INTOXICACION AGUDA POR PARAQUAT

Informe de cuatro casos y revision de la literatura

Dres.: E. Luna Yepes, R. Muriel, N. Narvaez, M. Sanchez
Servicio de Medicina Interna. Hospital Carlos Andrade Marin,
Instituto de Seguridad Social, Quito.

El paraquat (cloruro de 1,1 “dimetil
4.4” dipiridilio), Gramoxone, nombre
comercial, es el herbicida mas impor-
tante de los bipiridilos recientemente
utilizado en el agro ecuatoriano. Es
un compuesto organico muy toéxico.

Los efectos herbicidas del paraquat
se descubrieron a fines de los afios 1950
y en el Reino Unido se lo comercializo
en 1962; su uso se ha generalizado des
de entonces en todo el mundo, (1, 2).

Como herbicida de contacto destru-
ve rapidamente las plantas en presen-
cia de luz y oxigeno. Se cree que alcan-
za los cloroplastos y es reducido por
la clorofila, siendo reoxidado por el
oxigeno, lo que daria lugar a la for-
macion de peréxido de hidrogeno y ra-
dicales superoxidos que alterarian las
membranas lipidicas celulares, con la
consiguiente perturbacion de la foto-

sintesis, produciendo un envejecimien-
0 prematuro de las hojas y destruc-
cion de las plantas (1, 2, 4, 5).

En el ser humano, la intoxicacion
se produce generalmente tras su inges-
tion por via oral en forma accidental
o intencional (suicida), produciéndose
un cuadro multisistémico que afecta a
los pulmones, rifiones, higado, cerebro,
suprarrenales y musculos (4, 6, 7, 8). La
intoxicaciéon humana por este produc-
to se esta haciendo cada vez mas fre-
cuente.

En 1966 Bullivant, C. M., informo
de dos casos de intoxicacion humana
accidental por paraquat. En 1967, Al-
mog, C. H., et al, publicaron la rela-
ciéon de un caso de muerte luego de
inyeccion subcutanea.

En 1968, solo en Irlanda, se presen-
taron numerosos casos (con 27 falleci-
dos, diez de ellos por suicidio). Malo-
ne, en 1971 informo de la presencia de
otros 19 casos. Howard, J., en 1979 dio
a conocer 68 casos.
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Addo ¥ Poon-King entre 1983-84 es-
tudiaron 72 pacientes con intoxicacion

por paraquat a, 9, 10, o R 74 )

Sin tratamientc adecuado la morta-
lidad, tras la ingestion de paraquat, €s
muy elevada y segun las diferentes se-
ries oscila entre el 60 y el 100%, con
dosis ingeridas, tan bajas como de 10

1 de una solucién al 20% (2, 4, 6, 9,
12, 13, 14).

El presente trabajo tiene por objeto
analizar cuatro casos de intoxicacion
por paraquat observados en el Hospi-
ta] Carlos Andrade Marin desde mayo
de 1986 hasta mayo de 1987.

Es posible que tanto en la costa co-
mo en el oriente ecuatoriano se hayan
presentado muchos mas casos de in-
toxicacion debida a este herbicida. No
disponemos de informacién alguna al
respecto, que haya sido publicada.

En la tabla I se resumen los datos
de identificacién general junto con los
antecedentes y caracteristicas de la
intoxicacién con paraquat observados
en los cuatro pacientes estudiados.

En la tabla II, asimismo, se analiza
la sintomatologia y signologia obser-
vada en cada uno de ellos. Notese que
hay signos y sintomas comunes en los
4 casos (100%); en cambio otros apa-
recieron en el 50% de los pacientes.

Los datos de laboratorio correspon-
dientes a los 4 pacientes se resume en
la tabla III. Alguros exdmenes auxilia-
res no pudieron efectuarse en ciertos
casos por razones de tiempo o impo-
sibilidad fisica.

| Finalmente en la tabla IV se men-
Clona las conductas terapeuticas que

Histituyeron en cada uno de los pa-

———

cientes. Obsérvese que no todos ellos
pudieron ser aplicados a todos los pa.
cigntes en razén de su particular esta.
do evolutivo y/o condiciéon clinica,

Descripcion del caso clinico N° 2:

A. T.,, varén de 36 afios de edad,
conserje, casado, natural de Pelileg,
residente en Santo Domingo de los Co.
lorados, sin antecedentes familiares de
interés. De entre los personales se des-
taca la presencia de alcoholismo.

El paciente previamente sano ingi-
ri6 accidentalmente 30 ml de un her-
bicida comercial (Gramoxone). Momen-
tos después presentd dolor tipo que-
mazén en orofaringe, dolor punzante
en epigastrio, ndusea, vomito, de inicio
alimentario para posteriormente cam-
biar a bilioso y acompanado de conte-
nido hematico, por lo que acudio al
hospital de Santo Domingo de los Co-
lorados y, por detectarse lesion renal
y hepatica, fue transferido al Hospital
Carlos Andrade Marin.

Ingres6é a nuestro hospital refirien-
do una historia de 4 dias de evolucion
posteriormente a la ingesta del toxico.
El paciente estuvo consciente, con odi-
nofagia, disfagia, tos irritativa, dolor
abdominal y emisién de deposiciones
diarreicas que se autolimitaron en 24
horas. Al ingreso presenté TA de 150/
90 mmhg; 84 pulsaciones por minuto
y una temperatutra total de 37.4°C.

La exploracién fisica evidencio icte-
ricia en escleras, varias lesiones ulce
rosas en la cavidad orofaringea. El ab-
domen se mostré doloroso a la palp#
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cion en epigastrio, siendo el resto de
la exploraciéon normal.

Las radiografias de torax y abdomen
fueron normales.

La analitica mostré un hematocrito
del 47% vy leucocitosis de 14 x 10 9/1
con neutrofilia, BUN 121 mg/dl, crea-
tinina 5,9 mg/dl; sedimento de orina
con cilindros granulosos y hematuria.

Alteraciéon de la funcion hepatica:
GOT/GPT: 300/32G u/l; fosfatasa alca-
lina 616 u/l y bilirrubinas total/directa:
3.45/1.42 mg/dl.

A partir de su ingreso el paciente
recibié adecuado aporte hidrosalino
con suplementos de potasio, acido as-
coérbico, antibioticoterapia y cortl-
coides.

EVOLUCION.— Al décimo dia de
la ingesta del téxico aparecio fiebre y
disnea progresiva. La casometria mos-
traba: PH 7,41, Pa02 35,4 mmhg, Pa
CO2 32,6 mmHG, HCO3 19.1 mEq/1,
exceso de base 3,6 mEq/1.

Ingresé a la Unidad de Terapia In-
tensiva (UTI), recibiendo como parte
de su tratamiento ventilacién mecani-
ca con aplicacidon de presion positiva
al final de la espiracién (PEEP).

En las radiografias de tdrax se evi-
denciaron hilios aumentados de tama-
no con patréon acinar difuso, bilateral,
mas manifiesto en bases pulmonares.

La leucocitosis aumenté a 18.900/
mm3 con 4 cayados y 88 segmentados,
la VSG de 52 mm la primera hora. Los
valores de la bioquimica sanguinea va-

riaron con una bilirrubina total/direc-

ta de 9.8/4.5 mg/dl y el de creatinina
de 9.6 mg/dl.

Al décimo cuarto dia el paciente
presentd deterioro hemodinamico se-
cundario a sangrado digestivo.

La funcion pulmonar se fue deterio-
rando progresivamente y al final se
manifestdé en correlaciéon con los crite-
rios clinicos, radiologicos, y gasome-
tricos como un sindrome de distress
respiratorio del adulto.

Al décimo octavo dia de la ingesta
del toxico los valores de creatinina
disminuyeron hasta 1.8 mg/dl y los de
bilirrubina directa/total: 0.84/0.34 mg/
dl; no obstante, la leucocitosis aumen-
td a 21 x 10 9 con 92 segmentados

El paciente falleci6é al decimo nove-
no dia de la ingesta del toxico con ma-
yores manifestaciones de insuficiencia
respiratoria.

DISCUSION

En esta comunicacidn presentamos
cuatro casos de intoxicacion aguda por
paraquat, accidental tres y un intento
de suicidio. (Tabla I).

Tres de los pacientes fueron hom-
bres y una fue mujer gestante.

Murieron dos de los tres varones.
La mujer estuvo en la décima séptima
semana de embarazo.

Uno de los varones sufrio la forma
secuencial de intoxicacién hasta llegar
a fibrosis pulmonar.

La mujer sélo fue controlada hasta
la tercera semana desconociéndose su
evolucion ulterior.

El otro sobreviviente solo fue con-
trolado hasta la octava semana. Tam-
poco conocemos la evolucién posterior
a las ocho semanas.
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TABLA I: DATOS GENERALES DE CUATRO PACIENTES
CON DIAGNOSTICO DE INTOXICACION POR PARAQUAT
s .
PACIENTES 1 2 : 4
41 36 34 24
55;: Varon Varon Varon Mujer
Procedencia Tungurahua Sto. Dmgo. Puyo Sto. Dmgo.
"ngestion Oral Oral Oral Oral
Farma Accidental Accidental Suicida Accidental
Tiempo entre in-
sestion v admision
L.ospitalaria 8 dias 7 dias 9 horas 24 horas
Cantidad ingerida ? 30 ml 100 ml 15 ml
Permanencia en el 14 dias
hospital 38 dias 14 dias 38 horas NO
Fallecio NO SI SI

——

De los pacientes falleciGos, el caso

-
£

Ne 3 presenté un cuadro scvero de

afeccion multisistémica, insuficiencia
renal, lesion hepatica, trastornc del
SNC e insuficiencia respiratoria, mu-
riendo a las 38 horas de la ingesta de
100 ml de paraquat.

El segundo caso nos mostro la for-
ma de alteracion clinica secuencial al
pasar de una fase inicial gastrointesti-
nal, a las 72 horas, a otra fase hépato-
renal y a partir de la tercera semana
de la ingesta del toxico, fue la afeccion
pulmonar la que le condujo a un cua-
dro de distress respiratorio del adul-
to, irreversible, con fibrosis progresi-
va. Esta complicacién es frecuente en
¢ste tipo de intoxicacién, como lo de-
muestra la mayoria de las series (4
8, 15, 20). |

Por lo general, segun distintos estu-

| letal en el hombre oscila
cntre 30 v 50

dios la dosis

Oy 'l'- B i - ‘
Mg/kg de peso. Se ha
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riacion individual; asi, dosis tan pe-
quenas como 1 ml de una solucion a
209% (200 mg), han sido reportadas co-
mo causa de fallecimiento, aunque se
han objetivado supervivencias con do-
sis de hasta 167 mg/kg de peso. Una
dosis letal estimada ha sido la de 10
ml (2 gramos como dosis total). (4,
16, 7).

Se ha correlacionado el pronostico
de la intoxicacién por paraquat con los
niveles plasmaticos y urinarios que al-
canza este producto. Se ha observado
que son mortales aquellos casos que
sobrepasan un nivel plasmatico de 0.
mg/l a las 24 horas o que climinai <o
la orina mas de 1 mg/hora durante
mas de 8 horas después de la inges
tion del toxico. Posteriormente, Addo
vy Poon-King demecstraron que sobrevi-
vieron 6 de 18 pacientes con niveles de
paraquat en el plasma de 2 a 6.5 mg/!

(3, 12, 13, 14).
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Desde el punto de vista clinico, la
sintomatologia de la intoxicacion por
paraquat depende de la dosis. El con-
tacto con la piel de formulaciones con-
centradas produce irritacion y quema-
dura local, en las unas se€ observan
mnanchas blancas; posteriormente las
ufias se pierden.

En los 0jos puede provocar la ul
ceracion corneal y del epitelio conjun-
tival. Su contacto con la mucosa na-
sal provoca epistaxis y su inhalacion
da origen a tos irritativa, cefalea e in-
clusive toxicidad sistémica como lo re-
porta Eliahou (41).

La evolucién clinica de la intoxica-
ciéon puede seguir tres fases, como €n
el caso descrito por nosotros.

Una fase inicial gastrointestinal, con
lesiones inflamatorias mucosas a lo
largo del tubo digestivo, nausea, vomi-
to, dolor abdominal y diarrea.

En la segunda fase, predominante-
mente se deterioran los tubulos con-
torneados proximales con escasa afec-
cién glomerular, llegando a una insu-
ficiencia renal aguda (Necrosis Tubu-
lar Aguda) en 24 a 72 horas segun la
cantidad de toxico ingerida. A su vez,
puede ocurrir alteracién de la funcion
hepatocelular (necrosis centro lobuli-
llar). Ambos tipos de lesiones pueden
ser reversibles.

En un periodo de una a dos sema-
nas los pacientes pueden presentar una
tercera fase con lesiones pulmonares
irreversibles, excepto los casos con in-
gesta de dosis altas en los que el pa-

ciente en pocas horas (hasta 48) pre-

senta severa afeccion multisistémica
tanto renal, hepatica, del SNC como

11

respiratoria y, en ocasiones, miocardi-
tis toxica. En el caso de ingesta de do-
sis mas bajas, el fallecimiento puede
ocurrir hasta a las 6 semanas (3, 8, 9,
15, 18, 19, 20, Z1).

ILa muerte sobreviene generalmente
por insuficiencia respiratoria progresi-
va, distress respiratorio del adulto se-
cundario a la afeccion pulmonar, lo
cual se considera como un factor
de muy mal pronostico, aunque se€
han descrito casos reversibles (21, 22,
23, 24).

Cabe senalar que se han realizado
numerosos estudios experimentales vy,
sobre todo, se ha puesto énfasis en co-
nocer el mecanismo de toxicidad del
paraquat, todavia incierto.

Se conoce que el paraquat participa
en las reacciones ciclicas de oxidacion-
reduccién con los componentes titula-
res v el oxigeno. Los radicales de pa-
raquat reducidos son facilmente reoxi-
dados a paraquat molecular por la
accién del oxigeno, con una reduccion
concomitante del oxigeno molecular a
iones superéxido. Los radicales super-
46xido son altamente reactivos e ines-
tables y considerados como capaces de
producir lesién histica directa, pero,
estos radicales a su vez se eliminan ra-
pidamente por medio de la enzima su-
peréxido dismutasa, enzima que, pro-
bablemente por la disminucion del
contenido de zinc que el toxico pro-
duce en el pulmoén, se depleta o se
convierte en una enzima menos eficaz.

Se ha sugerido que el paraquat re-
oxidado es capaz de aceptar otro elec-
trén vy poder asi continuar las reaccio-
nes de transferencia de electrones de
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ca. El paraquat puede
de electrones

forma cataliti
operar como aceptor .
desde vias bioquimicas esenciales, le-

sionando las funciones celulares vita-
les. Aunque, hay evidencia experimel-

tal considerable de que el paraquat
provoca peroxidacién de las membra-
nas lipidicas celulares, también se ha
demostrado 1o contrario (3, 6, 16, 23,

26, 27, 28, 29, 30).

El paraquat puede estimular en los
neutrofilos la produccion post-agoct-
tica de peroxido de hidrégeno, 1ones
superoxido ¥y activacion del shunt de
hexosa monofosfato a través de la cas-
cada del acido araquidonico (12).

Addo vy Poon King demostraron quc
pacientes intoxicados que presentaron
la mas pronunciada Jeucocitosis con
neutrofilia tuvieron pésimo pronosti-
co, igual al de nuestro paciente, cuyo
caso hemos expuesto.

Es importante no fundamentar el
diagnéstico sélo en las caracteristicas
clinicas, porque a menudo resulta po-
sible, que la ausencia de los sintomas
iniciales no excluya un diagndstico de
intoxicacion por paraquat.

Por supuesto, se debe tener un alto
indice de presuncién y capacidad de
identificacién para los casos en los que
el antecedente epidemioldgico noles
claro, ya que el tratamiento debe ini-
ciarse lo mas rapido posible y en for-
ma energica, sobre todo en aquellos en
los que las dosis ingeridas son bajas,
a.tu-}-'o pronostico mejora con el trata-
miento oportuno y adecuado.
m“l;f;l :!';1;& de que el analisis cuanti-

paraquat en el plasma pue-

( L k [ &

y el pron(’)stico de la intoxicacion, re.
sulta importante tener acceso a prue-
bas diagnosticas especificas tales co-
mo las técnicas colorimétricas, la es.
pectrofotometria, la cromatografia y
el radioinmunoensayo (14, 31, 32, 33).

También, Ss€ puede realizar el test
de la ditiomita en la orina de un in-
toxicado; al anadir 2 ml de ditiomita
sodica al 1% en 10 ml de orina e hi-
dréxido sodico, la mezcla adquiere un
color azul o verde y en presencia de
altas concentraciones puede volverse
negra. Esta técnmica permite un diag-
nostico rapido, seguro y puede ser se-
micuantitativa (3, 34).

Las manifestaciones clinicas pre-
sentes en el 100% de nuestros pacien-
tes fueron: orofaringitis, disfagia, do-
lor epigastrico, vomito, inquietud y do-
lor retroesternal. Tabla II.

Por lo general, en las pruebas bio-
légicas se observan Jeucocitosis con
neutrofilia, elevacion de los valores
del BUN, creatinina, bilirrubinas, tran-
saminacas, fosfatasa alcalina, y mas
comunmente hipokalenia. Estos hallaz-
gos han sido encontrados en nuestros
pacientes. Tabla III.

En las radiografias de torax apare-
cen infiltrados basales alveolares, cot-
fluentes y generalmente bilaterales,
que se extienden progresivamente, asl
como atelectasias.

En los estudios funcionales s€ de-
muestra una hipoxemia progresiva cof
disminucion de los volumenes pulmo-
nares, distensibilidad pulmonar y di¥
minucién de la capacidad de difusion
para el monoxido de carbono.
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TABLA II: FRECUENCIA DE SIGNOS Y SINTOMAS OBSERVADOS

EN 4 PACIENTES INTOXICADOS CON PARAQUAT

PACIENTES

Total 4
% 100

Orofaringitis
Disfagia

Dolor epigastrico
Vomito

Inquietud

Dolor retroesternal

Sed
Taquicardia
Taquipnea
Oliguria
Cianosis
Fiebre

Hematemesis
Hemoptisis
Pérdido del cono-
cimiento

Diarrea

Hipotension
Enfisema subcutaneo
Neumomediastino
Cambios EKG

“(X)
k% ()

presente.
ausente.

M4 A e K s K TS i i e

7|

S

%

KoK A KA

s (S [ Bl Rl R D

S S S

bR e SR

ol

S 5

| S R

>4 |

* %

100%

75%

50%

25%




REVISTA EC

UATORIANA DE MEDICINA, VOL. XXIV, Ne 1, 15

14 e ————
. 3 ES DE LABORATORIO
TABLA III: DATOS DE EXAMEII\T)OS CON PARAQUAT
EN 4 PACIENTES INTOXICA
2 3 4
PACIENTES ! p
.000 NR :
Leucocitos 18.900 21 ng i 8.200
Neutrofilos % 91 ¥
; 5.9 3.9 34
Creatinina en Suero 79 3 NR :
Potasio en suero 2.9 2. NR
Bilirrubinas
Total 6.1 34 NR 2.8
Directa 4.7 1.4 NR 1.9
TGO 107 300 NR 65
TGP 223 320 NR 99
Fosfatasa alcalina 1.960 616 NR NR
Elemental y micros-
cépico de orina
Proteinuria *X X NR NR
Glucosuria X i NR NR
Hematuria X X NR NR
RX Infiltrado alveolo inters- NORMAL
ticial basal bilateral (Ptos. 3 v 4)
(Ptos. 1 y 2)
Biopsia pulmonar NR ST (Fi- NR NR
brosis)
NR = No realizado. : .
TABLA IV: CONDUCTAS TERAPEUTICAS APLICADAS
A 4 PACIENTES INTOXICADOS CON PARAQUAT
PACIENTES 1 2 3 B
Lavado gastrico SI E ST SI S1
Hemodialisis SI NR SI NR
Corticoides SI ST NO NO
Antibidticos ST S ST NO
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En el estudio anatomopateclogico en
nuestro paciente, al igual que en otros
estudios, se observo: atelectasias con
congestiéon y edema pulmonar junto
con hemorragias intraalveolares, fibro-
sis intersticial, intraalveolar, forma-
cién de membranas hialinas, presencia
de células gigantes y alveolitis prolife-
rativa (20, 26, 27, 35, 30).

La conducta terapéutica en la in-
toxicacién por paraquat va encamina-
da a tres objetivos: Tabla IV.

a.— Impedir su absorcion con ab-
sorbentes especificos como la bentoni-
ta, la tierra de batan v el carbon ac-

tivo. Algunos autores hablan de la efi-
cacia de estos productos sélo si han
transcurrido de 1 a 3 horas de la in-
gesta; otros, incluso, hablan de su efec-
tividad pasadas las 10 horas de la in-
gesta. Es importante mantener al pa-
ciente con un buen aporte hidrosalino;
se pueden dar dosis altas de vitamina
C como antioxidante y vitamina B con
nicotinamida para promover la con-
versién de niacina- NAD (dinucleétido
de adenina nicotina).

Una suspension oral de 60 g de “Fu-
lle’'rs Eearth” en 300 ml de agua y 10
tabletas de carbén vegetal cada 6 ho-
ras por una semana y el paciente debe
ser purgado con sulfato magnésico (15
ml al 50%) cada 6 horas por una se-
mana como una de las alternativas (1,
a2 15 a8 38).

b.— Aumentar la eliminacion del
toxico absorbido con diuresis forzada
por lo menos por una o dos semanas,
este método se ha utilizado amplia-
mente, aunqgue hay estudios que han
puesto en duda su eficacia.

La hemodialisis se ha visto supera-
da por la mejor eficacia depuradora
de la hemoperfusion con carbdn acti-
vado (39, 40) aunque, puede ser benc-
ficiosa como lo ha demostrado Eliahou
(41). También se ha utilizado la plas-
maféresis (42).

c. —Para la modificacion de los
efectos histicos producidos por el pro-
ducto absorbido y no excretado se han
buscado distintas vias; una de ellas es
“evitar la administracion de oxigenc”
y solo, a menos que sea muy necesa-
rio, se aconseja utilizar antes de que
exista una tension arterial de oxigeno
limite la ventilacion mecanica asociada
a PEEP con el fin de intentar alcanzar
una buena oxigenacion sanguinea con la
minima Fi02 (21, 28, 43).

Se han publicado algunos estu-
dios, con cierto optimismo, que ana-
den al tratamiénto corticoides e 1in-
munosupresores.

Los glucocorticoides pueden inhibii
la producciéon postfagocitica por los
neutréfilos de peroxido de hidrogenc
e iones superdxido en la cascada del
acido araquidoénico, probablemente por
inhibiciéon de la ruptura de fosfolipi-
dos en la membrana celular por fos-
folipasa, disminuyendo la liberacion de
enzima lisosomica de los neutrofilos
(44, 45, 46). Addo y Poon-King, confir-
man la utilidad con la dexametasona v
ciclofosfamida como parte del trata-
miento para incrementar las tasas de
supervivencia, sin diferir de estudios
anteriores (47). :

Por ultimo, creemos que las autori-
dades de salud en nuestro pais deben
obligar a los fabricantes del paraquat
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roducto con otras subs-
desagradable y/o dar
acilmente identi-
accidentales.

a mezclar el P

tancias de olor
un color llamatitvo, f

ficable para evitar €asos
Evidentemente, €S indispensable po-
e es necesario un

per énfasis, en qu :
mejor enfoque diagndstico, identifica-
cién temprana y tratamiento oportuno
v adecuado para inactivar y eliminar
o] téxico del organismo. |

Por esta razon, no €s sorprendente
que se exija a las respectivas autori-
dades de salud proveer del material
atil para las primeras medidas de ur-
gencia tanto diagndsticas como tera-
péuticas, porque habitualmente la ma-
yoria de pacientes acuden a nuestro
hospital cuando el pronodstico es re-

servado.
RESUMEN

Se presenta cuatro casos de intoxi-
cacién aguda por paraquat (Gramoxo-
ne), herbicida de contacto de amplia
utilizacién en el agro ecuatoriano.

Tres corresponden al sexo masculi-
no y uno al femenino; la paciente es-
tuvo embarazada.

La intoxicacion fue accidental en
tres casos y voluntaria, intento de sui-
cidio, en un caso. Hubo dos muertos.

Se analiza la sintomatologia y los
procesos diagndsticos y terapéuticos
empleados.

Una revisiéon de la literatura a la
?Oue se tiene acceso nos da a conocer
l0S conceptos / S
canismo ge aczfsrzaclli?tfc:x?Obre cies
percusiones locales IC’O Y ey I'e*‘
como los fundamentzs Sl?tem’lca's, e

| diagndsticos y

terapéuticos aceptados y aplicabeg
poniéndose de manifiesto la diﬁcultaé
de utilizarlos en nuestro medio.

Se alerta sobre la necesidad de ¢,
mar medidas profilacticas y aquells
que permitan identificar al toxico par,
evitar accidentes indeseables.

SUMMARY

Four cases of acute paraquat (gra
moxone) poisoning are analized. Para.
quat is effective contact herbicide wi.
dely used in our country.

Three cases correspond to accidental
ingestion and ome of them due to sui
cidal attempt. Two patients died.

Three were men and one a pregnant
woman.

The symptomatology as well as the
diagnostic and therapeutic procedures
employed are commented.

A review of the available world’s Ii
terature shows us the prevalent con
cepts about the mechanisms of action
of the toxic and its local and systemic
effects, as well as the basis for diag:
noses and treatment generally accep
ted and employed.

It is pointed out the lack of facilr
ties we suffer fron in the laboratory
and therapeutic fiel, and we clain for
betterment is these two aspects.
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