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a intoxicación por paraquat se pro- L duce ' a consecuencia de la inges- 
tión del producto o de su penetración 
en el orqanismo Por vía subcutanea o 
oerm c a  y se a consdera m*) impro. 
oaoe como consec.encia de s.. pene- 
tración Dor via aérea en su utilización 
agrícola' con un equipo estandar de 
dispersión (1). 

La mayoria de las muertes produci- 
das lo han sido oor inoestión acciden- 
tal o intenciona1,'con &es suicidas. de 
las que continuamente aparecen nue- 
vas referencias. sin oue'nuestro oaís 
sea una excepción (2). 

Las muertes a consecuencia de una 
absorcion por vía dérmica. si bien son 
mucho menos frecuentes, estén bien 
referenciadas. Tal es. entre otros, el 
caso de un hombre de cuarenta y cua- 
tro años que, utilizando una dilución 
insuficiente del producto con un asper- 
sor en mal estado, sufrió un goteo del 
material por la nuca. espalda y piernas, 
debiendo ser hospitalizado a los seis 
dias y falleciendo tres dias mas tarde 
por una insuficiencia respiratoria (3). 

No obstante. existen dudas de que 
la absorción pueda tener lugar de ma- 
nera importante a través de la piel 
cuando esta integra y ofreciendo una 
perfecta continuidad. Por el contrario, 
la presencia de lesiones cutaneas se 
sabe que facilita su absorción por vía 
dérmica, en el bien entendido de que 
tales lesiones se pueden producir por 
causas diversas o por el propio contac- 

to del paraquat con la piel en cualquier 
punto de la superficie corporal donde 
acontezca (4). 

La dosis minima mortal por vía di- 
gestiva se considera que es de 14 
mg/kg, equivalente a unos 5 ml de so- 
lución al 20 % (la concentración habi- 
tual de Gramoxone). En la intoxicación 
accidental. el tiempo transcurrido en- 
tre la ingestión y la muerte puede al- 

canzar los 26, 30 e incluso 102 días. 
Pero en muchos casos ésta se produ- 
ce en pocas horas (10, 24, 48 horas). 
La cintomatologia y evolución de los 
casos con resultado de muerte no in- 
mediata (con una supervivencia supe- 
rior a la semana) es muy similar en to- 
dos ellos. independientemente de la 
vía de absorción -oral, subcutanea o 
dérmica-: trastornos gastrointestina- 
les, con signos más o menos conspi- 
cuos de disfunción hepática, renal y 
cardiaca. en bastantes ocasiones 
acompariados de lesiones difusas del 
SNC. al tiempo que de forma gradual 
aparecen dificultades respiratorias que 
van incrementandose progresivamen- 
te hasta causar la muerte del sujeto. 

Las lesiones pulmonares ocasiona- 
das por la presencia de paraquat en el 
propio tejido pulmonar son. pues, la 
causa de muerte (5). 

En general, hay una buena relación 
entre el resultado de muerte y la inges- 
tión de cantidades importantes de pa- 
raquat, y el tiempo de supervivencia 
está relacionado con la dosis ingerida, 
si bien se acepta que la absorción de 
este compuesto por vía digestiva es 
muy limitada y deficiente. 

Están ampliamente descritas las le- 
siones que ejerce en la piel, higado, 
riñón y pulmones una vez que ha sido 
absorbido. En este sentido. hay que 
señalar que su acción en el tejido pul- 
monar esta vinculada a la capacidad 
que tiene este órgano (junto con el ri- 
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nón) de concentrarlo progresivamente, 
y al propio mecanismo de acción tóxi- 
ca del paraquat en presencia de oxige- 
no, que determinaría la formación del 
radical superóxido y éste, a su vez, la 
alteración química de los lipidos de 
membrana (6, 7). 

En cuanto a los niveles existentes 
~ ~ 

en los d.st nlos medios b40ógicos de, 
sJ,eto "na vez qLe se na proauclao a 
absorción, varian de un individuo a 
otro, lógicamente según la dosis ab- 
sorbida, y con el tiempo en función de 
una farmacocinética aue es altamente 

1 compleja en el hombre. Está estableci- 
do que. en las intoxicaciones agudas, 
los pacientes cuyos nivelecen Sangre 
no excedan de 2,0, 0.6, 0,3, 0,16 y 0.1 
pg/ml a las probabilidades de sobrevi- 
vir, según se deduce de un estudio 
realizado en 79 casos (8). De hecho. 
los valores arriba mencionados consti- 
tuyen una divisoria y los pacientes que 
los sobrepasan no se recuperan. En 
cualquier caso, las concentraciones en 
sangre descienden muv ráoidamente 
durante las primeras veinticuatro ho- 
ras, que constituyen el período critico, 
ya que si al término del mismo no se 
ha conseguido rebajar el nivel de pa- 
raquat en sangre a concentraciones in- 
feriores a los 0,l pg/ml, ello significa 
que está a merced de una amplia dis- 
tribución por todo el organismo, espe- 
cialmente los órganos criticos a los que 
ya se ha hecho alusión y dará lugar a 
la fibrosis pulmonar que será la causa 
de muerte última por hipoxia. 

En cuanto a la excreción urinaria de 
paraquat en los casos de accidentes, 
se la considera una medida de la do- 
sis absorbida, si bien probablemente 
constituye una estimación falsamente 
baja, debido a que una parte de dicha 
dosis se retiene en los tejidos y otra 
se excreta por las heces. Durante el 
primer día. una vez ocurrido el acciden- 
te, laconcentración de paraquat en ori- 
na desciende a la mitad en cuatro a 
seis horas. La prognosis se considera 
favorable cuando la concentración en 
orina durante las tres primeras horas 
no es superior a los 200 pg/ml sin for- 
zar la diuresis. lo que es consistente 
con una concentración en orina no su- 
perior a 1 pg/ml tres días después. 

La necesidad de confirmar la pre~ 
sencia de paraquat frente a una sos- 
pecha de intoxicación por este com- 
puesto se hace patente de acuerdo 

con lo aue se acaba de exooner. Fren- 
te a "na s t-ac on ae esie i po oeoeria 
praci carse a ser posibie la determ,. 
nación de oaraauat en sanare de inme- 
oiato f S e o no es factibé la inves- 
tigacibn semicuantitativa de para- 
quat en orina por ensayo directo 
con dilionito (en un tubo de ensayo. 
a 10 ml de orina se añaden 2 ml de 
una solución de hidrosulfito sódico en 
h orox do soalco 1 h si tras mezc ar e 
conien ao aparece Lna coaoracion a z ~ l .  
incluso muy débil, la prueba es positi- 
va y confirma la presencia de paraquat 
en orina al menos en una concentra. 
ción de 1 ~ g / m l  cuando es apenas per- 
ceptible, e indica una concentración 
de varios microgramos por mililitro 
cuando dicha coloración azul es inten- 
sa (9). En caso de positividad se inicia- 
rá el oportuno tratamiento, cuestión 
ésta sobre la que existe una discusión 
permanente en muchos de sus aspec~ 
tos: hemodiálisis, hemoperfusión, ad- 
ministración de compuestos reducto- 
res, vitamina E, hipoxia provocada. 
etc., y aunque la linea fundamental de 
cara a la eliminación del paraquat e l  
objetivo principal para evitar su distri- 
bución por el organismo y sus poste- 
riores efectos- la constituye la hemo- 
oerfusión con carbón activado. o inclu~ . ~~ 

so la llamada uhemoperfusión contik 
nuan. es decir, un mínimo de ocho ho- 
ras diarias durante dos-tres sema- 
nas (lo), dentro de una pauta de ac- 
tuación bien establecida (1 1 ,  7). 

Para terminar, conviene seíialar que 
el solo hecho de hallar paraquat en la 
orina de un sujeto no es sinónimo de 
intoxicación oor tal comouesto. La ma- 
n pulación p;ocongada (hacia aoce se- 
manas) ae sol-c.ones al 1,400 ae Da- 
raauat en tareas aaricolasha determi- 
nado en los traoaliaores expJestos e 
nallazgo ae concentractones oe O 04 
ua/mil con un valor ounta de 0.32 , - -  

bgjml en orina. y su presencia. en con- 
centrac ones aecrec entes o-rante 
unos dias después de cesar la expasi- 
ción, y en uno de los trabajadores la 
presencia de paraquat en la orina se 
detectó entre las dos y cinco semanas 
una vez finalizado el período de expo. 
sición (12). En estos casos no hubo 
sintomas de intoxicación sistémica. Lo 
que implica que para valorar la excre- 
ción urinaria de paraquat se debe te. 
ner en cuenta, además de las cifras 
concretas, el momento en que se pre- 

sentan en relación a la exposición, la 
forma en que esta ha tenido lugar y el 
cuadro clinico del individuo o indivi- 
duos expuestos. 
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