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Resumen

Sepresentael casode unanifiade2 afiosy 9 meses de
edad, a quienuna curanderaindica laadministracion de
aceitedeepazote(aceite dequenopodio) comovermifigo,
endostomasde 20 m! cada una Después de la segunda
manifiestacomaprafundo, convulsiones midriasis, aprea,
acidosis metabdlica, choque reurogénicoymuerte EIEEG
mostré un trazo sugestivode encefalopatia, 1a TAC con
imagende edemacerebralycolapso ventricular Elestudio
postmortemratificé eledemacerebraly microscopicamente
evidenciOnecrosisneuronal difusa, otroshallazgos fueron
neumonia, enteritis, pericolangitis, pancreatitisincipiente
ynecrosistubular, el andlisis fitoquimico del aceite identi-
ficGascaridol, principio activo delasquenopoddceas, en
cantidad 39 mg/mi (1,560 mg enlos40 ml ingeridos) ya
chenopodium graveolenscomo laplanta de laque se obtuvo
el aceite, conforme al método como Fistéricamente
administraba € aceite, la paciente debié haber ingerido
unadosistotal de ascaridol de 60 mg, porlo que lacantidad
administrada fue 26 vecessuperior ademds queexcedia
56% la dosis de 1,000 mg, informada como letal en
humanos

Palabr asclave: aceitedeepazoteguernopodio, intoxica-
ciénmortal,curandera
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Summary

Weprerent a case of acute lethal poisoning by oil of
"epazote” (oil of chenopodium), a2y 9m female The
volatile oil Wasadministered according to the advice of a
"curandera" (female healer),in atotal qguantity of 40 mi.
Clinical features of the poisomng were vomiting, deep
coma, seizures, mydriasis, apnea, metabolic acidosis,
neurogenic shock anddeath The EEG suggestedadiffuse
encephalopathy, theCT scanwithanimage of severe brain
edema and ventricular collapse Relevant postmortem
findings were brain edema and neuronal Necross,
preumomnia, enteritis, pericholangitis, mild pancreatitis
andtubular necrosis The phytochemical analysis of vola-
tile vil identified ascaridol, themamactivecompoundofthe
chenopodium herbs, inaquantity of 39 mg/ml (1,560 mgin
the dose administered), andChenopodium graveolens as the
plant employed 1o prepare it According to the age of the
patient, 60mg ofascaridolwould be the recommendeddose
Jormerly used i the treatment of parasitic disease Thus
1,560y was 26 times higher thantherecommendeddose,
and exceeded by 56% the dose of 1,000 mg reported as
lethal in humans

Key words: Chenopodiumoil, "epazote”, lethal poi-
soning, female healer.
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Introduccion

Con el nombre de epazote (del ndhuatl epatl:
zorrillo, en alusién a su olor desagradable), se
conocen en México al menos 24 especies de
hierbas perennes o anuales, pertenecientes al
generochenopodiumoquenopodéaceas. Segunla
regiéndel paisdonde se localizan,estasespecies
reciben distintos nombres vulgares: ambrosia
mexicana, brotis, cuitlazotl, epazote, epazote de
comer, epazote del zorrillo, epazotl, ipazote,
iposote, luximxim, vara de estiércoly viteya."-*En
el momento actual, el uso extendido del epazote
se reduce a condimento de alimentos, pero hasta
hace unas cuantas décadas de sus hojas y semi-
llasseobtenia unaceitevolatil que universalmente
se empledé como antihelmintico,otros usos menos
popularesfueron como antidisentérico,antiasma-
ticoy contra el dolor de muelas? Desde principios
de este siglo y hasta la década del 50, hubo
numerososinformesde envenenamientoscausa-
dos por este aceite, en los que destacaban sus
efectosirritantes locales y el dafio organicomulti-
ple con predominio en el sistemanerviosocentral
(SNC).5- "2 Con estos antecedentesy al desarro-
llarse nuevosfarmacos antiparasitariosmas efica-
cesy seguros, el aceite de epazote o quenopodio
cay6 en desuso Yy su interés medico actual es
meramentehistorico; sinembargo, aunes posible
encontrarindicacionespara suempleoen algunos
libros de homeopatia,'- '2 o bien, por algunos
curanderos ajenos a la tradicion herbolaria mexi-
cana. Este es el caso que se presentade unanifia
gue acudié6 al hospital de pediatria para su aten-
cién médica, después de que una curanderale
indic6latomade aceite de epazote comoantipara-
sitario, que le caus6 un envenenamiento agudo
mortal.

Caso clinico

Femenino de 2 afios 9 meses de edad, con
antecedentesde habitode "pica" de variosmeses
de duracion, consistente en la ingestién de frag-
mentos de loza de barro vidriado, asi como de
exposicidnauninsecticidaorganico-fosforadode
uso doméstico (DDVP, diclorvos), una semana
antes de su ingreso al hospital.

Por presentar dolor abdominal difuso, estrefii-
mientoe hiporexia, fue llevadaconunacurandera
quien indic6 como tratamiento contra las lombri-
ces, la toma de aceite de epazote preparado por
ellamisma, en cantidad de dos cucharadas sope-
ras en dos ocasiones (cantidadtotal de aproxima-
damente 40 ml).

Después de la primera, el dolor mejordy expul-
S0 2 ascaris, tres horas posterioresa la segunda,
manifiesta ataque al estado general, vomitos y
depresiondel estadode alerta. Acudi6 a un servi-
cio de urgenciasya en estado de coma (Glasgow
8-9) con periodos de apnea y convulsiones que
requirieronde asistenciamecénicaalaventilacion
y el empleo de farmacos anticonvulsivos.

De ahi se traslad6al Hospitalde Pediatriapara
continuarsuatencionmédica, laexploracionfisica
ratificael coma (glasgow?®), las pupilas midriaticas
y nuevamente con convulsiones generalizadas
gue se controlaron con la administracién de
diacepamyfenitoina. Sus signos vitales con frecuen-
cia cardiaca de 120/min, respiratoriade 30/min (con
ventilador), TA de 120/70 mm hg, temperatura de
36.8y PVCde9.5¢cm. Se obtuvoliquido cefalorragui-
deoqueresultdnormal,otrosestudios de laboratorio
relevantessemuestranenelcuadrol. EIEEG mostro
untrazodifusoderitmodeltadebajovoltaje, sindatos
gue sugirieranalteraciones focales oepileptogenas.

( Cuadrol.Examenesde laboratorioensangre

| enunidadestradicionales
Examen Resultado
Hemoglobina 7.6g/dl
Hernatocrito 28%
Glucosa 10.6mg/dc
Cieatininaasuingreso 0.5mg/dl |
Creatininalas 24 hrs. 1.3mg/dl
Proteinastotales 8.6mg/dl
Albtimina 3.6mg/d!
RelacionA/G 07
TGO 42ull
TGP 60u/!
pH 7.19
pCOZ 36.5mmHg
pO2 72 OmmHg
CO3hReal 14.3mEqll
Excesobase -12.2mEqg/l
Plomo 15 9ug/dl
Pseudocolinesterasa 10.7 u/ml (*)
*Rererencia7.0-19.0u/ml.
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La TAC con imagen compatible de edema
cerebral acentuado acompafiado de disminucién
del tamafio de los ventriculos y del espacio
subaracnoideo(Figural). La pacientese mantuvo
estable durante 24 horas, slibitamente sus condi-
ciones generalesempeoraron,la TA descendiéa
cifras de 80150 mm Hg hasta ser inaudible, la
temperaturaa 35° c; llenadocapilarlento, PVC de
3 cm y oliguria ( 0.8 ml/kg/h ). No obstante el
tratamientointensivodel choque, ocurri6 fallacar-
diorrespiratoria irreversible a las maniobras de
reanimacién.Lamuerte acaecié 72horasdespués
de haber ingerido la segunda dosis del aceite de
epazote.

Figura1. TAC simpled 180, i d deedema
cerebraldifuso, con disminuciondel tamafic de los ventriculo8y del
espaciosubaracnoideo

Hallazgos postmortem

Macroscopicamenteel cerebroevidencié ede-
ma con reblandecimiento difuso y puntilleo con-
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gestivo de la sustancia blanca (Figura 2). datos
que seratificaronenlos corteshistolégicos(Figura
3) donde ademas se observa necrosis neuronal
conretracciéndel citoplasma,nlcleos con cariolisis
y cariorrexisy satelitosispor activacion de las cé-
lulas gliales.

Figura2.Cortec

ypuntileo congestivoenla

de lascircunvoluciones, surcosp
sustanciablanca

Figura 3. Corte histolégicode la cortezacerebral, se observa edema
subpial, congestion vasculary necrosis laminar.

En el aparato digestivo se encontraron signos
de inflamacién aguda del esé6fago, estémago e
ileon, conulceracionde algunasplacas de peyer;
almicroscopio,el higadoconimagende pericolan-
gitis y el pancreas con infiltrado inflamatorio agu-
do, rupturade algunosconductillosy zonasde ne-
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crosis incipiente. Finalmente,losrifionescon pali-
dez cortical y congestion de las piramides,
microscopicamente con necrosis tubular aguda.

Andlisis fitoquimicodel aceite de epazotey
célculostoxicolégicos

Para el caso se sigui6 la metodologia descrita
por Sthaly York.™ En unaprimera etapa se fraccio-
nalamuestradelaceite problemaenunacolumna
de gelde silice (0.063- 0.2 mm, Merck),habiéndo-
se obtenido 63 fracciones de las cuales una, la
EP-1, mostr6 residuos cuantificables. Esta frac-
cibnasuvezse analizaporcromatografiade placa
fina con el empleo de gel de silice para la fase
estacionaria y tolueno, hexano y metanol como
fase movil. Se identificaron manchas con Rf de
0.63 y 0.52, que al compararlas con estandares
conocidossevioque correspondianaascaridol, el
principio activo farmacoldgicoy toxicolégico mas
importante de las quenopodéceas. El contenido
de este terpeno se calculé en 39 mg/ml (1.95mg
en una gota del aceite y 1,560 mg en 40 ml
correspondientes al volumen total que ingiri6 la
nifia). Enunasegundaetapay siguiendoel mismo
método cromatografico, se compara el extracto
del aceite problema con los extractos de otras
guenopodaceasentrelas que seincluyéchenopo-
dium ambrosioidespor serla especie més conoci-
da universalmente y responsable de la mayor
parte de los envenenamientos; sin embargo, se
demostréquefuede laespecie chenopodium gra-
veolens de donde se obtuvo el aceite.

Paradeterminarsilacantidad de ascaridolque
se habia administrado a la uaciente era la aue
habia provocado el envenenamiento agudo,'se
recurriéal métodoaue se empleaba paradosificar
el aceite de epazote o quenopodio enlos nifios* **
De acuerdo con el mismo la forma “oficinal” del
aceitedebia contener 20 mg de ascaridolen cada
gota y la dosis recomendada era de 1 gota por
cada afio de edad sin pasar de 10 gotas. Asimis-
mo, se habia determinado que la dosis letal en
humanos era la de 50 gotas correspondientesa
1,000 mg de ascaridol. Por la edad de la paciente
le correspondiaunadosistotalde 60 mg, los40 mi
del aceite que ingiri6 contenian 1,560 mg del
principioactivo, esto es, una dosis 26 veces supe-

rior a la terapéuticay que excedi6 56% a la dosis
letal antes citada.

Discusion

En afios recientes se ha observado un interés
crecienteen ciertos grupos de la poblacién, por las
llamadas medicinasalternativasdentrodelasquese
incluyealaherbolaria.'® Este fenémeno se ha atribui-
do alainaccesibilidadde la medicina convencional,
asus altos costos y frecuentementeal hechode no
ofrecer tratamientos efectivos para padecimientos
consideradoshoy en dia comoincurables.'”'®

Tradicionalmente la herbolariaha mostradosu
utilidad en el tratamientode diversas enfermeda-
desy hay que destacarque constituyeel origende
muchosde los medicamentosde uso corrienteen
la medicina ortodoxa moderna.'®?° Cuando sele
emplea mas como una opcién mégica que cienti-
fica, se hademostradoque ha dadolugaranume-
rosos envenenamientosen cuya génesis se han
identificadodiversosfactores: sucomercializacion
desmedida. el desconocimientode sus principios
activos y mecanismos de accién, la ignorancia
acerca de sus efectos adversos potenciales, y la
posibilidad de contaminacién,intencional o acci-
dental, con otros agentes quimicos de toxicidad
reconocida.?'-%’

En el caso particular de la quenopodéacea, de
antiguo se conoce su toxicidad, misma que se ha
atribuidoal ascaridolaunque es posible la participa-
ciénde otros compuestos comoel cimeno, ellimoneno,
elteruinenovelalcanfor.? Todos estos terpenos son
volatiles e irritantes potentes,ademas, por mecanis-
mos no bienidentificados,son capacesde producir
envenenamientos agudos con efectos sistémicos
conpredominioenel SNCy otrosérganosvitalesLa
muertesuele ser consecuenciade desequilibrioaci-
do-base o de chogue neurogénico.?®

La pacientemotivo de este informe, ingirié una
sobredosisde ascaridol,contenidoen un remedio
herbolarioelaboradopor una curandera, que con
mucho rebasg la dosis reconocida como letal en
humanos.El envenenamientoresultante se mani-
festd por dafio organico maltiple con predominio
de una encefalopatia difusa acompafada de
acidosis metabodlica,insuficienciarenaly diversos
efectosinflamatoriosenios aparatosrespiratorioy
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digestivo. La muerte se consider6 debida a cho-
gue neurogénicoy los hallazgospostmortem con-
cuerdan con los descritos en la literatura.®

Lanormalidaddelliquidocefalorraquideo,y de
las cifras de plomoy de actividadde la pseudocoli-
nesterasa, permitieron descartar otras causas de
encefalopatia aguda en las que se incluyeron la
plumbicay la originadaporinsecticidasfosforados,
dados los antecedentes de exposicion a estos
agentes.

A pesar de tratarsede un envenenamientopoco
comunhoy en dia, se considerdtil darlo a conocer
para alertar al médico ante la posibilidad de que
pudieraenfrentarsea casos similares,dado el auge
gue estan alcanzando otras opciones terapéuticas
distintas a la medicina convencional.
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