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RESUMEN

El Paraquat es un herbicida del grupo de los biperidilicos, de los mas
utilizados en nuestro pais.

En Espafia existen muy pocos casos descritos de esta intoxicacion y
presenta una alta mortalidad incluso con laingestion de minimas cantida-
des.

Presentamos dos casos de intoxicacion por ingesta accidental de este
producto, que llegan a nuestro hospital en las tres horas posteriores. Se
instaura tratamiento con lavado gastrico, carbén activado, N acetil cistei-
na, tierra de Fuller, catérticos, medidas de apoyo y hemoperfusion con
carbon activado; consiguiendose niveles indetectables del toxico 48
horas después y mejorando su sintomatologia, predominantemente gas-
trointestinal.

Se comentan los casos cl inicos durante su estanciaen U.C.| asi como
aspectos clinicos de estas intoxicaciones, su tratamiento actual y Ultimas
tendencias y factores prondsticos.
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ABSTRACT

The Paraquat is a herbicide more using in Spain. In our country the -
re are a few cases this intoxication and it presents a hight mortality even
if the patients ingest a minimal amount.

We present two cases of casual poisoning with paraquat. These
patients were admited three hours after ingestion of toxic. They weretre -
ated with with orogastric lavage, activated charcoal, N-acetil-cysteina,
Fuller’s earth, catartics, support measuring and hemperfusion with acti -
vated charcoal, with this treatments both patients had a indetectable
levels of paraquat 48 hours after and yours symptoms that was gastric
and intestinal predominantly had missing. We present the graphics of
evolution the plasmatic and urine levels of paraquat the both patients.

We review the differents aspects of treatment and update of thisinto -
xication.
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INTRODUCCION

El Paraguat es un herbicida biperidilico (1,1’ dimetil-4,4'
diperidilo) muy ampliamente utilizado en nuestro paisy con
pocos riesgos si se adopatan las precauciones adecuadas. Su
intoxicacion sin embargo es letal con muy pequefias dosis del
producto, Ilegando a mortalidad del 100% en algunas series (1).

La mayoria de las intoxicaciones se producen por inges-
tién oral, pero pueden producirse por via dérmica, aunque la
absoricién por esta via es minima a menos que se trate de una
exposicién muy prolongada con altas concentraciones; puede
producirse intoxicacion por inyeccién subcutanea o intrave-
nosa.

Trabajo aceptado: 20 de diciembre de 2000

En algunos paises tales como Japon, Maasia, etc se trata
de un producto frecuentemente utilizado con fines autoliticos
(2,3); pero en Espafia existen muy pocos casos descritos de
esta intoxicacion.

CASOS APORTADOS

Presentamos dos casos de ingesta accidental de un herbicida. Los
pacientes traian los restos del toxico y por sus caracteristicas se esta-
blecio la sospecha de que se trataba de paraquat. Los pacientes eran
una mujer de 68 afios de edad y su hijo de 50 afios. Ambos habian
ingerido € toxico cuatro horas antes de su ingreso, aproximadamente
unos 10-15 ml (un sorbo). A su llegada a urgencias presentaban sin-
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tomas de intenso dolor abdominal difuso, nauseas y vomitos, asi
como diarrea profusa, en la mujer estos sintomas eran mas graves.
Tras la recogida de muestras para toxicologia se comienza con trata-
miento especifico, que posteriormente confirmaria la sospecha ini-
cia. A su llegada € varén presentaba 11.000 leucocitos (77%N,
13L), Hb: 14,6, Hcto: 45,8, glucemia, urea, creatininina, bilirrubina,
enzimas de colostasis y citolisis dentro de los limites normales. La
mujer presentaba 8.000 leucocitos sin desviacion izgda, funcion
renal y hepatica dentro de los limites normales. Tanto uno como €l
otro, aaire ambiente presentaban una saturacion arterial de 99%, por
lo que no precisaron aporte de oxigeno. Se comienza inmediatamen-
te con aporte intravenoso de N-acetilcisteina como antioxidante y
descontaminacion intestinal con carbon activado y tierra de Fuller.
Se afiade ademés sulfato de magnesio como purgante y abundante
hidratacidn con glucosa a 5% y se forzd diuresis con diuréticos de
asa. Se comenzo rapidamente con la primera sesion de hemoperfu-
sion con carbon activado, a término de ésta se retiraron nuevas
muestras de plasma y orina. Se realizaron cuatro sesiones de tres
horas de duracion cada una, hasta que los niveles fueron practica-
mente indetectables en plasma. Los sintomas gastrointestinales
comenzaron a ceder aproximadamente alas 6 horas del ingreso en el
caso del varén, prolongandose unas 4 horas mas en la mujer.

Presentamos la curva correspondiente ala evolucion de los nive-
les en plasmay orina de ambos pacientes (Figs. 1y 2).

Los pacientes permanecieron ingresados en la U.C.| durante 48
horas. Durante su ingreso no presentaron inestabilidad hemodinami-
cani ateracionesen el gradiente aA. En laRx de térax no se objeti-
v6 ninguna alteracion y su nivel de conciencia se mantuvo conserva-
do en todo momento asi como su funcion renal.

DISCUSION

Se describen dos intoxicaciones por Paraguat; ambos
pacientes bebieron de forma accidental aproximadamente
entre 10y 15 ml del producto (un sorbo), que pudo llegar a ser
fatal ya que dicho herbicida, utilizado para usos agricolas se
encuentra concentrado entre el 20y el 30% (4).

Tras la ingesta el pico plasmatico méximo se produce
entre lahoray las dos horas y descienden rapidamente debido
asu ampliadistribucion por lostejidos, el pulmon es el princi-
pal 6rgano diana ya que se produce acimulo selectivo del
téxico, llegando a producir fibrosis pulmonar de répida ins-
tauracion, son afectados también resultan afectados los rifio-
nes, miocardio y tejido cerebral, pudiendo producirse edema.
Lavida media del Paraguat es de aproximadamente 12 horas,
sin embargo en presencia de insuficienciarenal puede alargar-
se hasta 120 horas.

L os pacientes presentan en la mayoria de los casos sinto-
matologia gastrointestinal, porque el Paraguat es extremada-
mente corrosivo, practicamente el 100% presentan vomitos,
dolor abdominal y retroesternal. Si el paciente ha ingerido
mas de 40 mg/kg en lamayoria de los casos fallecera entre las
primeras horas y 1os cinco primeros dias ya que desarrollaran
fallo multiorganico incluyendo SDRA, edema cerebral, necro-
sismiocardicay fallo hepético.

Existen una serie de factores prondsticos, tales como el
no desarrollo de ulceraciones gastricas o esofégicas en las
primeras 24 horas se interpreta como un marcador de buen
prondstico; sin embargo la aparicion de insuficiencia renal
es por si misma un indicador de mal prondstico. Existen
normogramas, el mas utilizado es el de Hart que pone en
relacion la supervivencia con las concentraciones detecta-
das en plasma de este producto y con las horas transcurridas
desde laingesta del toxico, es muy Util para diferenciar gru-
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Fig. 1. Evolucion de la concentracién plasmatica de Paraquat.

Fig. 2. Evoluciodn de la concentracion de Paraquat en orina.

pos pronosticos (5). En nuestros casos uno de ellos, el que
presentaba sintomas mas floridos presentaba una supervi-
vencia aproximada de un 60%.

Es muy importante, que la actitud a seguir ante la sospe-
cha de una intoxicacion por este producto seinicie de forma
precoz y agresiva el tratamiento adecuado, comenzando con
la descontaminacion gastrointestinal con lavado géstrico con
carbon activado y/o tierra de Fuller asociado a un catartico
con el fin de ligar cualquier resto de Paraguat que exista en el
tracto gastrointestinal; utilizar en combinacién N acetil cis-
teinay desferoxamina como antioxidantes. No se ha demos-
trado que la diuresis forzada consiga de forma significativa
un aumento en la eliminacién del téxico. Si han transcurrido
menos de cinco horas de laingestion se debe de comenzar
con hemoperfusion con cartuchos de carb6n activado, ya que
ha demostrado ser més util que lahemodialisis (6-8), a pre-
sentar mayor aclaramiento plasmatico del téxico. Debe de
hacerse dentro de este rango horario porque es €l tiempo en el
gue el paraguat alcanza su maxima concentracion en plasma
ya que posteriormente se distribuye en los tejidos. Existen
algunos trabajos publicados en los que sin embargo no ha
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resultado util la hemodialisis sola ni en combinacién con
hemoperfusién o técnicas dialiticas continuas (8). Algunos
autores han abogado por |a utilizacion de la plasmaféresis
pero serian necesarios estudios mas grandes para demostrar
su beneficio.

Es importante intentar prevenir €l dafio pulmonar causado
por este toxico. El acumulo selectivo de paraguat en €l tejido
pulmonar es un proceso dependiente de energia. Los cambios
producidos en el pulmén son muy similares al dafio producido
por latoxicidad debido a altas concentraciones de oxigeno. Se
sabe que el aporte de oxigeno en este tipo de paciente acelera
la patologia pulmonar al producir radicales superoxido (9); es
por tanto necesario mantener a paciente sin aporte de oxigeno
y se aconsgja solo su uso por encima del 21% cuando la pre-
sién de oxigeno arterial dismiuya de 40 mmhg. Se publicé asi
mismo la utilizacién de oxido nitrico en este tipo de intoxica
ciones, pero hasta el momento no ha sido util en los pocos
pacientes en los que se ha utilizado.

Otras de las medidas terapéuticas que se han venido utili-
zando hasido laadministracion de corticoesteroides con €l fin
de disminuir en la posible e dafio pulmonar. Se han realizado
estudios en ovejas en los que se ha podido observar que la
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