plaguicidas se relacionan con otros problemas cutaneos menos frecuentes como: la urticaria
(edema vascular localizado en la dermis superior); eritema multiforme (erupcion eritematosa
con lesiones caracteristicas en forma de ojo de toro); dermatosis de Ashy (eritema discromico
como méculas en personas de tez oscura); la parakeratosis variegata (atrofia cutanea con
descoloraciones); porfiria cutanea (hiperpigmentacion, hirsutismo facial, pérdida de cabello y
engrosamiento de la piel); cloracné (trastorno de glandulas pilosebaceas similar al acné
comun); hiperpigmentaciones; pérdida de cabello; distrofia ungeal; y cancer de la piel
(melanomas, cancer labial, neoplasias no mielociticas y del pene) [Spiewac 2001].

Genotoxicidad Multiple

Los agentes toxicos afectan el ADN de manera directa o adhiriendose como “aductos” que
interfieren con su funcion. Una vez llegados a la célula y al nucleo, provocan inestabilidad
genémica produciendo alteraciones estructurales, pérdidas de continuidad, y pérdidas de
cromosomas, de lo cual puede resultar: una mutacion, que podria eventualmente avanzar a un
cancer; o una reparacion mediante polimerasas genéticas, que puede a su vez ser satisfactoria
y reponer la estructura original, o resultar en una muerte celular programada (apoptosis).

Desde el punto de vista epidemioldgico es especialmente importante resaltar que, tanto los
perfiles de intoxicacion como los perfiles de respuesta y proteccion, -de los que hablamos
anteriormente-, son caracteristicos de los grupos poblacionales con distintos modos de vida.
En el caso de los procesos genotoxicos este cardcter contradictorio también opera, y tanto
varian de una clase social a otra, de un grupo étnico a otro, etc. las formas de intoxicacion y
agresividad, como también la capacidad de respuesta, defensa o proteccién. Procesos
destructivos los primeros y protectores los segundos que se hacen posibles dentro de los
modos Yy estilos de vida propios de cada grupo, y que en la dimensién bioldgica incluyen la
confrontacion entre el poder de los toxicos para generar inestabilidad gendmica y trastornos
cromosomicos, y la capacidad reparadora de los genes, que se diferencia también de un grupo
social a otro™.

8 Cesar Paz y Mifio, Director del “Laboratorio de Genética Molecular y Citogenética” de la PUCE sostiene que
hay relacién entre la capacidad reparadora y la condicién étnica y que los afroecuatorianos e indigenas -el
polimorfismo de los genes otorga diferente reactividad-. Creemos que esa observacién es muy importante
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El impacto genético de los plaguicidas y sustancias inertes es multiple. Provocan mutagénesis
(alteracién del material genético de un solo gen, o en el nimero o estructura de los
cromosomas, factible de llevar mas tarde a teratogénesis o neoplasia); carcinogénesis
(induccion de crecimiento anormal neoplasico, desordenado en un tejido u 6rgano); y
teratogénesis (induccion de anomalias en el producto de la gestacion que ocurre cuando el
toxico atraviesa la barrera placentaria) [Albert 1990].

De ahi que se pueden emplear estudios citogenéticos y sus trazadores como instrumentos de
monitoreo de genotoxicidad, deteccion temprana y prediccion. Las pruebas mas comunes
hasta hoy son inespecificas y de dos tipos: estudios cromosémicos, que pueden efectuarse en
células sanguineas y llevan méas o menos 15 dias por caso; o estudios por electroforesis del
nacleo de células Unicas —linfocitos o exfoliativas-, como la llamada prueba de la cometa
(“comet assay”), que aparecid hace poco como instrumento alternativo para monitoreo de
dafio toxico del ADN. La prueba de la cometa es un ensayo in vitro de la capacidad
destructiva del ADN de un determinado producto, usando electroforesis de microgel en
células Unicas —generalmente linfocitos-, cuyo uso en monitoreo genotoxico se ha
generalizado con resultados bastante satisfactorios [Guo 1999; Gluck et al 2000; Monarca
2001; Hartmann et al 2001] aunque algunos autores Ilaman la atencion sobre la posibilidad de
que las imagenes de células apoptéticas puedan generar falsos positivos [Choucroun 2001],
algunos sefialan la necesidad de controlar los falsos positivos por citotoxicidad, asegurandose
de que la méaxima concentracion de la sustancia analizada produzca una viabilidad mayor del
75% [Henderson et al 1998], y otros recomendarian su reforzamiento o validacién con la
prueba del micronucleo [Hartmann et al 2001]. Ese tipo de limitaciones y la necesidad de
controlar variables perturbadoras -edad, exposicion a aire contaminado, dieta, tipo de
ejercicio, género, infeccién intercurrente, exposicion a Radon, habito de fumar- segun otros
autores, no deben disuadirnos de su uso, pues los resultados negativos estan ampliamente
superados por los resultados positivos, y la sensibilidad, facilidad, confiabilidad y bajo costo
de la prueba recomiendan ampliamente su empleo®® [Moller et al 2000]. Incluso ha sido
empleado para observar el impacto toxico en el cancer de mama, sometiendo a dicha prueba,
tanto los residuos obtenidos de leche materna contaminada, cuanto las células exfoliativas de
la misma [Martin 1999]. En la prueba no solo se efectla la apreciacion cualitativa del dafio,
sino que observando la cola de la cometa se analiza el dafio en ADN tomando tres
parametros: longitud de la cola; porcentaje de ADN en la cola; momento de la cola [Kopjar &
Garaj-Vrhovac 2001].

Mirando ahora el tema de la genotoxicidad en floricultura caben analizarse algunos hallazgos
epidemioldgicos. Una investigacion de impacto mutagénico de plaguicidas en trabajadoras de
floricultura y grupo control se efectu6 en México. Ante indicios de problemas en dicha fuerza
laboral y la constatacion de una prevalencia 100 veces més alta de neoplasias en poblacion
vecina a invernaderos de floricultura se iniciaron varios estudios para constar los grados de
inestabilidad genomica y alteraciones cromosomicas (mediante andlisis en linfocitos

pero nosotros insistiriamos que, en concordancia con el consistente hallazgo epidemiolégico de contrastes
sociales, esa diferenciacion reparadora debe encontrase también entre clases sociales con historias y
calidades de vida profundamente distintas.

La técnica empleada en Quito por el Laboratorio de Genética Molecular y Citogenética distingue tipos
cualitativos desde “A”, ninguna deformacion del nicleo, hasta “E” con maxima deformacién nuclear como si
fuera un cometa. La “cola” de la cometa se puede medir en micrones, entendiéndose que a mayor
deformacién equivale un mayor dafio.
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sanguineos de intercambios de crométides hermanas en metafase?® —ICH-; indice mitético y
replicacion celular; y analisis de micronlcleos de una muestra de mucosa oral). Se pudo
demostrar que en las pruebas cinéticas de proliferacion celular los indices del grupo de
trabajadoras de flores fueron significativamente mas altos, y que dichas operarias mostraron
dafio cromosémico [Ledn 1997]. En Ecuador un disefio semejante contrastd 41 trabajadores
de flores y 41 controles, analizando 100 metafases por individuo para descubrir alteraciones
numeéricas y roturas de los cromosomas. El porcentaje de fragilidad cromosémica en el grupo
de trabajadores de flores fue mayor que en el de los controles: cromosomas 50 veces mas
alterados; frecuencia de aberraciones cromosomicas fue 30 veces mayor [Paz y Mifio 2000].

Salud Reproductiva y Plaguicidas

La salud reproductiva es la capacidad de una mujer sana de procrear descendencia sana con
hombres sanos, asi como la capacidad de sus descendientes de hacer los mismo. La salud
reproductiva es uno de los procesos mas vulnerables a los toxicos, y por eso se ha dicho que
la salud de la mujer y de sus hijos es uno de los mejores indicadores del estado ecoldgico. Los
contaminantes organicos persistentes son compuestos carbonados con gran persistencia y
capacidad de bioacumulacion. Una serie de esos productos generan diversos impactos en la
salud reproductiva: alteraciones hormonales, mediante la mimetizacion o el bloqueo de la
accion de estrogenos Yy testosterona; de esa forma pueden ocasionar hipofuncion y anomalias
en el aparato reproductivo y endocrino; deterioro de las glandulas adrenales; y como tienen la
capacidad de atravesar la barrera placentaria y contaminar la lecha materna, entonces
provocan deterioro en la formacion y retardo del crecimiento cerebral; en la mujer pueden
generar endometriosis, con la formacion de tejido endometrial fuera del Utero como nédulos o
tumores [Ohanjanyan 1999]. Varios plaguicidas provocan cambios degenerativos en el
epitelio seminifero, atrofia testicular, quistes ovaricos y otros cambios histoldgicos en los
organos reproductivos.

En el trasfondo de muchos de los procesos anteriores y por su intima relacion con la
capacidad de respuesta contra los procesos destructivos y la intoxicacion, esta el impacto de
los quimicos sobre el sistema inmune o toxicidad inmunoldgica se expresa en reduccion
considerable de inmunoglobulinas G y M y gammaglobulinas, cuya disminucion provoca la
inhabilidad del organismos para desencadenar sus recursos protectores y detoxificadores.

ALGUNOS ASPECTOS DEL MONITOREO INTEGRAL

La meta de una “flor justa y ecoldgica” que nos hemos fijado, requiere de quienes realizamos
una labor académica o técnica en los campos sociales, de salud o ambiental, de una estrategia
de cambio en tres dimensiones: investigacion, monitoreo y certificacion.

Se necesita mucha investigacion para perfeccionar nuestro conocimiento de los procesos
destructivos (para contrarrestarlos) y saludables (para promoverlos). Pero se requiere ademas
establecer un sistema de monitoreo de los procesos, con el fin de evaluar permanentemente
las tendencias. Y finalmente, es necesario desarrollar un proceso de certificacion, que haga
valer el control social sobre las actividades de la floricultura.

2 | a mitosis o reproduccion celular que se realiza en todas las células excepto las de génadas, tiene etapas:
profase; metafase; anafase y telofase.
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Pero un abordaje integral de la investigacion/monitoreo/certificacion de actividades de
floricultura, debe tomar en cuenta todas las dimensiones del problema: tanto aquellas que
afectan a los/as trabajado-res/as dentro de las fincas y a los consumidores individualmente,
sino que debe abarcar todo el conjunto del problema. Es decir, tienen que conocerse y
monitorearse también las condiciones de mercado que imponen patrones de calidad y ritmos
de produccion; y las
practicas empresaria-les, | FiguraN°®4
que con sus modos y
estilos determinan la

FLORICULTURA: CAMPOS PARA
INVESTIGACION/ MONITOREO/CERTIFICACION

logica de la actividad
s - PRACTICA CONDICIONES DE PRODUCCION
ror_lcoIa en su conjunto, PR AL _
naC|0na| e Naturaleza y l6gica: TEBEREIOIES
internacionalmente  (ver Concentradora
. . monop6li —P>]
figura N° 4) [Breilh (monopelics) {
. MERCADO
2000 . Redistributiva .
(Comercio)
Desde un punto de vista \ L Consumidores
epidemioldgico, tenemos e OE s
que Iuchar porque el (Manejo del Ambiente, ecologia)

producto sea seguro para |
los consumidores, no sélo
de calidad para el
mercado y los procesos tienen que ser saludables, primeramente dentro de las fincas —de tal
forma que el proceso de trabajo que afecta a los/as trabajadores/as sea saludable, seguro y
equitativo-, y de tal manera que las relaciones ecolégicas dentro de las fincas sean igualmente
saludables y seguras; pero ademas, es nuestro deber luchar porque el mundo de las practicas
empresariales sea sustentable, para evitar que la organizacion empresarial monopdlica y la
corrupcion de los negocios, terminen destruyendo el beneficio humano derivado de la
produccion de flores. Finalmente, en una linea de intervencion integral no puede faltar la
accion internacional que permita ampliar y promover los esfuerzos conjuntos de defensa de
condiciones justas y seguras de trabajo, que contribuya al mercadeo de flores seguras para los
consumidores de todo el mundo y que proteja la equidad y la sustentabilidad del sistema de
produccion y distribucién en su conjunto.

ACCION INTERNACIONAL l

La investigacion provee de conocimientos para elaborar normas técnicas de seguridad y
salud; el monitoreo hace viables los codigos y permite controlar el cumplimiento de
estandares sociales y ecologicos; y la certificacion implanta la posibilidad de un control
social efectivo sobre los procesos. Idealmente, entonces un plan integral de flor justa y
ecoldgica, tendria que articular esfuerzos en esos tres elementos interdependientes, y €so no
es factible sin el compromiso y participacion de varios actores claves: las empresas con
espiritu social y ecoldgico; los gremios y organizaciones de los trabajadores involucrados; las
comunidades de las regiones floricolas; los funcionarios de las entidades del Estado con
responsabilidades frente a la proteccion del ambiente y la salud; la seguridad social; los
movimientos sociales dedicados a la lucha por le equidad etno-nacional y de género, en fin,
no es factible organizar un gran proyecto regional o nacional por una flor justa y ecolégica, si
no se activa un gran sistema de participacion y control social. Pero, ademés, no debemos
cerrar el ambito de accion en lo nacional, porque es mucho lo que se puede lograr para el
impulso de la produccion justa y ecoldgica con el concurso de organizaciones internacionales
de consumidores, expertos y centros académicos, que estan interesados también en construir
un mundo de equidad y sustentable.
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Normas, Cddigos y Estandares para Una Flor Justa y Ecoldgica

A fines de los afios 80 y comienzos de los 90 se organiz6 una campafia internacional de
flores impulsada por organizaciones de América y Europa —especialmente sindicatos y ONGs
de Alemania y Holanda- preocupadas por la necesidad de impulsar estandares de proteccion
social y de la naturaleza en la produccion de flores cortadas. Ese esfuerzo culming hacia 1998
con la implementacién del Codigo Internacional de Conducta® bajo el Programa de sello
verde para las flores “Flower Label”. Esa version inicial se ha perfeccionado hacia un codigo
mas sélido que es el que permite calificar a las empresas de flores que laboran bajo un sistema
mas justo en lo social y de proteccion ambiental [FLP 1999]. Una vez que una finca aplica al
sello, el sistema le entrega los requisitos y luego se aplica una lista de chequeo con items
basados en el cddigo internacional por parte de un equipo de inspeccion internacional; luego
de un tiempo un grupo técnico nacional efectla una reinspeccion mediante la lista de chequeo
y finalmente la empresa recibe su calificacion si es que muestra tener condiciones
satisfactorias.

Las reacciones de las empresas a ese esfuerzo fueron més lentas al inicio, y en muchos casos
resultaron méas de una vision pragmatica antes que de una actitud responsable, pero de todas
formas aquel grupo de empresas con sello —alrededor del 15% en el caso ecuatoriano- no so6lo
que ha pasado a ser un ejemplo para el resto en la adopcion de estdndares mas humanos y
ecologicos, sino también en las ventajas y ahorro de una operacion industrial mas racional.
Sin duda, las condiciones de mercado en el mundo iran orientandose crecientemente hacia la
produccion de una flor justa y ecoldgica —tendencia que no se observa Gnicamente en la flor
sino en otras lineas de agroexportacion-, y la creciente conciencia de consumidores como los
europeos, y los programas internacionales que son el lado humano de la globalizacién,
tendran como efecto el que pronto no se acepten en el mercado las flores que no cumplan con
esos estézrzldares. En la actualidad hay varios sellos que se han expandido con objetivos
similares®.

Lo que se tiene ahora es el producto de una prolongada lucha social y gremial, pero para que
se consoliden los logros alcanzados, que ya comenzaron a beneficiar a miles de trabajadores
americanos, europeos y africanos, asi como a muchas colectividades agricolas de esas
regiones, es indispensable integrar esfuerzos interinstitucionales que coordinen, impulsen y
mantengan el control colectivo sobre la produccion y que apoyen las actividades de muchas
organizaciones locales, ONGs y grupos que luchan por una agroindustria justa y ecoldgica.
En Ecuador la organizacion del Comité Interinstitucional por el Desarrollo Social y
Ambientalmente Sustentable de Flores para Exportacion que esta movilizando a cerca de una
veintena de organizaciones sociales y gremiales, entidades del gobierno central y local,
ONGs, para impulsar varias lineas de accion: desarrollo organizativo; sistema de informacién
y monitoreo; desarrollo de estandares; impuso de la proteccion laboral.

2L E] Cédigo Internacional de Conducta del Flower Label Program, contempla estandares y derechos para una
produccidn justa y ecoldgica: 1)libertad de asociacion y negociacién colectiva; 2) igualdad de tratamiento en
equidad; 3)salario digno; 4)jornada laboral y pago bajo normas legales; 5)salud y seguridad; 6)uso controlado
y técnico de plaguicidas y productos quimicos; 7)estabilidad laboral; 8)proteccion del medio ambiente; 9)no
utilizacion de trabajo infantil; 10) no utilizacion de trabajo forzoso.

22 Ademas del FLP, surgen otros sellos enmarcados en la vision de las entidades que los impulsan como el MSP
de Holanda (que aunque esta gestandose parece que acogera también el Cadigo Internacional de Conducta); el
Max Haavelar de Suiza (“comercio justo™) que también acoge el Cddigo Internacional de Conducta); el
programa de mejoramiento integral de calidad que Ileva adelante Swisscontact.
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Anexo N° 1
ELEMENTOS PARA EL ANALISIS EPIDEMIOLOGICO Y PREVENTIVO DEL
PROCESO DE PRODUCCION DE ROSAS CORTADAS :

TAREAS POR FASE/SECCION

(Tomado de: Breilh, Jaime (2001). Conceptos Nuevos y Disensos Sobre la Epidemiologia de la
Toxicidad por Agroquimicos en la Industria Floricultora. Quito: Taller para el Desarrollo de un
Programa de Estandarizacion y Automatizacion del Sistema de Monitoreo de la Salud de
Trabajadores/as de Flores Cortadas, Agosto.)

FASE/ COMPONENTES TAREAS EXPLICACION
SECCION
Cultivo Preparacion de suelo (camas) [1]Laboreo agricola *A mano o tractor sacar maleza, virar suelo

[2]Desinfeccion

[3]Preparacion

*Enmienda organica segln analisis

*Mejorar estructura y textura, regulando la
composicion organica (ej. puede afadirse
cascarilla de café cuando se requiere suelo mas
suelto

[4]Aprobacion de camas

*Evaluando las caracteristicas, inclusive de
conductividad y pH se aprueban las que estén
listas

Siembra [5]Analisis de densidad *Se decide la densidad de plantas en la cama.
vegetal Ej. 258 plantas x cama en doble hilera
Las variedades muy productivas se plantan en
doble hilera para facilitar cosecha (mas
compacta, rapida)
[6]Siembra con herramientas | *Marcadores
*Piolas marcadas
*Rastrillos
*Zanjas cuando son plantas con sistema
radicular grande, sino en vasos que luego se
retiran
Riego [71Aplicar goteo *Estructura de gotero (2.3 It x hra)

T

Bloque

I ‘
— Mangueras

de nnten

|
Valvulas | ‘ >

<

(RS
Celenoides eléctricos

regulados por computador

[8]Implementar férmulas

[9]Periodicidad

Formacion de plantas (manual)

[10]Deshotone Se quitan los botones florales, de ahi brota mas
follaje, al desbotonar se activan yemas vecinas

[11]Agobio Seinclina a la planta cuando ya esta de unos tres
meses (aprox. 40 cms) para que de ahi crezcan
los “basales”

[12]Cortes Para que la planta tenga forma y mas estructura

Produccién (Incluye fertiriego)

[13]Planificacion MIP

Se deciden componentes de Manejo Integrado de
Plagas que se van a aplicar
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FASE/
SECCION

COMPONENTES

TAREAS

EXPLICACION

[14]Fertiriego / humedad
(mezclas, control operacién
de maquina/sistema, control
de pH y otros parametros del
suelo,

Se aplican las mezclas de agua y fertilizantes
segun variaciones del suelo y bajo un programa
que permite graduar las cantidades de nitrégeno,
fésforo y potasio segin conductividad, pH y
parametros del suelo.

[15]Manejo de suelo

Aerear y afiadir materia organica para elevar su
composicion.

[16]Pinch

(mas desbrote, escarificada,
propagacion, turnos de
limpieza de restos vegetales,
cierre de cortinas, encender
calderos, turnos de limpieza
de baterias sanitarias)

Sobre cada yema se hace el corte. El pinch se
hace para cosechar el bot6n con su tallo, pero
también se hace para retirar segmentos
enfermos, etc.

Corte sobre
yema

Pos cosecha

Recepcidn cablevia e
hidratacion

[17]Transporte desde bloques

La flor es transportada en cajas que cuelgan del
cablevia, hidratada con agua y cloro

Clasificacion

[18] Clasificacion

Segun variedad y color se clasifica, cuando el
clima es mas caliente esta paso requiere cuarto
pre-frio.

Despetale, desespinado y
seleccidn de puntos de corte

[19]Despetale y cortes por
tamarfios

Se retiran pétalos y se establecen los puntos de
corte del tallo segiin medidas.

Boncheo (embonchado)

[20]Reclasificacion y
boncheo

Se arman los bonches colocando los tallos entre
blogues de madera recubiertos por el papel o
pléstico del bonche.

Control de calidad y despate

[21]Despate, corte de tallos y
ligas

Pasa a control de calidad junto al computador y
se da el recorte final a los tallos para igualarlos.

Marcacién de ramos

[22]Marcacién (ticketeado)

Se marcan los ramos con las etiqueta de control
y se colocan celofan y los cédigos de barras.

Hidratacion en sal

[23]Hidratacion y aseo

Se les introduce en solucién de hidratacién.

Cuarto frio empaque

[24]Armada de cajas,

Se arman cajas de cartén, empacan los bonches

(programa) empaque, control de en cajas y se guardan en el cuarto frio; se llenan
bodegaje u cuadre despachos | cuadros de control y se cuadran despachos.
Fumigacién | Premezcla [25]Productos entregados por
Control de calidad y volumen de | bodega, control de calidad y
productos volumen
Mezcla [26] Mezcla de los

Lavado de equipos

Aplicacién de plaguicidas
Aplicacion de fertilizantes

Lavado de trajes
Reparacién de trajes y equipos

Espolvoreo
Encender sublimadores (s6lo
donde los hay)

Recoleccién y evacuacion de
basura sanitaria

ingredientes de fumigacion

[27]Lavado de equipos de
fumigacion

[28]Aplicacién de
plaguicidas y/o fertilizantes

[29] Lavado de trajes y
reparacion de roturas

[30] Espolvoreo y encendido
de sublimadores (cuando los

hay)

[31]Recoleccién y
evacuacion de basura
sanitaria
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FASE/ COMPONENTES TAREAS EXPLICACION
SECCION
Cocheros Colocacion de mallas [32]Colocacion de flores en
las mallas
Transporte de canastas
[33] Transporte de canastas
hasta poscosecha
Monitoreo | Deteccion de problemas [34]Inspeccion de follajes y
fitosanitarios, planta por planta | botones segiin norma
establecida
Colocacion de claves, cintas,
sefiales [35] Colocacion de claves,
cintas o sefiales (segun
Registro de hojas de monitoreo | cddigos de la empresa)
[36]Registro de resultados y
cobertura en cuadros de
monitoreo de cada cama
Composty | Transporte de residuos [37] Transporte de residuos
lombricult. vegetales desde areas de
Alimentacién y mantenimiento | produccion
de picadora
[38] alimentacion manual de
Picado picadora y control de corte
Formar camas [39] Formar camas de
compost
Riego y virado
[40] Riego y virado de
Afiadir organico material en descomposicion
[41] ARadir material organico
a camas de compost
Embode- Recepcién de productos [42] Recepcién de productos
gaje quimicos quimicos
(bodega Descarga de productos quimicos
quimicos) [43] Descarga de productos

Clasificacién y colocacion en
estantes

Mezcla y clasificacion de
productos

Transporte de envases vacios a
fosa

Registro de egresos (kardex
Control, inventario

Limpieza de bodegas
Despacho de materiales no

quimicos y uniformes y/o
equipos de proteccién

quimicos

[44] Clasificacién y
colocacién en estantes

[45] Mezcla y clasificacion
de productos

[46] Transporte de envases
vacios a fosa

[47] Registro de egresos;
(kardex ; control, inventario

[48] Limpieza de bodegas
[49] Despacho de materiales

no quimicos y uniformes y/o
equipos de proteccién
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FASE/ COMPONENTES TAREAS EXPLICACION
SECCION
Manteni- Carpinteria [50] Carpinteria
miento Plomeria
Mecaénica [51]Plomeria
Construccion y reparacion de
invernaderos [52]Mecénica
Electricidad y alta tensién
Cerrajeria [53]Construccioén y
Pintura reparacion de invernaderos
[54]Electricidad y alta
tension
[55]Cerrajeria
[56]Pintura
Supervision | Control y asignacion de tareas y | [57]Control y asignacion de
control de asistencia diaria tareas
Monitoreo
[58]Control de asistencia
Revision de hojas de monitoreo | diaria
Control de temperatura y [59]Monitoreo
humedad
[60]Revision de hojas de
Entrega de equipos de monitoreo
proteccion
[61]Control de temperatura y
humedad
[62]Entrega de equipos de
proteccion
Jardines, Siembra [63]Siembra
areas verdes
y pastos Arreglo jardin [64]Arreglo jardin
Riego [65]Riego
Aplicacién abono [66]Aplicacion abono
Manejo de maquinaria agricola | [67]Manejo de maquinaria
agricola
Atencidn animales domésticos
[68]Atencion animales
domésticos
Servicios Mensajeria [69]Mensajeria
generales
Guardia [70]Guardia
Chofer [71]Chofer

Limpieza oficina

Comedor

[72]Limpieza oficina

[73]Comedor

Breilh — Conceptos Nuevos y Disensos Sobre Epidemiologia de la Toxicidad en Floricultura




Anexo N° 2
PLAGUICIDAS: PRINCIPALES TIPOS SEGUN ACCION,
GRUPOS Y EJEMPLOS DE TOXICIDAD
(Tomado de: Breilh, Jaime (2001). Conceptos Nuevos y Disensos Sobre la Epidemiologia de la
Toxicidad por Agroguimicos en la Industria Floricultora. Quito: Taller para el Desarrollo de un
Programa de Estandarizacion y Automatizacion del Sistema de Monitoreo de la Salud de
Trabajadores/as de Flores Cortadas, Agosto.)

EJEMPLOS DE
TIPO SUBTIPO Q?JTl\leIID((:)O PLAGUICIDAS Y SU
ETIQUETA
FUNGICIDAS Protectantes Imidicos Captan (IV verde)
(Preventivos, no penetran los Benzonitrilos Daconil (IV verde)
tejidos vegetales) Dicarboximida Terraclor (IV verde)
Piperidina Rovral (azul)
Cupricos Pipron (11 amarilla)
Azufrados (IV verde)
Ditiocarbamatos Mancozeb (1V verde)
Maneb (IV verde)
Metiram (IV verde)
Benlate (111 azul)
Sistémicos Benzimidazoles Topsin (1V verde)
(Penetran tejido vegetal) Carbendazim (IV verde)
Mertect (11 amarilla)
Morfolinas Calixin (Il amarilla)
Oxatinas Vitavax
V.300 (IV verde)
V.200 (111 azul)
Triazoles Tilt (111 azul)
Topas (IV verde)
Bayleton (111 azul)
Sico (111 azul)
Score (I11 azul)
Imidazoles Fungaflor (111 azul)
Pirimidinas Rubigan (111 azul)
Acilalaninas Ridomil Gold (111 azul)
Sandofan (111 azul)
Curzate (Il azul)
Patafol (111 azul)
Fongarid (azul)
INSECTICIDAS De contacto Organofosforados Basudin (11 amarilla)
Malathion (I11 azul)
Organoclorados No se usan (DDT, Aldrin,
Toxafeno, BHC)
Piretroides Ambush (I11 azul)
Cipermetrina (11 amarilla)
Karate (Il amarilla)
Sistémicos Organofosforados Metasystox (Il amarilla)




EJEMPLOS DE

TIPO SUBTIPO QCL;JTI\lle((:)O PLAGUICIDAS Y SU
ETIQUETA
Carbamatos Lannate (I roja)
Temik (I roja)
Reguladores de Match (azul)
crecimiento Dimilin (azul)
Otros Actara (111 azul)
Rescate (111 azul)
NEMATICIDAS Fumigantes (que se volatilizan) y | Organofosforados Nemacur (Ib roja)
no fumigantes. Carbamatos Mocap (Ib roja)
Fumigantes Furadan (Ib roja)
ACARICIDAS De contacto y sistémicos Vertimec (11 amarilla)

Acaristop (IV verde)
Tedion (IV verde)
Omite (111 azul)

Fuente: Velastegui, Ramiro (2001). Principales Tipos de Plaguicidas Usados. Quito: CEAS.




Anexo N° 3

PLAGUICIDAS: GRUPO QUIMICO, NOMBRES Y EFECTOS EN LA SALUD
HUMANA
(Tomado de: Breilh, Jaime (2001). Conceptos Nuevos y Disensos Sobre la Epidemiologia de la
Toxicidad por Agroquimicos en la Industria Floricultora. Quito: Taller para el Desarrollo de un
Programa de Estandarizacion y Automatizacion del Sistema de Monitoreo de la Salud de
Trabajadores/as de Flores Cortadas, Agosto.)

GRUPO PROCESO FISIOPATOLOGICO NOMBRES
AMIDAS *No bien conocido. Acetclor; Alaclor; Benzadox;
*E. Inmediato: Sensibilizacion e irritacion Butaclor; Butam; Carboxim; CDAA;

cutanea: conjuntivitis; irritacion del sistema Clordimeform; Ciclohexamida;
respiratorio; nausea; cefalea; incoordinacion;  DEET; Fomesafen; Oprodinoe,
salivacion; debilidad muscular; Isoxaben; Metalaclort; Pronamide;
fotosensibilizacion. Propaclor; Propanil; Vikcnlozolin.
E. Mediatos: cloracne via contaminacién por
dioxin; cancer; mutagénesis; dafios hepatico y
renal; terotogenia; efectos cardiovasculares;
embriotoxicidad; dafio espermatico.
BENZIMIDASOLES *Interferencia con respiracion celular. Benomyl; Carbendazim; Fenazaflor;
*Mareo; nausea; vomito; tremor; convulsiones; Tiabendazol.
disminucioén de frecuencia respiratoria;
letargo; dilatacion pupilar; conjuntivitis.
*E. Mediatos: falta desarrollo médula dsea;
cancer; mutagénesis; dafio testicular; anemia;
dafio hepético; oligoespermia.
BENZONITRILOS *Podria ser mediante la ruptura de enlaces de Bromoxinil; Clorotalonil; Diclobenil;
fosforilacion oxidativa e inhibicién del lonixil.
transporte de electrones; mas al inhibicion de
algunas enzimas.
*E. Inmediatos: irritacion cutanea y de las
conjuntivas; dermatitis. En el caso del
Bromixil: marea; cefalea; hipertermia; dolor
muscular; sed; vomito; debilidad; pérdida de
peso; anorexia.
*E. Mediatos: cancer; teratogenia; dermatosis;
conjuntivitis; dafio hepatico. En el caso del
Clorotalonil: freno del crecimiento; dafio pre
y posnatal; dafio renal. En el caso del
Diclobenil: se sospecha anorexia; hematuria;
dafio renal y hepatico; cambios
reproductivos.
BOTANICOS Piretro; Rotenona; Ryania; Sabadilla.

Piretro *Bloqueo de transmision de impulso nervioso. Piretro

*E. Inmediatos: irritacion cuténea; reacciones
asmaticas; a dosis altas tremor, ataxia;
dificultad respiratoria y salivacion;
parestesias y sensacion de adormecimiento
en la lengua; vomito; diarrea; cefalea;
incoordinacion; estupor.

*E. Mediatos: por usarse frecuentemente con
piperonil butoxida, carbamatos y
organofosforados, buscar en dichos productos
los efectos.

*Inhibicion de la respiracion celular; bloqueo Rotenona
de conduccién nerviosa.




GRUPO

PROCESO FISIOPATOLOGICO

NOMBRES

CARBAMATOS

DINITROANILINAS

ORGANOCLORADOS

*E. Inmediatos: adormecimiento de lengua;
nausea; vomito, dolor gastrico; tremor;
incoordinacion, irritacion cutanea y del tracto
respiratorio; depresion respiratoria y muerte.

*E. Mediatos: se mezcla con piperonil butoxida;
cancer; teratogenia; fetotoxicidad; dafio
hepético y renal.

*E. Inmediatos: retraccidn globos oculares;
vémito; debilidad; diarrea; taquipnea;
salivacion; depresion del sistema nervioso
central; coma y muerte por paro respiratorio.

*Mecanismo similar a la digitalis

*E. Inmediatos: irritacion cutanea y de tracto
respiratorio; vomito; cefalea; debilidad;
convulsiones; hipotermia; muerte por paro
cardiaco o respiratorio.

*Inhibicion de la acetilcolinesterasa.

*E. Inmediatos: trastornos sensoriales,
incoordinacion; depresion funcién motora;
mareo; sudoracién; cefalea; salivacion;
nausea; vomito; dolor abdominal; dificultad
respiratoria; vision borrosa; tremor;
espasmos; convulsiones, diarrea;
sensibilizacion dérmica.

*E. Mediatos: pérdida de memoria; trastornos
del comportamiento; mutagenicidad; cancer;
reduccion de contaje espermatico;
teratogenicidad; dafio del vaso; dafio
hepatico; pérdida de peso; anemia;
disminucién de la fertilidad;

*Interfieren con la respiracion celular.

*E. Inmediatos: Irritacién cutaneay de
conjuntivas.

*E. Mediatos: cataratas; mutagénesis; dafio
hepatico y renal; cancer; teratogenia;
fetotoxicidad.

(Nota del autor: su toxicidad depende de su
estabilidad, es decir liposolubilidad,; potente
accion inhibidora de la actividad de las ATP-
asas, relacionadas con la fosforilacion
oxidativa, bloqueando la respiracion celular.
Una vez transformado en higado a
metabolitos hidrosolubles y excretado
algunos de esos metabolitos son igualmente
toxicos para higado y rifion)

*Interfieren con la transmision de impulsos
nerviosos a través de los axones; interfiriendo
con el SNC:

*Efectos inmediatos: convulsiones,
incoordinacidn; hipersensibilidad cutanea;
cefalea; mareo; nausea; vomito; confusion;
debilidad muscular; diarrea; hipertermia;
hipertension; salivacion; hiperhidrosis.

*Efectos mediatos: bioacumulacion; pasan
barrera placentaria; anemia; dafios en las
gonadas; alteracion niveles hormonales;
neurotoxicidad; dafios en glandulas
endocrinas; dafio hepatico; dafio renal; asma

Ryania

Sabadilla

Aldicarb; Asulam; Braban;
Bnediocarb; Carbaril; Carbofuran;
Dioxicarb; Dirham; Etiofencarb;
Fosamine; Metiocarb; Metomyl;
Prfam; Propoxur; Etil tiofanato; Metil
tiofanato; Trimetacarb

Enefin; Butralin; Dinitramina;
Etafluralin; Isopropalin; Oryzalinb;
Pendimetalin; Trifuralin.

Aldrin; Hexacloruro de Benceno;
Tetracloruro de Carbono; Clordane;
Cloroformo; Cloroneb; Cloropicrin;
4-CPA; DDD; DDT; Dicamba;
Dicofol; Dieldrin; Endosulfan; Fenac;
Heptaclor; Hexaclorobenzeno;
Lindane; Metoxiclor; Mirex;
Paradiclorobenzeno; PCB (Bifeniles
policlorinados); Pentaclorofenol;
Tetracloroetileno; Toxafeno;
Triclopyr.




GRUPO

PROCESO FISIOPATOLOGICO

NOMBRES

ORGANOFOSFORADOS

FENOXIACETICOS

PFTALIMIDAS
(IMIDICOS)

PIRETROIDES

recurrente; neoplasias; disminucion de la
fertilidad; inmunotoxicidad; mutagénesis,
teratogenia; dermatosis; insomnio;
alucinaciones.

*Inhibidor de la acetilcolinesterasa

*Efectos inmediatos: Trastornos del
comportamiento; incoordinacion; tremor;
cefalea; mareo; nausea; ansiedad;
irritabilidad; pérdida de memoria; cambio
patrén de suefio; debilidad muscular;
calambres abdominales; diarrea; sudoracion;
lagrimeo; descarga nasal; constriccion
pupilar; bradicardia; obnubilacion;
incontinencia; hipertension.

*E. Mediatos: neurotoxicidad retardada
(sensacién de hormigueo distal y calor en la
piel, seguidos de debilidad extremidades
inferiores y ataxia); anorexia persistente;
polineuritis periférica; cancer; mutagénesis;
fetoxicidad; inhibicion hormonal; dafio
ocular; esterilidad; impotencia;
embriotoxicidad; teratogenicidad,;
inmunotoxicidad; dafio en la médula espinal
y anemia por hipofuncién medular; dafio
hepatico; dafio renal; inmunodepresion;
hipoacusia; alteracion memoria visual;
pérdida de equilibrio; dificultad para resolver
problemas.

*Poco conocido, en vegetales actlia como
hormonas sintéticas de crecimiento.

*E. Inmediato: Irritacion dérmica; mareo;
vémito; dolor precordial; diarrea; cefalea;
confusion; espasmo muscular;
hiperventilacion; dafio nervioso; cambios en
ECG,; conjuntivitis; edema distal,
incontinencia; sudoracion: estupor; depresion
respiratoria.

*E. Mediatos: cancer; dafios cardiacos, del
higado y del rifion; retardo crecimiento fetal:
anorexia; fetoxicidad; ulceracién en boca y
garganta; inmunotoxicidad; dafio nervioso.

Muchas veces esta contaminado este tipo con
dioxinas.

*Interferencia de respiracion celular.

*Irritacion cutanea, de conjuntivas y tracto
respiratorio; hipertermia; irritabilidad;
hematuria; paro cardiacos o respiratorio;
convulsiones: depresidn sistema nervioso
central.

*E. Mediatos: sensibilizacion cutanea: anorexia;
cancer; mutagénesis; teratogenia; fetoxicidad,;
inmunotoxicidad; atrofia testicular.

*Inhibicion de la conduccion del Sodio y
Potasio en las células nerviosas y bloqueo de
la transmision del impulso nervioso. Muchas
veces estan mezclados con Piperonil
butoxida.

*E. Inmediatos: semejantes a los del DDT.
Tremor; hipertermia; salivacion; incremento

Acefato; Acefato met; Azinfos etil;
Bensulide; Clorpirofos; Citioato;
Diazinon; Diclorvos; Dimetoato;
Etoprop; Fenamifos; Glifosato;
Isazofos; Isofenfos; Malation; Metil
paration; Monocrotofos; naled;
Ometoato; Paration; Fosmet; Ronnel;
SultoTEPP; Temefos; TEPP;
Triclorfon; Vamidotion.

2,4-D; 2,4,5-T (agente naranja); CNP;
Diclorpop; MCPA; MCPP;
Mecoprop; Silbes.

Captafol; Captan; DCPA,; Dibutil
Patalato; Dimetil Ptalato; Endotal;
Folpet.

Aletrin; Bioresmetrin; Cismetrin;
Cyflutrin; Cypermetrin; Fenvalerato;
Flucitrinato; Permetrin; Resmetrin;
Piretro sintético; Piretrinas.




GRUPO

PROCESO FISIOPATOLOGICO

NOMBRES

TIOCARBAMATOS

TRIAZINAS
(TRIAZINICOS)

TRIAZOLES

de la adrenalina y glucemia. Convulsiones;
diarrea; cefalea; vomito; moco nasal;
irritabilidad; sudoracién; edema facial,
bipalpebral, labial y faringeo; sintomas como
de fiebre de heno; taquicardia.

*E. Mediatos: mutagénesis; teratogenia;
inmunotoxicidad; disminucion de impulsos
cerebrales para produccion hormonal.

*Inhibicion de la acetaldehido dehidrogenasa
que es esencial para la conversion del
acetaldehido en acido acético.

*E. Inmediato: irritacion cutanea, de
conjuntivas y tracto respiratorio;

sensibilizacion cutanea; depresion del sistema

nervioso central; diarrea con sangre;
debilidad. EI Tiram genera reaccion adversa
en combinacion con alcohol (enrojecimiento;
hiperventilacion; espasmo del trapecio; dolor
del pecho; sudoracién; sed; debilidad;
veértigo; colapso circulatorio; coma y muerte.
*E. Mediatos: especialmente en casos de
deficiencia proteica mayor susceptibilidad.
Céncer; mutagénesis; toxicidad neuroldgica

subclinica; fetoxicidad; efectos en testiculos y

ovarios, oligospermia; teratogenia; anemia.
La Etilen tiourea se produce con algunos
tiocarbamatos y genera cancer; mutagénesis;
teratogenia y dafio en la tiroides (bocio).

*Altera el metabolismo de las vitaminas.

*|rritacion cutanea; nausea, vomito; diarrea;
debilidad muscular; salivacion.

*E. Mediatos: cancer; mutagenicidad;
inmunotoxicidad; dafio adrenal; litiasis
urinaria; teratogenicidad; dafio pulmonar;
fetotoxinas; dafio hepatico y renal; deterioro
funcién espermatica.

*Inhibicion de enzimas hepaéticas.

*E. Inmediatos: desconocidos.

*E. Mediatos: cancer; mutegénesis; afectan
crecimiento; bocidgenos; fetoxicidad; dafio
hepético.

Amobam; Butilato; Cartap; CDEC;
Dialato; Disulfiram; EPTC; Etiolato;
ferbam; Mancozeb; Maneb; Metam
sodio; Metiram; Nabam; Tirad;
Trialato; Venolato; Zineb; Ziram.

Ametrin; Anilazine; Atrazine;
Isocianuratos clorinados; Cianazine;
Promaton; Promatryn; Propazine;
Simazine; Terbutrin.

Amitrole; Flusilazole; Triadimefon.

Basado en : Briggs, Shirley (Rachel Carson Council) (1999). Basic Guide to Pesticides: Their
Characteristics and Hazards. http://members. aol.com/rccouncil/ourpage/samples.htm#contact



Anexo N° 4

AGROQUIMICOS PELIGROSOS USADOS EN FLORICULTURA/AGRICULTURA
(Tomado de: Breilh, Jaime (2001). Conceptos Nuevos y Disensos Sobre la Epidemiologia de la Toxicidad por Agroquimicos en la Industria
Floricultora. Quito: Taller para el Desarrollo de un Programa de Estandarizacion y Automatizacion del Sistema de Monitoreo de la Salud de

Trabajadores/as de Flores Cortadas, Agosto.)

E'?I%IEJ%F;A NOMBRE QUIMICO USO COMUN EN ECUADOR PROPIEDADES GRUPO QUIMICO
DIMETOATO PARA FOLIAGE EN CAMPO ABIERTO INSECTICIDA
AMARILLA | | METOATE) * (A VECES EN INVERNADERO) (Ag, Fl) ORGANO FOSFORADO
BROMURO DE METILO , (FUNGICIDA, NEMATICIDA,
ROJO (METHYL BROMIDE) © | DESINFECCION DE SUELOS (Ag, Fl) NSECTICIOA LIERBIOIDA) | HALOGEN HYDROCARBON
ROJO DICLORVOS ** PARA FOLIAGE EN CAMPO ABIERTO (Ag) | NSECTICIDA-ACARICIDA | 525 ANO FOSFORADO
PARA FOLIAGE EN CAMPO ABIERTO INSECTICIDA
**
ROJO METHAMIDOPHOS = | F e NADERO) (A 11 ORGANO FOSFORADO
PARA FOLIAGE EN CAMPO ABIERTO INSECTICIDA
**
ROJO MONOCROTOPHOS *+ | e e N S ADEROL (e ) ORGANO FOSFORADO
ROJO CARBOFURAN ** PARASUEOS TNI?ELFIQQ(;EDEEOCSA(I\AAQPCI):I) INSECTICIDA-NEMATICIDA | CARBAMATO
ROJO PHOSPHAMIDON* | PARA FOLIAGE EN CAMPO ABIERTO (Ag) | NSECTICIDA-ACARICIDA | np s ANO FOSFORADO
PARA SUELOS EN CAMPO ABIERTO E NEMATICIDA-INSECTICIDA
*
ROJO ETHOPROP IV ERNADERGS (A 1 ORGANO FOSFORADO
PARA FOLIAGE Y SUELOS EN CAMPO
*
VERDE BENOMYL LR TO & INVERNADEROS (A B FUNGUICIDA BENZIMIDAZOLE
PARA FOLIAGE EN CAMPO ABIERTO E
VERDE KRESOXIM-METHYL || (uE o R g, £ FUNGICIDA METHOXYACRYLATE
THIOPHANATE- PARA FOLIAGE EN CAMPO ABIERTO E
VERDE {HIOPHAT IV ERNADEROS (g, £ FUNGICIDA BENZIMIDAZOLE
PARA FOLIAGE Y SUELOS EN CAMPO FUNGICIDA
*
VERDE CAPTAN ABIERTO E INVERNADEROS (Ag, FI) CARBOXIMIDE
AZUL TRIADIMEFON * PARA FOLIAGE EN CAMPO ABIERTOE | \y\gicipA TRIAZOLE

INVERNADEROS (Ag, FI)

Project CEAS-CIID EcoSalud Cayambe, 2001.

Velastegui, Ramiro. 2001. Comunicacion Personal. Quito, Ec., de acuerdo a documentos de la EPA: 1999 (43p.) and 2000 (45p.) and Thomson W.T. 1998. Agricultural chemicals.
Books | (270p.) & IV (236p.). USA. * = RIESGO DE CARCINOGENESIS (EPA-USA)
ORAL (Thomson | & IV) Ag = Agricultura

FI = Floricultura

** = PELIGROSOS PRINCIPALMENTE POR SU ALTA LD50




