
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA 
DE MÉXICO 

FACULTAD DE MEDICINA , .· __, r 
D!VISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO • f i 

II\STITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL ~ '
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES 

CE1'TRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI 

INTOXICACION POR PARAQUAT: 
MANIFESTACIONES CLINICAS DE UN 

GRUPO DE PACIENTES EN UN 
HOSPITAL DE CAMPO 

TESIS DE POSGRADO 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 

ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA 
PRESENTA 

DR. CONRADO\REYES ROSALES 
í 
l.---

MEXICO, D.F. NOVIEMBRE 2oot 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



COLABORADORES 

MEDlClNA lNTERNA (HECMN S XXl) 

Dr. José Halabc Cherem 

Or. Haiko Nellen Hummel 

DIRECTOR DEL H. R. lMSS SOLIDARIDAD. MOTOZ!NTLA, CHIAPAS 

Dr. Ariel Gamaiiei Hemández Díaz 

II 



,, . 
¡ l ( ¡¡ 
l \ ~' ~·1~ 

Dr. Jo~~q&;; Clle\em 
Profesor Titular del curso de Especializaci~n en Medicina Interna. 

Jefe de Servicios Médicos del Hospital de Especialidades, Centro Médico 
Nacional Siglo XXI, lMSS. 

,I // 
l. . . i 
• • 1, 1 ¡ t-z ¡..,,.._, G v.____ 
' ' Dr. Hliikq i\ellen Hummel 

Médico Ciru.1ano, !Ospecia\ista en Medicina lnterna. 
Jefe del departamento de Medicina Interna del Hospital de Especialidades, 

Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS. 
Profesor tutor de 3er año de Medicina (plan 85) Facultad de Medicina, 

UNAM 

¡1 
'j ', 
\l / 

. V ___.,-· 
\_;..JvV-

Dr. !\iels Wachers Rodarte. 
Médico Cirujano Especialista en Medicina Interna 

Jefe de la División de Enseñanza e Investigación del Hospital de 
Especialidades, Centro Médico Nacional Siglo XXI IMSS. 

Tutor de la Maestría en Ciencias Médicas y de la Maestría en Medicina. 

lI\ 



AGRADECIMIENTOS 

A FAM!LlARES, 
AMIGOS, 

MAESTROS 
Y PACIENTES 

POR SU PARTICIPACIO;'\ INCO:'\DICIO'\AL 

!\' 



RESUMEN 

AJ\:TECEDEKTES: El Paraquat es un herbicida altamente tóxico cuyo 
envenenamiento puede inducir daño multisistémico; su mecanismo de daño es 
desconocido, consecuentemente se carece de antídoto y la mortahdad es alta 
cuando la intoxicación es de moderada a severa o fulminante. 
OBJETIVO: Detem1inar las manifestaciones clínicas más frecuentes ocurridas 
en las intoxicaciones por paraquat. 
MA TERlAL Y METO DOS: Se revisaron !os expedientes de pacientes con 
diagnóstico de intoxicación por paraquat, registrados de Enero de 1998 a 
Mayo de 2000 en el hospital de campo de Motozintla, Ci11apas. Se busco las 
alternciones clínicas y de laboratorio por órgano afectado, causa de ingestión y 
tiempos de la ingesta a la solicitud de atención médica y de la ingesta a su 
egreso del hosp!lal, así como la mortalidad. 
RESULTADOS: Se localizaron expedientes de 31 pacientes (10 mujeres y 21 
hombres), edades de l 3 a 60 años; en 20 casos (65%) la ingesta fue accidental 
(predominantemente por estado de ebriedad) y en 11 casos intencionado 
(intento suicida). La solución ingerida tenia una concentración al 25%, se 
desconocía en la mayoría de los casos la cantidad ingerida. En 20 pacientes 
(74%) la solicitud de atención médica ocurrió 12 horas después de la ingesta 
del herbicida En 30 casos (97%) hubo afección a nivel de tubo digestivo alto, 
seguido en orden de frecuencia el daño pulmonar, renal y hepático. 20 casos 
(65%) presentaron intoxicación leve, moderada a severa en 5 (16%) y 
fulminante en 6 (19%). Ocurrieron 8 defunciones, representando una 
mortalidad deí 72% de ios casos con intoxicación de moderada-severa y 
fulminante. 
CONCLUS!ON- La mortalidad por intoxicación de paraquat es alta y similar a 
las cifras reportadas en la literatura internacional, siempre asociada a un grado 
moderado a severo o fulminante, dada la carencia actual de un antídoto 
especifico. Es necesario fomentar las medidas de prevención ya que la ingesta 
accidental es la causa principal de intoxicación 
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ANTECEDENTES 

El paraquat (gramoxone ), es un herbicida altamente tóxico, cuyo 

envenenamiento puede inducir daño multisistémico0 ) El término paraquat es 

una abreviatura de bipindilo-paraquatemario (1, l 'dimetil-4,4'diclorido 

biperidillium), sintetizado inicialmente en 1955, ha sido utilizado ampliamente 

en el mundo como un herbicida de contacto debido a su cualidad para 

bloquear la fotosintesis Es un catión básico, soluble en el agua que es 

rápidamente inactivado y degradado en el suelo.(2) Su presentación comercial 

puede ser en solución al 20%, 25% o 40%, granulado al 80% y en aerosol.(3) 

El mecanismo de daño de la intoxicación por paraquat no es totalmente 

conocido, sin embargo se propone que el daño celular se logra mediante la 

producción de radicales libres de oxigeno y productos de peroxidación 

lipídica.(•) La dosis letal es de 10 ml, de una solución al 20%, aunque se han 

reportado muertes con dosis tan pequeñas de hasta 1 ml.('J Habitualmente la 

intoxicación es consecuencia de la ingesta accidental o intencionada del 

paraquat. La absorción se logra hasta en un 80% a nivel gastrointestinal y las 



concentraciones plasmáticas son detectables a partir de las primeras 3 horas, 

eliminándose en más del 90% por la orina a las 24 horas. (5_
6
J Los principales 

órganos afectados en orden de frecuencia son el aparato gastrointestinal, cuyas 

lesiones son por quemaduras locales (faringitis, esofagitis y gastritis); en 

pulmón, en una intoxicación grave puede desarrollar edema agudo no 

cardiogénico, la consecuencia crónica es la fibrosis pulmonar progresiva; a 

nivel renal ocurre insuficiencia renal aguda, habitualmente reversible y cuyas 

lesiones básicas son: la necrosis tubular proximal, hemorragia tubular 

glomerular y nefritis tubulointersticial; a nivel hepático se manifiesta con una 

h . . d ' ' d ,, 8 9) o ' 1epatltis agu a, que en 1a mayor1a e casos no es grave.' - - tros organos 

afectados con menor frecuencia son la piel, sistema nervioso central, 

musculoesquelético y cardiovascular-° 0
•
111 

Se han sugerido diversos índices de severidad para fines pronósticos, de 

acuerdo a la determinación plasmática de paraquat,15
·
12

·
13

l sin embargo debido 

al costo, disponibilidad y utilidad real, se ha sustituido por !a determinación 

cualitativa en orina mediante ditionato sódico y la evaluación clínica; 

dividiéndose así la intoxicación en tres grados de severidad: 1) Leve, la prueba 
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en orina muestra una intensidad de color azul claro y clínicamente se observan 

lesiones por irritación bucal y molestias gástricas, la recuperación es total; 2) 

Moderada a severa, la prueba en orina muestra un color azul marino y 

clínicamente puede haber insuficiencia renal aguda y hepatitis; seguido de 

fibrosis pulmonar, causa habitual de muerte en 2 a 3 semanas; 3) Fulminante, 

la prueba en orina muestra un color azul muy intenso y habitualmente el 

paciente muere en la primera semana por falla orgánica múltiple y colapso 

cardiovascular. (l.J'1,J S) 

Se han probado múltiples tratamientos que van desde lavado gástrico con 

solución salina, soluciones de bicarbonato de sodio, uso de la tierra de Füller, 

purgantes como el sulfato de magnesio, quelantes de hierro como la 

deferoxamina, supuestos inhibidores de la producción de radicales libres, 

como la vitamina C, vitamina B y vitamina E Otros medicamentos utilizados 

son: N-acetilcistema, inhalación continua de óxido nítrico, dmréticos de ASA, 

tiazidicos, esteroides ( dexametasona, metilprednisolona, hidrocortisona) u 

otros inmunosupresores como la ciclofosfamida, colchicina. algunos han 

utilizado hemodiálisis; existen reportes anecdóticos de transplante pulmonar y 
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radioterapia; últimamente se han propuesto modelos experimentales para el 

uso de surfactante pulmonar.c1
-
4

-
16

-
17

) De todos ellos, únicamente la 

metilprednisolona, asociada a Ja ciclofosfamida, han mostrado una 

disminución de la mortalidad del 70% al 18-2% en pacientes con intoxicación 

moderada a severa, no modificándose el pronóstico en aquellos pacientes con 

intoxicación fulminante_ C5-
14

-
151 

J ,a intoxicación por paraquat se reporta frecuentemente en las comunidades 

agrícolas, sitios en donde las instituciones de salud carecen de marcadores 

plasmáticos y/o urinarios, y en este sentido el registro de la cantidad de 

herbicida ingerido y las manifestaciones clínicas iniciales pueden ser 

determinantes en el desenlace final del paciente_ En nuestro país no existen 

reportes sobre la intoxicación por paraquat, a pesar de su alto índice de 

utilización_ Este trabajo recolecta las carateristicas clínicas y de laboratorio de 

casos de mtoxicación de paraquat ocurridos en el Hospital Rural IMSS 

solidaridad de Motozintla, Chiapas_ 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuáles son las prmcipales manifestaciones clínicas que presentaron los 

pacientes intoxicados con paraquat en el hospital rural de Motozintla Chiapas? 
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OBJETIVO 

Determinar las manifestaciones clínicas más frecuentes en la intoxicación por 

paraquat, ocurridas en ios dos últimos años en e1 !iospital Rural de }Aotozintla 

Chiapas. 
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MATERIALES Y METODOS 

Se realizó estudio transversal, descriptivo, observacional y retrospectivo, en el 

Hospital Rural IMSS solidaridad de Motozintla, Chiapas. Se revisaron los 

expedientes con el diagnóstico de intoxicación por paraquat ocurridos durante 

el periodo de Enero 1998 a Mayo del 2000. 

La intoxicación por paraquat se defimó como la ingesta accidental o 

intencionada del herbicida en cualquiera de sus presentaciones Se recolectó 

características como edad, sexo, cantidad ingerida del herbicida (mi), causa de 

la ingestión, patología agregada, tiempo transcurrido de la ingesta de paracuat 

a la solicitud de atención médica, alteraciones clínicas y de laboíatorio, 

mortalidad, índice de severidad de la intoxicación, tiempo transcurrido entre la 

ingesta del herbicida y la defunción. 

Se definió causa de la ingesta como accidental o intencionada. Para el índice 

de severidad de la intoxicación se clasificó leve, moderada a severa, o 

fulminante. Se considero caso leve cuando las alteraciones clínicas fueron 

principaln1ente gastrointestinales y su egreso por mejoría; los casos de 

moderada y severa fueron aquellos en el que el paciente presentaba 
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alteraciones en la función renal, hepática y/o fibrosis pulmonar, la defunción 

puede ocurrir 2 a 3 semanas después de la ingestión: fulminante manifestado 

por falla orgánica múltiple y colapso cardio-vascular, la defunción ocurría la 

primera semana postenor a la ingesta. 

La insuficiencia renal se definió al incremento de creatinina sérica > l .4 mg/dl 

acompañado o no con disminución de los volúmenes urinarios. 

Hepatitis fue definida por la elevación de las aminotransferasas (AL T y AST) 

dos veces arriba de las cifras normales o bien bilirrubinas totales de 3 o más 

mg/dl. 

Se realizó estadística descnptiva de frecuencias y porcentajes. 
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RESULTADOS 

Se reunió 31 expedientes de personas intoxicadas por Paraquat, que 

correspondieron a 1 O mujeres y 21 varones. La edad varió entre los 13 a 60 

años, la mayoría perteneció a adolescentes y adultos jóvenes (menores de 40 

años). (Cuadro 1) 

Distribución por edad 

"' 51-60 
"' "' Q) 41-50 ¡ 1 

~ 

i i o 
Q 31-40 

i 1 

<J) 

o 21-30 Q 
' ! 

::J 
~ 

('.) < 20 
----" ' 

J __ ~~ .~~~ ; _ _l~-· _. __ '- --~-

o 2 4 6 8 10 

Número de pacientes 

No de pacientes 
< 20 9 

21-30 8 
31-40 8 ' 
41-50 3 
51-60 3 

Cuadro l 
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La ingestión fue accidental en 20 casos e mtencionado en 11. Predominó el 

estado de ebriedad (15 personas), cuando la ingesta fue accidental y por 

intento suicida si la ingesta fue intencionada. (Cuadro 2) 

Cuadro 2: Causas de Intoxicación por Paraquat 

. n innesta a,..,..;d·en1al :- ···~ ' ....,,_,. ..... ..., lnnes'a in+en~·1nn3rla i..:..í1 1~ L illl llVVll U 

'B Uso tópico intencionado 
, _ --- - -------- ---- ---------------- -- _____ _j 

Causas 

lngesta accidental 
Estado de ebriedad 
Confusión por enfermedad 
Envase no etiquetado 

lngesta intencionada 
intento suicida 
Provocado par 3ras 

personas 
Uso tópico intencionado 
Total 

15 
2 
3 

9 
1 

No de 
acientes 

20 

10 

1 
31 

Porcentaje % 

65% 

32% 

3% 
100% 
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Se encontró patología asociada en 9 casos y solo en 7 de ellos tuvo relación 

con la ingesta accidental o intencionada de Paraquat (depresión, trastorno de 

personalidad, epilepsia, traumatismo cráneo encefálico, deprivación sensorial 

y vulvovaginitis). (Cuadro 3) 

Cuadro 3: Intoxicación por Paraquat y patología asociada 

l!!•!!.,. ·!!- ~. . & e e • • e • e , , . 

Sin patología 
Con patología 

Depresión 1 
Trastorno de personalidad 1 
Deprivación sensorial 1 
Epilepsia 2 
Enfermedad ácido-péptica 2 
Traumatismo cráneo encefálico 1 
Vulvovaginitis 1 

Total 

22 
9 

71 
29 

3 
3 
3 
6 
6 
3 
3 

31 100 

La concentración de la solución mgerida fue del 20% en l caso, en otro más 

correspondió a una dilución no especificada con agua de una solución al 25%, 

los casos restantes ingirieron una solución al 25%. No se documentó con 

exactitud la cantidad de herbicida ingerido, se desconocía en 20 casos (64%). 
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El tiempo transcurrido de la ingesta del herbicida a la solicitud de atención 

médica varió de 30 minutos a 15 días, acudiendo en la mayoría de los casos 

después de las 12 horas (23 casos 74%). (Figura 1) 

Figura 1: Tiempo tra11sc11rrido de la ingesta de Paraquat a la 

No de 
pacientes 

solicitud de atención médica 

7 

6 

4 ,------

' 3 -~---
¡ 

2 _Jl,___..--

1 ,/ 
' o J _ 

'~--------

: ==--- . -11--• -f?- --u=' :- . , - --DE 
__ [Jt __ ---- ----- -- - ---~ 

u-~~--------

< 6 6-12 12- 1-2 3-5 6-10 > 10 
h rs h rs 2 4 d ía s d ía s días d fas 

h r s 

Tiempo 

Las manifestaciones clínicas predominantes fueron las lesiones de la mucosa 

del tracto d1gest1vo alto hasta el 97% de los casos (estomatitis, esofag1tis y 

gastritis); seguido por manifestaciones respiratorias (taquipnea y/o cianosis), 

alteraciones renales ( oliguria o anuria) y por último alteraciones 
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hemodinámicas y neurovegetativas (hipotensión, taquicardia, diaforesis, 

cefalea). Otras manifestaciones menos comunes fueron hemorragia digestiva y 

alteraciones neurológicas como confusión y letargia (cuadro 4) 

Cuadro 4: Alteraciones clínicas asociadas a intoxicación por 

Paraquat 

Alteración Clínica 1 

i 
No f Alteración Clínica \No pacientes \ 

! (%) 1 

1 

Ictericia 1 3 
Cianosis 2 6 
iEnfisema subcutáneo 1 3 
'¡Hemoptisis 1 (3) 
Coniuntivitis 1 (3) 
\vul~ovaginitis 1 (3) 

La evolución clínica correspondió a una intoxicación leve en 20 casos (65%), 

de moderada a severa S casos (!6%) y 6 casos (19%) presentaron intoxicación 

fulminante. (figura 2) 
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Figura 2: Distribución del grado de intoxicación 

Wt_evc L:;]lvlocJerada a Severa ~Fulrn 1nante 

Se registró una mortalidad del 26% (8 casos). 2 de ellos correspondieron a 

intoxicación moderada y los 6 casos de intoxicación fulminante. Dichas 

defunciones ocurrieron entre el primero y segundo día de estancia 

intrahospitalana, entre el primero y quinto día después de la ingestión de 

Paraquat (6 de 8 casos). 75%). Las causas de defunción fueron falla 

multiorgánica 7 casos (88%), ruptura de esófago l caso (12%). En 6 de las 

defunciones (75%) la ingesta del Paraquat fue accidental y los 2 restantes 

(25%), por intento suicida. (Cuadro 5). 
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Cuadro 5: Características de las defunciones 

Pacientes 
1' 2 3 4. 5' 6 7 8' 

¡Heoatitis X X X X X 
ilnsuficiencia Renal X X ! X X : X ' X X 
!pificuliad respiratoria X X X-X--x-·,-x-+-:-X--X-, 

!~ H_i~p-'-o'--x"'e'-'m""i"'ª--------'?---'_?_f-'-X-'--_?~~?-"-: X i X 1 X 
JAcidosis Metabólica ? : ? X ? 1 ? 
.~"-"~~~=co.=c=:__---'---'-,-~-~-~-----~~ 

:Ruptura de esófago ' X X - ---+- ___ __, _____ ---

¡Hemorragia digestiva X 
!Hemorragia pulmonar : X 
!Días de estancia !H < 1 2 1 2 5 8 1 2 1 
1Tiempo de ingesta a < í · 3--3~ _4_,__8~¡ 12¡-5-,-2-', 
idefunción l 1 

: 

1 -------- -~--"'' C~a-'-n-'-tic=d=a=d-'-1 n""g"'ec.cr~id'-"a,_,(c:cm-'-'IL) --'--í"'S'-+! _?'--. -;.:! 2 50 : ? ! 100: ? ! 50 G 
!causa de la Ingestión*, A ! A ! A 1 A : B ! B . A Aj 

* A= accidental B= intencionado 

Se desconoce el desenlace final en dos casos (6%), por solicitar alta voluntaria 

en el primer día de estancia intrahospitalaria, l caso correspondió al gmpo de 

intoxicación de moderada a severa, el segundo caso a intoxicación leve. 
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Los casos de egreso por mejoría tuvieron relación con la severidad de la 

intoxicación (leve a moderada) y el tiempo de solicitud de atención médica 

después de la ingesta del herbicida. 

La evaluación de paraclínicos no se evaluó en fonna adecuada y completa, en 

27 pacientes (87%), dadas las carencias para realizar gasometrías y estudios 

radiológicos. La función renal evaluada por la determinación de creatinina se 

realizó en todos los pacientes, se encontró alterada en 9 casos (29%). La 

función hepática evaluada por la determinación de aminotransferasas y 

bilirrubinas se encontró alterada en 7 casos (23%) Otras alteraciones 

inespecíficas de los estudios de laboratono fueron leucocitosis 5 casos (16%), 

alteraciones en el sedimento urinario 5 casos (16%). (Cuadro 6) 
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" " ~ ::: 
" -~ 
e 
Q) 

"O 

e 
2 

Cuadrn 6: Alteraciones de laboratorio 

10. 

6 

4 

2 
' 

o --

A 

Alteraciones 

O Hiperazoemia 

11 Hipertransaminasemia 

§Hiperbilirrubinemia 

¡¿;:¡ Leucocitosis 

E3 Hipoxemia 

. ¡¡¡]Acidosis metabólica 

O Sedimento urinario 

El tratamiento recibido fue de acuerdo a la severidad de la intoxicación y a las 

complicaciones ocurridas, iniciando con medidas de sostén en general 

(hidratación parenteral, curaciones con bicarbonato de sodio), hasta la 

utilización de diuréticos tiazídicos, esteroides parenteraies )iO antibióticos, 

cuando el caso an1eritaba. 
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CONCLUSIONES 

De 31 expedientes localizados en el hospital de campo en un periodo de 2 

años y comentados los resultados se puede concluir lo siguiente: 

La mortal!dad por la mgesta de Paraquat es alta y siempre asociada a un grado 

de intoxicación moderada a severa y fulminante, así como por la carencia de 

antídoto y tratamiento médico específico. 

Los órganos afectados en orden de frecuencia son: Gastrointestinal, pulmonar, 

renal y hepático; las alteraciones neurológicas y cardio-vasculares se 

encontraron como parte de falla rnulti-orgánica. 

La ingesta accidental a consecuencia de estado de ebriedad y por la carencia 

de etiqueta en el envase también es alta y en base a ello se debe de fomentar 

las medidas de prevención ya que la ingesta accidental es la causa principal de 

intoxicación. 
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Se sugiere modificar la clasificación de toxicidad de dicho herbicida de 

moderadamente tóxico (como lo especifica la etiqueta) a altamente tóxico 

debido a la carencia de antídoto y la severidad de las alteraciones clínicas 

documentadas. 
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ANEXO! 
Intoxicación por Paraquat (Gramoxone) 

Hoja de Captura de Datos. 
!Fecha de recolecclón· :Fecha de atención: 

!Causa de ingesta 

Presentac1óff '¡concentrac1óñ Carit1dad !ngenda 

MANIFESTACIONES CLINICAS AL INGRESO· 
Estomatitis Faring:t1s Disfagia. 

Vómito: Hematemesis Dolor epigástrico 
Debilidad Dolor retroesternal. H1potens1ón 
Ol1guna Anuria Taqu1pnea 

H_~!:ílºP!I~~-- .Pneumomediast1no Enfisema Subcutáneo 
·--- -

Convulsiones !Letárgica Coma 
lctencra 

Otras manifestaciones cutáneas. 

Otras manifestaciones sistémicas 

ALTERACIONES DE LABORATORIO 
Hb , Leucocitos Plaquetas 
Creat· Glucemia· ALT. 
BT BD F Alcalina 
Na sérico Ac Urico TP 
EGO· 

Peso 

Náuseas 

Diarrea 

Taquicardia 
C1anos1s 1 

Neumotórax ~ 
1 Necrosis Lab. 

1 

1 Neutróf1los 

AST 
K sérico 

TPT. 

iGS 1 A 

iRxTó~-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

~ Tratamiento rec1b1do 

Tiempo transcurrido entre 1ngesta e rnic10 de Tx 
Evolución 

Motivo o causa de muerte 

Fecha de egreso o defunción 

Días de estancla 
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