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MORTALIDAD GLOBAL DEBIDO A
INTOXICACION POR PARAQUAT

e 54% en Estados Unidos
e 71-80% en paises asiaticos
e Desconocido en Colombia pero se asume que es alta
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PARAQUAT

Absorcion:

o Oral (5%)

o Dérmica (limitada)

o Respiratoria (limitada)




PARAQUAT

o Union a proteinas (minima)
o Distribucién a tejidos: 5 horas
o Metabolismo (no)

o Eliminacién (renal- 90% en 24 horas)
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El paraquat por ser corrosivo y por generar
la producciéon de radicales libres de

oxigeno (ROS) produce:
o Sintomas gastrointestinales
o Hepatitis
o Falla renal aguda

o Fibrosis pulmonar

Fairshter RD. Arch Intern Med. 1981; 141: 1121 — 1122




CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD
DE LA INTOXICACION

o Leve (< 20mg/kg): 5 ml de solucion al 20%

e Es asintomatica o con compromiso gastrointestinal.
e La mortalidad es del 0%.

Tominack RL. Goldfrank's Toxicologic Emergencies. 8th Edition. 2006: 1536-1555




CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD
DE LA INTOXICACION

o Grave (20-40 mg/kg): 10 ml de solucion al 20%

 Primera semana: sintomas gastrointestinales,
insuficiencia renal y hepatitis

e Segunda y tercera semana: hay compromiso pulmonar
(edema alveolar e intersticial con inflamacién que suele
evolucionar a la fibrosis pulmonar y falla respiratoria)

e La mortalidad esta entre 30-60% de los casos

Tominack RL. Goldfrank's Toxicologic Emergencies. 8th Edition. 2006: 1536-1555







CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD DE
LA INTOXICACION

o Fulminante (>40 mg/kg): 15 ml de solucion al 20%

e Cursa con los mismos sintomas de la moderada o grave pero
de una forma mas rapida.

e La muerte puede sobrevenir entre 24 y 48 horas en el 100%
de los casos.

d 4 Tominack RL. Goldfrank's Toxicologic Emergencies. 8th Edition. 2006: 1536-1555




Plasma paraquat concentration (pg/mL)
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CONCENTRACIONES SERICAS Y
PRONOSTICO

\
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30%

Probability of survival (%)

* Nomograma de Proudfoot
- SIPP

* Indice de Jones
* Indice de Ikebuchi

Hours after swallowing

Proudfoot, AT et al. Lancet 1979;18: 330-332.
Angulo NY. Toxicologia Clinica. 2010: 135-146




PRUEBA RAPIDA EN ORINA PARA
DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO
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Correlaciéon entre la concentracion de paraquat (ug/ml)
y la intensidad del cambio de color del azul.

Dinis-Oliveira R. J. Critical Reviews in Toxicology. 2008; 38:13-71




OTROS EXAMENES QUE SE DEBEN
CONSIDERAR

*BUN y Creatinina
* lonograma
*AST- ALT - Bilirrubinas — TP
*Rayos X de torax
* Cuadro hematico

* Gases arteriales




TRATAMIENTO DE LA

INTOXICACION
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TRATAMIENTO

* Lavado gastrico !
* Carbdn activado -2

*Tierra de Fuller 2

1Wilks MF et al. J Med Toxicol. 2008; 4: 212-213 ‘
2 Gaudreault, P. et al. Ann. Emerg. Med. 1985; 14: 123-125

3 Dinis-Oliveira R. J. Critical Reviews in Toxicology. 2008; 38:13—-71




TRATAMIENTO
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* Hemodialisis !

* Hemoperfusion 23

1 Proudfoot, AT. et al. Hum. Toxicol. 1987; 6: 69-74. ‘
2 Hampson, E.C., and Pond, S.M. Med. Toxicol. Adverse. Drug. Exp. 1988; 3: 64-71
3 Castro, R et al. Acta Med. Port. 2005; 18: 423—-431




TRATAMIENTO

O\
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o Evitar el ingreso del paraquat
Evitar lesiones a la célula
secundarias a la o Facilitar la salida del paraquat
oxido-reduccion del de 1 am
paraquat e la célula
o Medicamentos anti-oxidantes o
que aumenten disponibilidad
\_ /

de NADPH

Dinis-Oliveira R. J. Critical Reviews in Toxicology. 2008; 38:13—-71




Hospital en Medellin
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3. 150 mg/kg via IV en la primera hora, luego 50 mg/kg por 4 horas
y luego 100 mg/kg por 16 horas (continuar por 10 dias). Luego por
via oral 600 mg via oral por 10 dias mas




En el mundo

TRATAMIENTO

e -
Evitar lesiones . .
secundarias a la e C(Ciclofosfamida 15 mg/kg dia

produccion de por dos dias
radicales libres
e Metilprednisolona (1 g/dla

\ / por tres dias)

Li LR et al. The Cochrane Library 2010, Issue 6



Figura 2. Mortalidad en Ensayos Clinicos con Asignacion al Azar

Fuente Grupo Grupo Peso RR (IC 95%) RR
intervencion control % Modelo de Efectos IC 95%
Fijos
Lin JL 1999 422 16/28 46,1 0,32 (0,12-0,82) }
Lin JL 2006 516 67 273 0,36(0,17-0,8) I S
Afzali 2008 39 911 265 041(0,16-1,07) I
Total eventos 1247 31/46 100% 0,35 (0,21-0,61)
26% 69% T |

Test de heterogeneidad X2=0,14 gl=2 p=0,93; I*=0%
Test para el estimado global z=3,76 (p=0,0002)

NNT: 3 (2-4)

Favorece al tratamiento

Favorece al control




MECANISMOS DE TOXICIDAD DEL PARAQUAT  Ciclofosfamida
y estefroid’es
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Evitar lesiones
secundarias a la
oxido-reduccion del

paraquat
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TRATAMIENTO

\

_/

o Nuevas perspectivas:

e Uso de salicilatos en la
Iintoxicacion por paraquat




.-"f_.

Py
ol

\{b 4

MECANISMOS DE TOXICIDAD DEL PARAQUAT [Cyclophosphamide

Corticosteroids
Salicylates]
Cell necrosis

inflammation
Cyclophosphamide fibrosis
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TRATAMIENTO

o Oxigeno ;?
<> 8€no

Cuidados de

soporte o Manejo del dolor
(morfina)

o Tratamiento de lesiones
de la boca

o Control del potasio ‘

Dinis-Oliveira R. J. Critical Reviews in Toxicology. 2008; 38:13—-71







