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RESUMEN

El paraquat es un herbicida altamente toxico para el organismo a altas dosis puede tener una mortalidad
del 100%. Se presenta caso de paciente masculino en la sexta década de la vida que ingiere 60
mililitros de Paraquat con fines suicidas, cursando con perforacion del tracto digestivo superior, injuria
hepatorrenal aguda y finalmente afectacion pulmonar, falleciendo por parada cardiorrespiratoria, se
realiza revision de literatura sobre los aspectos fisiopatoldgicos, clinicos y alternativas terapéuticas
de la intoxicacion por paraquat.

ABSTRACT

Paraquat is a highly toxic herbicide, at high doses it can have 100% mortality. The case of a male
patient in the sixth decade of life who drank 60 milliliters of paraquat for suicide, which produced
him perforation of the upper digestive tract, acute hepatorenal injury and finally lung damage. died of
cardiorespiratory arrest, we did a literature review on the pathogenesis, clinical features, and treatment
of paraquat poisoning.
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INTRODUCCION

El Paraquat (dicloruro de 1,1’-dimetil-4,4’-bipiri-
dilo, PQ), es un herbicida organico heterociclico no
selectivo, altamente eficaz y de amplio espectro. Su
uso esta aprobado en alrededor de 90 paises, con
una tasa de utilizacion de mas del 70% (1). Debido
a su alta toxicidad, letalidad y carencia de antidoto
ha sido prohibido progresivamente en paises como
China, Estados Unidos y de la Unién Europea (2).
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Segtin la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
esta clasificado como “moderadamente peligroso,
clase IT”.

Sus propiedades herbicidas fueron descubiertas en
Reino Unido (1955), comercializdandose en 1962.
Actualmente, los paises en via de desarrollo del Su-
deste Asiatico, Centro y Sudamérica, presentan al-
tas tasas de envenenamiento por PQ dado a su bajo
costo y facil accesibilidad, registrandose indices de
mortalidad de hasta un 90% (2).
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Anualmente mueren entre 250.000 a 370.000 personas
en el mundo de envenenamiento por pesticidas. Segtin
el Instituto Nacional de Salud en Colombia los pestici-
das causaron 1.231 muertes entre los anos 2008 al 2015,
siendo el noreste la zona mas afectada del pais (3).

Esta problemadtica ha generado un impacto econémico
significativo. En Colombia Jefferson Antonio Buendia
et al. da a conocer que el costo promedio para el ma-
nejo de un paciente intoxicado por PQ es de 2.594
USD (2).

PRESENTACION DE CASO CLIiNICO

Se trata de paciente masculino en la sexta década de
la vida procedente de drea rural en Colombia; trabaja-
dor del campo, sin antecedentes patoldgicos, ingresa
al servicio de urgencias de hospital de segundo nivel,
por cuadro clinico de 24 horas de evolucién dado por
ingesta intencionada de aproximadamente 60 milili-
tros de paraquat con fines suicidas, asociado a dolor
en cavidad oral. A su ingreso se encontraba sin défi-
cit neuroldgico con signos vitales dentro de rangos
normales, presentd lesiones eritematosas, tejido es-
facelado a nivel de orofaringe y dolor abdominal di-
fuso a la palpacidn profunda sin signos de irritacion
peritoneal, se le realizan paraclinicos de ingreso que
demuestran leucocitosis, neutrofilia, linfocitopenia,
elevacion de azoados e hiperamilasemia 1.7 veces so-
bre el limite superior, resto de laboratorios sin altera-
ciones. (Ver tabla 1)

Se hizo hallazgo de pangastritis crénica superficial
por endoscopia de vias digestivas altas y engrosa-
miento de manguito peri portal en forma difusa por
ecografia de abdomen total, se establece manejo ini-
cial de hidratacién parenteral con cristaloide (Lactato
de Ringer), restricciéon de la via enteral, proteccién
gastrica, antieméticos, analgesia con opidceo (Mor-
fina), moduladores del estrés oxidativo (Vitamina C,
N-acetilcisteina), terapia inmunosupresora (Metil-
prednisolona mas Colchicina), antibioticoterapia de
amplio espectro (Clindamicina mas Ceftriaxona), va-
loracién por servicio de psiquiatria y remisién a cen-
tro de mayor nivel de complejidad.

En su segundo dia de estancia hospitalaria presenta
deterioro de estado neurolédgico, somnoliento, poca
respuesta a estimulos externos, ademas se evidencia
tinte escleral ictérico y disminucién del gasto urina-
rio. Los paraclinicos controles mostraron progresion
de la insuficiencia renal aguda, hiperamilasemia 6 ve-
ces sobre limite superior, elevacién de transaminasas,
hiperbilirrubinemia a expensas de la directa y hemo-
concentracion.

Durante su tercer dia manifesté dolor retrofaringeo
asociado a singultos persistentes y dificultad respira-
toria marcada posteriores a dos episodios eméticos de

escaso contenido, al examen fisico se evidencia crepi-
taciones a la palpacion de zona 1 del cuello y region
anterior de térax, se le realiza radiografia de térax que
evidencia enfisema subcutdneo en regién supraclavi-
cular, radio-opacidad parahiliar bilateral consistente
con neumonitis quimica. (Ver figura 1)

A

Figura 1. A. Radiografia de tdérax postero-anterior evidencia radio-
opacidad parahiliar bilateral y presencia de enfisema subcutaneo en region
supraclavicular. B. Radiografia de térax proyeccion lateral izquierda.

En su cuarto dia presenta trastorno hidroelectrolitico
mixto dado por hiponatremia, hiperkalemia e hipo-
cloremia, neutropenia mas trombocitopenia, poste-
riormente presentd insuficiencia respiratoria aguda
severa rapidamente progresiva, sin embargo, debido
a firma de disentimiento informado no se realiza nin-
gun tipo de maniobra de reanimacion, falleciendo fi-
nalmente a sus 90 horas de estancia hospitalaria.

DISCUSION

La intoxicacidn por PQ se puede dar de manera acci-
dental, ocupacional o con fines suicidas, un analisis
epidemiolégico en China revel6 que el 73,65% de las
intoxicaciones fueron con fines suicidas, 13.56% ex-
posicién ocupacional, 12.48% accidente por contacto
y 0.32% mal uso (4).

La intoxicacién por PQ puede darse mediante la via
oral o intravenosa (1). Su concentracién méaxima en
sangre se alcanza durante las dos primeras horas post
ingesta, manteniendo concentraciones tisulares mas
altas a nivel de los pulmones, se cree que este fend-
meno es debido a las caracteristicas de la molécula
que presenta gran afinidad a receptores de membrana
alveolar, sin embargo, puede causar dato multiorga-
nico (5).

El mecanismo por el cual ejerce sus efectos toéxicos
estd dado principalmente por un desequilibrio en
las reacciones de 6xido-reduccién (REDOX), ge-
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Dia 1 2 3 4
Amilasa (U/L) 246.3 813.8 903.5 471.1
Quimica Sanguinea Glucemia basal (mg/dl) 167.6 - - -
Proteina C Reactiva (mg/dl) 0.3 - - -
Hemoglobina (mg/dl) 15.6 13.9 15.3 14
Hematocrito (%) 459 419 43.8 40.8
Leucocitos (mm3) 18.9 19.5 19.6 10
Neutréfilos (mm3) 92.4 18.4 18.6 -
Hemograma . .
Linfocitos (mm3) 0.7 0.6 0.5 0.6
Monocitos (mm3) 0.7 0.5 0.5 0.1
Eosindfilos (mm3) 0 0 0 -
Plaquetas (mm3) 251 172 152 131
» Creatinina en suero (mg/dl) 3.78 6.56 9.53 12.3
Funcion renal - -
Nitrégeno ureico (mg/dl) 48.7 80.1 119 155.6
Fosfatasa alcalina (U/L) 166.7 - - -
gff‘u”vslsg‘('a‘j‘ff glutamico 30.2 975 220.6 261.1
Svalacetion (O) 56.2 1811 - :
Funcién hepética Bilirrubina Total (mg/dl) 0.81 2.74 - 8.78
Bilirrubina Indirecta (mg/dl) 0.31 1.86 - 6.95
Bilirrubina Directa (mg/dl) 0.5 0.88 4.86 1.83
TP (seq) 14.5 - - -
INR 1.12 - - -
TTP (seq) 27.7 - - -
Sodio (mmol/L) 140.8 137.7 135.1 132.9
Potasio (mmol/L) 4.2 4.8 5.3 6.3
lonograma Cloro (mmol/L) 103.2 101.3 98.1 96.9
Calcio (mg/dl) 11.03 10.3 10.16 9.21

Tabla 1. Evolucién de los paraclinicos del paciente durante la estancia hospitalaria.

nerando una produccién excesiva de aniones supe-
réxido a nivel de todas las células del organismo,
causando estrés oxidativo y muerte celular, lo que
induce a la activaciéon del sistema inmunoldgico
mediante la produccién de citocinas proinflamato-
rias que conlleva al sindrome de respuesta inflama-
toria sistémica, descrito como el principal evento
fisiopatologico (6).

Una vez el PQ entra en contacto con el organismo, la
NADPH citocromo C reductasa lo reduce a su meta-
bolito activo, el cual inhibe el paso de Nicotinamida
Adenina Dinucledtido Fosfato (NADP) a su forma re-
ducida, generando deplecién intracelular de los niveles
de NADPH el cual actia como cofactor de la enzima
glutatiéon peroxidasa tipo 4 transformando estos radi-
cales en alcoholes estables, sin embargo, esta deplecion
conlleva a que los radicales libres tipo superoxidos
(O2-), hidroperdxidos (HOz) y peréxido de hidrégeno

(H2032), puedan unirse a los lipidos insaturados pre-
sentes en la membrana celular y causar peroxidacién
lipidica amplificando el estrés oxidativo quien es res-
ponsable de la muerte celular (1,7). (Ver figura 2)

La presentacidén clinica es variada y va acorde con la
dosificacion, se divide en; aguda, subaguda, fulminan-
te y crénica. La intoxicacién aguda es la mas frecuente
se manifiesta por dosis de 20 a 50 mg/kg de peso. La
muerte de estos pacientes puede ocurrir hasta 70 dias
posteriores al contacto con el téxico. La intoxicacién
subaguda se presenta por dosis menores de 20 mg/
kg de peso, se caracteriza por generar sintomatologia
leve y de caracter benigna. El cuadro pulmonar puede
ser evidente, sin embargo, con pocas probabilidades
de desarrollar fibrosis pulmonar (7).

Dosis mayores de 50 mg/kg de peso, generan in-
toxicacién aguda fulminante, el cual se manifiesta
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Figura 2. Fisiopatologia de la intoxicacion por paraquat.

con sintomas gastrointestinales leves como son
vomitos, diarrea, panmucositis, ulceraciones bu-
cofaringeas y graves como perforacién esofdgica
y/o gastrica, también manifestaciones sistémicas
como lesiéon pulmonar aguda, insuficiencia hepa-
torrenal, injuria cardiaca, coma y convulsiones,
fallecen en un lapso de uno a siete dias por falla
multiorgdnica.

La forma crénica de la intoxicacién por PQ se rela-
ciona con actividades laborales tales como trabajado-
res de la industria agropecuaria debido a que tienen
contacto crénico con el téxico a bajas dosis, no se ha
caracterizado una sintomatologia especifica, sin em-
bargo, se ha descrito casos de parkinsonismo (8).

En el caso reportado anteriormente el paciente ingirid
una cantidad aproximada de 60 ml de paraquat que
corresponde a 16.5 gr, es decir 220 mg/kg calculado
a un peso de 75 kg, por lo que se considera que cursé
con intoxicacidn aguda fulminante debido a la ingesta
mayor de 50 mg/kg.

El curso natural de la intoxicacidn se da en tres fases,
durante las primeras 24 horas ocurre la fase gastroin-
testinal el cual estd causada por el efecto cdustico del

téxico, generando nauseas, vomito, dolor retroesternal,
epigastralgia, dolor abdominal, disfonia y como prin-
cipal complicacién perforacién del tracto gastrointes-
tinal con o sin hemorragias de vias digestivas, durante
las siguientes 24 a 48 horas se presenta la fase hepato-
rrenal como su nombre lo indica se da afectacién he-
patica debido a procesos de necrosis centrolobulillar y
a nivel renal debuta con necrosis tubular aguda, pos-
teriormente a partir del quinto dia inicia la fase pul-
monar manifestandose en forma de alveolitis difusa el
cual puede progresar a fibrosis, generando el Sindrome
de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA) y finalmente fa-
lla ventilatoria que conlleva a la muerte (5).

Se han descrito marcadores prondsticos de mortali-
dad como la prolongacién del intervalo QTc, el in-
dice de Yamaguchi el cual incluye la hipopotasemia,
disminucién del bicarbonato arterial y aumento de la
creatinina sérica, los niveles elevados de amilasa sé-
rica en fase temprana tienen 70.4% de sensibilidad y
74% de especificidad para evaluar mortalidad, el in-
dice neutroéfilo/linfocito (NLR) estd asociado con la
mortalidad a 30 dias, estudios imagenoldgicos que
demuestren opacidad tipo vidrio esmerilado, fibro-
sis pulmonar intersticial y enfisema mediastinico son
factores de mortalidad (9).
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El tratamiento de la intoxicacidn aguda se basa en eli-
minar el téxico de mucosas o a nivel sanguineo en
el menor tiempo posible, por lo que se utilizan di-
ferentes técnicas de barrido del téxico, como son el
lavado gastrico dentro de las primeras 4 horas poste-
rior a la ingesta, hemoperfusién y hemodidlisis, con-
secuentemente se implementan medidas para revertir
el estrés oxidativo y la inflamacién sistémica usando
antioxidantes como la vitamina C y E, N-acetilcistei-
na, inmunosupresores como ciclofosfamida asociada
a glucocorticoides, siempre se examinara al paciente
teniendo en cuenta la secuencia via aérea (A), venti-
lacién (B), circulacién (C) y estado mental (D) (10).

A pesar de las estrategias terapéuticas implementa-
das en nuestro caso, su evolucién clinica fue térpida
y tuvo desenlace fatal a los 3 dias posteriores a la in-
gesta del toxico, debido al ingreso tardio y cantidad
de téxico ingerido, sin embargo, en la actualidad se
siguen investigando alternativas terapéuticas prome-
tedoras para evitar el desenlace fatal de las intoxica-
ciones por paraquat.
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