INTOXICACION POR PARAQUAT
1-INTRODUCCION

En el &mbito de Salud Publica este
plaguicida es el responsable de una
alta tasa de Morbi-Mortalidad, soélo
superada por la intoxicacion con
Fosfuro de Aluminio. Por lo que el
Médico debe esta preparado para
enfrentar los casos de intoxicaciones
por este plaguicida.

El paraquat es un herbicida tipo
Bipiridilo que se presenta en forma
liquida con concentraciones del 20%
para uso agricola. Su nombre
quimico es el 1,1-dimetil-4,4-
bipiridilo.

[I-SITUACION EPIDEMIOLOGICA

1-En los JdUltimos tres afios se
registraron en el Programa de
Vigilancia Epidemiolégica del
Ministerio de Salud un total de 594
intoxicaciones por Paraquat para un
13.29% del total de intoxicaciones.
Siendo la tercera causa de morbilidad
y la segunda en mortalidad en
Nicaragua. Es mas frecuente entre
los 15 a 30 afios de edad vy
predomina en el sexo masculino 2:1
con relacion al sexo femenino.

La Tasa de Letalidad en este periodo
fue de 11.5, siendo més alto en 1999
con una tasa de 16 por 100.

La forma principal de intoxicacion es
la intencional, pero hay un porcentaje
importante de causas laborales (
23%) ..
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I-CARACTERISTICAS
GENERALES

I1l.1-Propiedades:

[11.1.1-Es un herbicida que pertenece
a la familia de los bipiridilos, es
hidrosoluble, es también utilizado
como herbicida acuético.

lll.1.2-Es corrosivo, se inactiva al
contacto con la arcilla del suelo.

[11.1.3 Es incoloro e inoloro, a los
formulados se agrega sustancias
nauseabundas y colorantes para
distinguirlos de otros productos.

l1l.2-Presentaciones:

[1l.2.1-El paraquat es formulado como
una soluciébn acuosa con agentes
activos de superficie. En Nicaragua
las presentaciones mas frecuentes
varian de un 20% a 40% de
concentracion. Existen  algunos
preparados para uso en jardines en el
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hogar que pueden contener tan sélo
un 0.2%. Se presentan en envases
de 9, 10 y 200 litros.

También se encuentran mezclas de
paraquat 100-200 g/l (10-20%) +
Dicuat 25 g/l (2.5%) y granulos
solubles en agua con 25 g/kg (2.5%
paraquat + 25 g/kg (2.5%) de dicuat.

[I.3-NOMBRES COMERCIALES

GRAMOXONE, WEEDOL,
DEXTRONE, GRAMURON,
HERBOXONE, PILLARXONE,
RADEX D, DICLORUCO DE

PARAQUAT Y CLORURO DE
PARAQUAT.

I11.4-Estructura Quimica

' *
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PARAQUAT

IV- TOXICIDAD DEL PARAQUAT
IV.1-DL50

La DL50 oral ratas es 157 mg/kg,
DL50 dérmica. para conejos es 236-
500 mg/kg. Por inhalacion no se
presenta toxicidad por vapor, dado
que las particulas no son respirables.
La dosis Letal para hombre se ha
calculado en 30 mg/kg.

IV.2-VIA DE ABSORCION

La principal via de absorciéon es la
oral, por via dérmica y aérea es poco

frecuente, sin embargo puede haber
absorcion por piel cuando existan
lesiones abrasivas.

IV.3-FISIOPATOLOGIA

La molécula de paraquat tiene mucho
parecido con un receptor de
membrana a nivel alveolar; lo que
explica la selectividad de este de
concentrarse en el tejido pulmonar.
Pero en general tiene predileccion por
tejidos con mayor saturacion de
oxigeno tales como pulmon, higado y
rinon.

La carga de la molécula junto a su
estructura electrénica conjugada le da
la propiedad de producir radicales
libres que reaccionan con el oxigeno
formando radicales i6nicos de
superoxido y peroxido de hidrégeno
gue regeneran el bipiridilo

El dafio causado por el paraguat se
debe principalmente a la peroxidacion
lipidica de la membrana y a la
disminucién de NADP. El paraquat
actua reduciendo al transportador de
electrones NADP vy luego este
nucleotido es reducido por el oxigeno
molecular con la formacion de
superoxidos, que luego por un
proceso de oxido reduccion(en donde
participan grupos metalicos) se
convierten en peroxidos, que al
descomponerse en grupos oxidrilos
oxidan a los acidos grasos
poliinsaturados de los fosfolipidos de
la membrana de los diferentes
organelos celulares, perdiendo con
ello la permeabilidad de la membrana
con el consiguiente cese de
transporte de membrana y luego,
muerte celular.

A nivel pulmonar se produce una
alveolitis _intra-alveolar, producida
por los radicales superoxidos vy
peréxidos; este cuadro puede llevar a
un edema_ pulmonar 'y a una
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insuficiencia respiratoria.
Posteriormente hay proliferacion de
fibroblastos que produce un
proceso de cicatrizacion que
constituyen la fibrosis intralveolar
e _inter alveolar. Esta fibrosis
pulmonar causa dificultad respiratoria
severa que es la causa de la muerte.

IV.4-Biotransformacion y
eliminacion.

El paraquat es poco biotransformado
y se excreta como tal en la orina.

Figura No. 1
Esgquema de la Accidn Molecular del
Paraguat
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V-MANIFESTACIONES CLINICAS
Pueden presentarse manifestaciones
locales y manifestaciones sistémicas.

V.1 Manifestaciones locales

El Paraquat lesiona los tejidos con los
gue entra en contacto, puede
ocasionar estriaciones blanquecinas y
caidas de ufas, piel fisurada y seca,
asi como ulceraciones y ampollas.

El depésito de gotitas de paraquat a
nivel de mucosa nasal puede producir
sangrado. El contacto con ojos
ocasiona conjuntivitis y opacidad
tardia de la cornea.

V.2-Manifestaciones Sistémicas
pueden presentarse en tres fases

ue son.

1- Primera Fase: En la primera fase
se observa inflamacion, edema vy
ulceracion de las mucosas de la
boca, faringe, eséfago, estobmago e
intestino. También se pueden
presentar vomitos reiterados, ardor y
dolor  orofaringeo, retroesternal,
epigastrico y abdominal.

Puede haber disfagia, sialorrea,
diarrea y hemorragia digestiva. En
ocasiones puede haber enfisema
subcutaneo secundario a perforacion
esofagica y pancreatitis que provoca
dolor abdominal intenso.

Estas manifestaciones pueden ser
inmediatas o0 presentarse en las
primeras 24 horas.

2-Fase Sequnda: Aparece a las 24-
48 horas. Se manifiesta por
afectaciéon hepatica con aumento de
bilirrubina y transaminasas,
afectaciéon renal caracterizada por
aumento del nitrégeno ureico,
creatinina y proteinuria. La oliguria o
anuria indican necrosis tubular aguda.

3-Fase Tercera: Aparecen de 2 a 14
dias posteriores a la intoxicacion. Se
caracteriza por lesion pulmonar. Los
espacios alveolares son infiltrados
por hemorragias, liquidos y
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leucocitos, después de los cual hay
una rapida proliferacion de
fibroblastos. Se presenta tos, disnea,
taquipnea, disnea y cianosis son
progresivas. La muerte sobreviene
como consecuencia de un severo
deterioro del intercambio gaseoso
gue produce anoxemia Yy anoxia
tisular.

Cuando hay ingesta de grandes dosis
de paraquat hay intoxicacion aguda
fulminante  con  manifestaciones
gastrointestinales severas tales como
ulceraciones bucofaringeas,
perforacion esofagica con
mediastinitis, vomito y diarrea. Se
presenta fallo multiorganico asi como
coma y convulsiones produciéndose
la muerte en un lapso de uno a siete
dias.

VI-Diagnostico:

El diagnéstico se basa
primordialmente en la historia de
exposicion 'y el cuadro clinico.
Siempre lo més importante es la
Historia Clinica, que nos permita:

» Saber la concentracién vy
cantidad del téxico ingerido.

» La via de penetracion del
toxico.

» EIl tiempo transcurrido desde
Su ingesta.

» Si  vOmito posterior a la
ingesta.

» Los procedimientos de

descontaminacion que recibio
antes de su ingreso a la unidad
de salud.

» Si el paciente se intoxico
accidentalmente o por intento
suicida.

VI.1-MANIFESTACIONES CLINICAS

Es importante  reconocer las
manifestaciones locales y sistémicas
de la intoxicacibn por paraquat
descritas anteriormente.

VI.2-PRUEBAS DE LABORATORIO

La orina o el aspirado gastrico
pueden ser examinados para
determinar la presencia de paraquat,
empleando el método que tiene como
base la reduccion del cation paraquat
a un ion radical azul en presencia de
un reactivo alcalino.

La prueba de ditionito es una prueba
colorimétrica sencilla y cualitativa la
cual consiste en agregar a 5 cc de la
orina 0.1 g de bicarbonato de sodio
para alcalinizar la muestra 'y 0.1 g de
ditionita (hidrosulfito de sodio). Si en
la orina hay paraquat, aparecera casi
de inmediato una coloracion azul
cuya intensidad depende de Ia
concentracion del toxico. Cuando hay
concentraciones muy altas la
coloracién puede ser negra, por lo
cual se aconseja repetir la prueba con
una muestra de orina diluida.

Los niveles que estan asociados con
alta probabilidad de muerte son:

2 mg/L a las 4 horas.

0.9 mg/L a las seis horas.

0.1 mg/L a las 24 horas.

Se observa hipoxemia.
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Es importante descartar la presencia
de aire por ruptura esofagica, asi
como también realizar el diagnostico
del edema pulmonar. Se observa
infiltrado intersticial bilateral con
zonas de radioopacidad.

Se pueden observar alteraciones en
la  funcién pulmonar( patron
restrictivo) antes de que se evidencia
clinicamente.

Hematuria y Proteinuria

Cifras elevadas de bilirrubina sérica
total y las amino transferasas,
fosfatasas alcalinas y tiempo de
protrombina.

VII-TRATAMIENTO

Siempre debemos tener en_mente
gque el Paraguat es una sustancia
letal que no posee antidoto, v de la
rapidez con que actuemos
dependera la _ sobrevida del
paciente intoxicado.

VII1-SOPORTE DE LAS
FUNCIONES VITALES

Debemos mantener las vias aéreas
permeables, pero a diferencia de
otras intoxicaciones en esta, NO
DEBE ADMINISTRARSE OXIGENO,
ya que esto incrementa la toxicidad
del paraquat. Sin embargo deben
permeabilizarse las vias aéreas y
evitar la bronco aspiracion. El aporte
de oxigeno se dard cuando el
paciente se encuentre con dificultad

respiratoria severa con un presion
parcial de oxigeno de 50 mm Hg.

En caso de Paro Cardiorrespiratorio
deben de realizarse maniobras de
Resucitacion Cardio-Pulmonar.

Se debe canalizar con branula
gruesa y si es posible colocar catéter
de Presion Venosa Central.

Se deben manejar con liquidos de
mantenimiento con su aporte de
sodio y potasio, manteniendo una
diuresis adecuada

VII.2-DESCONTAMINACION

1.-Se debe retirar a la persona del
lugar de la intoxicacion. Si fue por
contacto o ingesta y ha vomitado,
debe retirarse la ropa y bafiarlo con
abundante agua y jabon. Si hay
contacto con los ojos irrigar con agua
limpia durante 15 minutos como
minimo.

a. Descontaminacién Via Oral

1. Induccion del vomito con
maniobra mecanica en el
mismo lugar del accidente.

2. Lavado géstrico: Se debe
colocar sonda naso gastrica, y
realizar aspiracion antes de
iniciar el lavado. El lavado se
realiza con solucién salina al
0.9%, utilizando como minimo
5 litros de solucién. Se debe
administrar 300 cc de solucién
en cada administrada.

3. administre un  adsorbente
como tierra de Fuller, en
adultos a razon de 100-150
gramos y en nifios 2 gr /kg. (el
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paraquat se inactiva en
contacto con tierra de Fuller).

. Posterior al lavado se debe

administrar un Catartico salino:
Sulfato de sodio 20 a 30 g en
mayores de 12 afos y 250
mg/kg peso en menores de 12
anos, diluidos en 150 cc de
agua. También se puede
utilizar el Citrato de sodio. Si
el paciente presente un ileo
paralitico se aconseja no
administra catarticos y realizar
la instilacion de liquidos a
través del tubo gastrico mas
lentamente.

. Si no se dispone de tierra de
Fuller puede usarse Carb6n
activado a razon de un gramo
por kg en adultos y 0.5 gr/kg
en nifios diluido en 240 ml de
agua. Debe repetirse cada 4
horas por un minimo de 24
horas o hasta que la prueba de
ditionita salga negativa. Debe
administrarse catartico, debido
a que el carbén activado es
una sustancia astringente.

. Diuresis adecuada: Con

soluciones glucosadas al 5 %
500 cc + 500 cc de soluciéon
salina al 0.9%+ CLK en
funcién del ionograma, a pasar
en una hora. Continuar con la
siguiente pauta a pasar en 2
horas: 500 cc de solucién
mixta + 10 mEq CLK.
Proseguir hasta la mejoria
clinica o el descenso
significativo de la
concentracion plasmatica del
toxico. Si  descartada la
hjipovolemia, la respuesta

diurética no fuese buena (>4
mi/kg/h) se debe dar Ila
administracion de furosemida a
dosis de 20-40 mg iv cada 4
horas o Manitol a dosis de 3-4
ml/kg de peso corporal. Debe
mantenerse  un  equilibrio
hidroelectrolitico y vigilar el
dafio renal.

2. Hemoperfusion Mediante
filtros de carbdon activado y
resina  catibnica. Es il
realizarla en las primeras 8
horas posterior a la exposicion
y repetirse si se mantiene la
prueba de ditionita positiva.
Se debe vigilar la
concentracion de calcio y el
recuento de plaquetas vy
reponerlos en caso necesario.

VII.3-ANTIDOTOS

No existe antidoto especifico.

VIl.4 Tratamiento Sintoméatico

1. Administrar analgésicos para
combatir el dolor asociado a las
graves lesiones de la boca,
faringe, esodfago, estébmago vy
pancreas. Puede utilizarse
morfina iv diluida y lenta.

2. Los enjuagues bucales,
liquidos frios, helado o tabletas
analgésicas pueden ser de utilidad
para aliviar el dolor en boca y
garganta.

VIII-PRONOSTICO Sin tratamiento,
una dosis oral de unos 3 gr de ion
paraquat probablemente sera mortal
para un adulto. Quince ml de
Gramoxone contienen 3 gr de ion
Paraquat.
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VIII-SEGUIMIENTO

Si sobrevive el paciente, en el
seguimiento se debera presentar
particular atencidén a las ulceraciones
del tracto gastrointestinal y las
posibles estenosis que pueda dar
lugar el proceso de cicatrizacion.
También se debera vigilar la funcién
respiratoria, renal y hepatica.
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