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INTRODUCCIÓN

El paraquat es un potente herbicida de contacto del grupo
bipiridílico de amplia utilización en la agricultura. Aunque se
han descrito casos de intoxicación por vía cutánea, conjunti-
val e incluso parenteral (1), las intoxicaciones más frecuentes
por este compuesto se producen debido a su ingesta de forma
voluntaria con fines autolíticos. La afectación que produce en
nuestro organismo se ha comprobado prácticamente a todos
los niveles (2), pero destaca de forma especial el compromiso
pulmonar, responsable de gran parte de los casos de falleci-
miento. 

Desde un punto de vista epidemiológico es en los países
del Lejano Oriente donde se produce el mayor número de
intoxicaciones por estos productos. Es importante destacar
que en nuestro país los herbicidas son, tras los insecticidas
organofosforados,  la segunda causa de intoxicación por pesti-
cidas (3). La importancia de la intoxicación por estos produc-
tos deriva de su alta frecuencia, del alto porcentaje de mortali-

dad que conlleva y de la escasa eficacia de los tratamientos
existentes. Presentamos dos casos de intoxicación por para-
quat y hacemos una revisión de la literatura con especial aten-
ción a los aspectos terapéuticos.

CASOSAPORTADOS

Caso 1: Varón de 31 años, sin antecedentes de interés excepto
fumador moderado, que ingresa en el servicio de urgencias tras haber
ingerido de forma voluntaria, aproximadamente 14 horas antes, unos
100 cc. de Gramaxone® extra al 20%. El paciente refiere dolor abdo-
minal, molestias en cavidad bucal e intensos vómitos. A la explora-
ción física inicial el paciente se encontraba consciente y orientado
témporo-espacialmente, normotenso (140/80 mmHg), con una fre-
cuencia cardiaca de 94 latidos por minuto y una temperatura axilar de
37,3 ºC. La exploración de la cavidad oral reveló la existencia de
lesiones eritematosas en orofaringe. El abdomen era doloroso a la pal-
pación, sin defensa ni signos de irritación peritoneal. En los estudios
de laboratorio destacaban: hemoglobina 15 g/dl, hematocrito 46%,
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RESUMEN
La intoxicación por pesticidas, especialmente con fines suicidas,

continua siendo un importante problema terapéutico. El herbicida para-
quat (1,1’ dimetil-4,4’ bipiridilo dicloro) es el 2º agente causal de intoxi-
cación por pesticidas en nuestro país, estando asociada a una alta tasa de
mortalidad. Presentamos dos casos de intoxicación por paraquat con
fines autolíticos que desarrollaron fracaso multiorgánico y tuvieron una
evolución fatal. Presentamos también una breve revisión de la literatura
centrada principalmente en las diferentes opciones terapéuticas.
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ABSTRACT
Cases of poisoning with pesticides, especially suicidal ones, conti -

nue to be an important therapeutic problem. The  heribicide paraquat
(1.1’ dimethyl-4.4’ bipyridylium dichloride) is the  second cause of pesti -
cide poisoning in our country, which is associated with a high mortality
rate. We report two cases of suicidal ingestion of paraquat who develo -
ped multiorgan failure with a lethal outcome. We also present a brief
review of the literature, mainly focused on the different therapeutic
options.
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leucocitos 14.500/mm 3 (84 % neutrófilos), plaquetas 240000/mm3,
glucosa 200 mg/dl, GOT 78 U/L, GPT 91 U/L, creatinina 2,1 mg/dl.
El ionograma, los tiempos de protrombina y el tiempo de cefalina se
encontraban dentro de límites normales, así como los gases arteriales
y el equilibrio ácido-base. En la radiografía de tórax destacaba un leve
refuerzo de la trama bronquial. La determinación de ditionita sódica
fue positiva. Inicialmente además de sueroterapia se administró mani-
tol al 20%, carbón activado y tierra de Füller por SNG, así como vita-
mina C y protectores gástricos. El paciente fue trasladado a la Unidad
de Cuidados Intensivos donde se inició hemoperfusión con cartuchos
de carbón activado. Tras la primera sesión sufrió un episodio de hipo-
tensión arterial severa que requirió tratamiento con aminas vasoacti-
vas. Posteriormente desarrolló un cuadro de hematemesis y melenas.
Durante una nueva sesión de hemoperfusión se produjo parada respi-
ratoria que obligó a intubación orotraqueal y ventilación mecánica.
En las horas siguientes presentó gran inestabilidad hemodinámica y
parada cardiaca por disociación electromecánica que fue refractaria a
todas las medidas terapéuticas, produciéndose el exitus tras 12 horas
de ingreso.

Caso 2: Paciente varón de 45 años de edad  con antecedentes de
etilismo crónico que ingresa en el Servicio de Urgencias tras la
ingestión de Gramaxone® extra al 20%. El tiempo transcurrido des-
de la ingesta del herbicida así como la cantidad ingerida no fueron
precisados. A la exploración física el paciente aparace obnubilado,
taquipneico, taquicárdico, moderadamente deshidratado y con lesio-
nes eritematosas en la mucosa oral. Los estudios analíticos revelaron
un hemograma normal, glucosa 135 mg/dl y creatinina 1,5 mg/dl. El
resto de determinaciones bioquímicas incluyendo transaminasas e
iones, así como el equilibrio ácido-base eran normales. La determi-
nación de ditionita sódica fue positiva. La radiografía de tórax no
mostró datos significativos. Se administró sueroterapia, manitol al
20%, carbón activado, sulfato de Mg y tierra de Füller, pasando a
continuación a la Unidad de Cuidados Intensivos donde se procedió
a intubación y ventilación mecánica. Posteriormente presentó dete-
rioro hemodinámico con buena respuesta inicial a expansores de
plasma y aminas vasoactivas. En las horas siguientes presenta fiebre
de 40 ºC y fallo multiorgánico con compromiso predominantemente
pulmonar y renal sin respuesta al tratamiento que  incluyó adminis-
tración de antioxidantes y corticosteroides. Después de 8 horas de
ingreso el paciente fallece por desarrollo de trastornos cardiacos.

DISCUSIÓN

En los casos presentados destaca una rápida y desfavora-
ble evolución hacia el exitus en menos de 72 horas a pesar de
las medidas terapéuticas instauradas, lo cual ilustra la grave-
dad de la intoxicación por este tipo de herbicidas. 

Los clásicos trabajos de Proudfoot et al (4,5) permitieron
establecer el pronóstico de la intoxicación por paraquat en
relación con dos factores principales: el tiempo transcurrido
desde la ingesta y la concentración plasmática del tóxico.
Sin embargo, en muchas ocasiones su valor práctico se
encuentra limitado por circunstancias como no conocer la
cantidad ingerida del herbicida y el tiempo desde su inges-
tión, así como no existir determinaciones rutinarias de esta
sustancia en muchos centros. Se han descrito tres formas clí-
nicas en función de la severidad del cuadro y de la cantidad
de tóxico ingerida: a) intoxicación fulminante, cuando la
cantidad ingerida de tóxico es mayor de 50 mg/kg de peso,
produciéndose la muerte en menos de 72 horas por fallo
multisistémico; b) intoxicación moderada-severa, cuando se
ingieren de 20 a 40 mg/kg de peso. Esta forma cursa con una
primera fase donde predomina la clínica gastrointestinal,
seguida del desarrollo de fallo hepato-renal entre el 2º y el 5º

día. Después de unos 7 días aparece un cuadro de distress
respiratorio y finalmente acontece la  muerte entre la 2ª y 4ª
semana; c) intoxicación leve, cuando la cantidad ingerida es
menor de 20 mg/kg de peso. Esta forma  sólo presenta clíni-
ca gastrointestinal y alteración de las pruebas funcionales
respiratorias (6,7).

El tratamiento de la intoxicación por paraquat presenta la
importante limitación de no contar con un antídoto específico.
Por ello, es de especial importancia la rapidez en la instaura-
ción de medidas destinadas a evitar la absorción del tóxico, a
facilitar su extracción del plasma y su eliminación por la orina
y a neutralizar sus efectos a nivel de órganos diana. La revi-
sión de la literatura con relación al tratamiento de estas intoxi-
caciones revela que son numerosas las medidas terapéuticas
empleadas, pero al mismo tiempo se observa una gran contro-
versia en cuanto a los resultados obtenidos.

Para evitar la absorción digestiva de este herbicida se han
utilizado catárticos asociados a adsorbentes, así como resi-
nas de intercambio iónico con una alta capacidad de fijación
para el paraquat (8). Recientes estudios en modelos animales
han demostrado que compuestos como los alquilsulfatos y
alquilsulfonatos pueden tener una efectiva capacidad detoxi-
cante frente al paraquat, reduciendo su absorción a nivel
intestinal además de inhibir la formación de complejos lipí-
dicos a nivel pulmonar (9). Actualmente, el desarrollo de
nuevas opciones terapéuticas se centra en el estudio de los
mecanismos intrínsecos de la absorción digestiva de este
herbicida. 

En lo referente a la extracción del tóxico del plasma una
vez que se ha producido su absorción, es de destacar el papel
de las técnicas de depuración extrarrenal. Las pautas intensi-
vas de hemoperfusión han demostrado su utilidad en algunos
casos (10), incluso en situaciones de intoxicación masiva,
donde el empleo de estas técnicas junto a productos como la
desferroxamina y otros antioxidantes han tenido resultados
exitosos. A pesar de ello, diversos autores discuten su utilidad
sobre la base de las características farmacocinéticas del para-
quat: gran volumen de distribución, rápida desaparición de
sus niveles sanguíneos y lenta transferencia intercomparti-
mental (11,12).

Pero sin duda, el mayor interés en el tratamiento de estas
intoxicaciones se ha centrado en las medidas encaminadas a
neutralizar sus efectos a nivel de los diferentes órganos diana.
La acción tóxica del paraquat a nivel hístico se debe a la
reducción-reoxidación cíclica del catión bipiridílico con for-
mación de radicales libres, principalmente en los neumocitos
tipo II. Esta reacción produce una deplección de diversos
enzimas como el glutation, la superóxido dismutasa y el
cofactor NADPH, importantes en su papel como antioxidan-
tes, lo cual resulta en la afectación de las membranas celula-
res. En este escenario se han utilizado ácidos grasos monoin-
saturados como el ácido oleico (13), beta-bloqueantes, por su
supuesta capacidad de competir con los receptores pulmona-
res del paraquat (14), antioxidantes como la N- acetil-cisteína
o las vitaminas E y C, y enzimas como la superóxido dismu-
tasa vehiculada en liposomas (15). Otras opciones terapéuti-
cas sugeridas recientemente incluyen la melatonina, capaz de
reducir la capacidad oxidativa del herbicida disminuyendo
así la cantidad de glutation oxidado (16), el litoespermato
magnésico, al reducir la toxicidad renal y mejorar la elimina-
ción del tóxico (17), e incluso anticuerpos específicos dirigi-
dos contra el paraquat, los cuales son capaces de inhibir la
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captación del herbicida por el neumocito tipo II (18). Por
último, las medidas dirigidas a reducir la reacción inflamato-
ria a nivel tisular y a tratar el distress respiratorio han sido
consideradas en el tratamiento de esta intoxicación. Dentro
de las primeras se han utilizado corticoesteroides, solos o
asociados a inmunosupresores en un intento de reducir la
alveolitis y la posterior fibrosis (19). Asimismo, para inhibir
la profileración fibroblástica desencadenada por el tóxico se
ha usado la radioterapia (20), aunque los resultados son con-
trovertidos. Entre las medidas destinadas a combatir el dis-
tress respiratorio destaca el empleo del óxido nítrico, tras

cuya administración se ha objetivado una mejoría de la pre-
sión arterial pulmonar y un incremento de la presión parcial
de oxígeno (21).

Finalmente, cuando estas medidas fracasan y se establece
la lesión pulmonar, el trasplante ha comenzado a demostrar
su validez como alternativa terapéutica. Hasta 1996 los inten-
tos de trasplante pulmonar en pacientes en situación de insu-
ficiencia respiratoria terminal debido a esta intoxicación
habían fracasado. Sin embargo, recientemente Walder y cols.
(22) han presentado el primer trasplante pulmonar con éxito
en un paciente después de la intoxicación por paraquat.
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