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Resumen 

Sepresenta el caso de una niña de 2 a ñ o ~ y  9 meses de 
edad, a quien una curandera indica la adminis~ción de 
aceite de epazote (aceite de quenopodio) como vermifúgo, 
en dos tomas de 20 m1 cada una De yués de la segunda 
man$estacomaprojindo, comulsiones midrzasis, apea, 
acidosismetabólica, choqueneurogénicoymz~wte ElEEG 
mostró un trazo sugestivo de encefalopatia, la TAC con 
imagendeedemacerebra~colapsoventricular Elestudio 
posmiortemrat~cóeledemacerebralymi~mscóp~~me>ite 
evidenció necrosisneuronaldrjüsa, otros hallazgosjieron 
neumonza, entenhs,pericoiangrtis,p~creatihs incipiente 
ynecrosistubular, elanálisi-fiioquímicodelaceite identi- 
ficó ascaridol, princrpio activo de las quenopodáceas, en 
cantidad 39 mg/ml(l,560 mg en los 40 m1 ingeridos) y a 
chenopodiumgraveolenscomolaplantade laqueseobtuvo 
el aceite, conforme al método como hirtóricamente se 
administraba el aceite, lapaciente debro haber ingerido 
unadosislotalde~wcaridolde 60mg,porloque lacantidad 
adminzstradaj2e 26 veces supenor ademas que excedía 
56% la doris de 1.000 mg, znformada como letal en 
humanos 

Palabras clave: aceite de epazote, quempodro, intoxica- 
ción mortal, curandera 

Summary 

Weprerent a case ojacute lethalpoisoning by o11 of 
"epazote " (o11 of chenopodium), rn a 2 y 9 mfemale The 
volaiile o11 was admmisteredaccordmg to the advice of a 
"curandera" female healer), m a total quantity oj40 m1 
Clinical jeahnes of the poisonmg were vomihng, deep 
coma, semres, mydriasis, apnea, metabolic acidosis, 
neurogenic rhockanddeath The EEGsuggestedadi&e 
encephalopathy, the CTscanwithan imageofseverebram 
edema and ventrícular collapse Relevant postmortem 
findings were brain edema and neurona1 necrosis, 
pneumonra, enteritis, pericholangitis, mildpancreatihs 
andtubular necroszs Thep~ocheinicalanalysrs ofvola- 
hle oil identfiedascarzdol, the mam active compoundofthe 
chempodium herbs, inaquantiryof39mg/ml(1,560mgin 
thedose administeredj, andChenopodium graveolens mthe 
plant employed to prepare rt According to the age ofthe 
pahent, 60mgofarandolwouldbetherecommendeddose 
formerly used in the treatment ofparasitic disease Thus 
1,560 mg wasidtimeshigherihan the recommendeddose, 
and exceeded by 56% the dose of 1,000 mg reported as 
leihal in humans 

Key words: Chenopodium oil, "epazote ': lethalpoi- 
soning,,female heder. 
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Introducción 

Con el nombre de epazote (del náhuatl epatl: 
zorrillo, en alusión a su olor desagradable), se 
conocen en México al menos 24 especies de 
hierbas perennes o anuales, pertenecientes al 
genero chenopodiumoquenopodáceas. Según la 
región del paisdonde se localizan, estasespecies 
reciben distintos nombres vulgares: ambrosía 
mexicana, brotis, cuitlazotl, epazote, epazote de 
comer, epazote del zorrillo, epazotl, ipazote, 
iposote, luximxim, vara de estiércol y ~ i t eya . l -~  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- 
llasseobtenía un aceitevolátil que universalmente 
seempleó como antihelmíntico, otros usos menos 
populares fueron como antidisentérico, antiasmá- 
tico y contra el dolor de muelas? Desde principios 
de este siglo y hasta la década del 50, hubo 
numerosos informesde envenenamientos causa- 
dos por este aceite, en los que destacaban sus 
efectos irritantes locales y el daño orgánico múlti- 
ple con predominio en el sistema nervioso central 
(SNC).5-10 Con estos antecedentes y al desarro- 
llarse nuevosfármacos antiparasitarios más efica- 
ces y seguros, el aceite de epazote o quenopodio 
cayó en desuso y su interés medico actual es 
meramente histórico; sin embargo, aun es posible 
encontrar indicaciones parasu empleoen algunos 
libros de homeopatía,I1, l2 o bien, por algunos 
curanderos ajenos a la tradición herbolaria mexi- 
cana. Este es el caso que se presenta de una niña 
que acudió al hospital de pediatría para su aten- 
ción médica, después de que una curandera le 
indicó la toma de aceite de epazote comoantipara- 
sitario, que le causó un envenenamiento agudo 
mortal. 

Caso clínico 

Femenino de 2 años 9 meses de edad, con 
antecedentes de hábito de "pica" de varios meses 
de duración, consistente en la ingestión de frag- 
mentos de loza de barro vidriado, asi como de 
exposición a un insecticida orgánico-fosforadode 
uso doméstico (DDVP, diclorvos), una semana 
antes de su ingreso al hospital. 

Por presentar dolor abdominal difuso, estreñi- 
miento e hiporexia, fue llevada con una curandera 
quien indicó como tratamiento contra las lombri- 
ces, la toma de aceite de epazote preparado por 
ella misma, en cantidad de dos cucharadas sope- 
ras en dos ocasiones (cantidad total de aproxima- 
damente 40 ml). 

Después de la primera, el dolor mejoró y expul- 
só 2 áscaris, tres horas posteriores a la segunda, 
manifiesta ataque al estado general, vómitos y 
depresión del estado de alerta. Acudió a un servi- 
cio de urgencias ya en estado de coma (Glasgow 

- 9), con periodos de apnea y convulsiones que 
requirieron de asistencia mecánica a laventilación 
y el empleo de fármacos anticonvulsivos. 

De ahíse trasladó al Hospital de Pediatría para 
continuar su atención médica, la exploraciónfísica 
ratifica el coma (glasgow j), las pupilas midriáticas 
y nuevamente con convulsiones generalizadas 
que se controlaron con la administración de 
diacepam y fenitoína. Sussignosvitalesconfrecuen- 
cia cardiaca de 120/min, respiratoria de 30lmin (con 
ventilador), TA de 120/70 mm hg, temperatura de 
3 6 . 8 ~  P V C d e 9 . c  Seobtuvolíquidocefalorraquí- 
deoque resultó normal, otrosestudios de laboratorio 
relevantessemuestranenelcuadrol. El EEGmostró 
un trazodifusode ritmodeltade bajovoltaje, sindatos 
que sugirieran alteraciones focales oepileptógenas. 

( Cuadrol. Exámenesde laboratorioensangre 
enunidadestradicionales 

1 Examen Resultado 

Hemoglobina 
Hernatocrito 
Giucosa 
Cieatininaasuingreso 
Creatininalas24 hrs. 
Proteínas totales 
Albúmina 
Relación N G  
TGO I 2' 
CO3 h Real 
Exceso base 
Piomo 
Pseudocolinesterasa 

* Rererencia7.0-19.0 ulml. 

7.6gM1 
28% 
lO.6mgldc 
0.5mgldl 
1.3mgldl 
8.6rngldl 
3.6rngldl 
0-7 
42 u11 
60 ull 
7.19 
36.5rnmHg 
72 0mmHg 
14.3rn Eqll 
-12.2rnEqll 
15 9 ugldl 
10.7u/rnl(') 
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La TAC con imagen compatible de edema 
cerebral acentuado acompañado de disminución 
del tamaño de los ventriculos y del espacio 
subaracnoideo (Figura 1). La pacientese mantuvo 
estable durante 24 horas, súbitamente sus condi- 
ciones generales empeoraron, la TA descendió a 
cifras de 80150 mm Hg hasta ser inaudible, la 
temperatura a 35O c; llenado capilar lento, PVC de 
3 cm y oliguria ( 0.8 ml/kg/h ). No obstante el 
tratamiento intensivo del choque, ocurrió falla car- 
diorrespiratoria irreversible a las maniobras de 
reanimación. La muerteacaeció72 horasdespués 
de haber ingerido la segunda dosis del aceite de 
epazote. 

cerebral difuso, con disminución del tarnano de los ventriculo8 y i 
espaciosubaracnoideo 

Hallazgospostmortem 

Macroscópicamente el cerebro evidenció ede- 
ma con reblandecimiento difuso y puntilleo con- 

gestivo de la sustancia blanca (Figura 2). datos 
que se ratificaron en los cortes histológicos (Figura 
3) donde además se observa necrosis neurona1 
con retracción del citoplasma, núcleos con cariolisis 
y cariorrexis y satelitosis por activación de las cé- 
lulas gliales. 

sustancia blanca 

Figura 3. Corte histológicode la corteza cerebral, se observaedema 
subpial.congestionvascvlarynecrosislaminar. 

En el aparato digestivo se encontraron signos 
de inflamación aguda del esófago, estómago e 
íleon, con ulceración de algunas placas de peyer; 
al microscopio, el hígadocon imagende pericolan- 
gitis y el páncreas con infiltrado inflamatorio agu- 
do, ruptura de algunos conductillos y zonas de ne- 
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crosis incipiente. Finalmente, los riñones con pali- 
dez cortical y congestión de las pirámides, 
microscópicamente con necrosis tubular aguda. 

Análisis fitoquímico del aceite de epazote y 
cálculos toxicológicos 

Para el caso se siguió la metodología descrita 
por Sthal yYork.13En una primera etapa sefraccio- 
na la muestra del aceite problema en una columna 
degel desilice (0.063 - 0.2 mm, Merck), habiéndo- 
se obtenido 63 fracciones de las cuales una, la 
EP-1, mostró residuos cuantificables. Esta frac- 
ción a suvezseanaiiza porcromatografíade placa 
fina con el empleo de gel de sílice para la fase 
estacionaria y tolueno, hexano y metano1 como 
fase móvil. Se identificaron manchas con Rf de 
0.63 y 0.52, que al compararlas con estándares 
conocidossevioque correspondían a ascaridol, el 
principio activo farmacológico y toxicológico mas 
importante de las quenopodáceas. El contenido 
de este terpeno se calculó en 39 mglml (1.95 mg 
en una gota del aceite y 1,560 mg en 40 ml 
correspondientes al volumen total que ingirió la 
niña). En una segunda etapa y siguiendo el mismo 
método cromatográfico, se compara el extracto 
del aceite problema con los extractos de otras 
quenopodáceasentre las quese incluyó chenopo- 
dium ambrosioides por ser la especie más conoci- 
da universalmente y responsable de la mayor 
parte de los envenenamientos; sin embargo, se 
demostróquefuede la especie chenopodiumgra- 
veolens de donde se obtuvo el aceite. 

Para determinar si la cantidad de ascaridol que 
se había administrado a la uaciente era la aue 
había provocado el envenenamiento agudo, 'se 
recurrióal métodoaue se emuleaba para dosificar 
el aceite de epazoteo quenoPodio en los niñost4 

De acuerdo con el mismo la forma "oficinal" del 
aceite debía contener 20 mg de ascaridol en cada 
gota y la dosis recomendada era de 1 gota por 
cada año de edad sin pasar de 10 gotas. Asimis- 
mo, se había determinado que la dosis letal en 
humanos era la de 50 gotas correspondientes a 
1,000 mg de ascaridol. Por la edad de la paciente 
le correspondía una dosis total de 60 mg, los40 mi 
del aceite que ingirió contenían 1,560 mg del 
principio activo, esto es, una dosis 26 veces supe- 

rior a la terapéutica y que excedió 56% a la dosis 
letal antes citada. 

Discusión 

En años recientes se ha obsewado un interés 
creciente en ciertos grupos de la población, por las 
llamadas medicinasalternativasdentrodelasquese 
incl~yealaherbolaria.~~Estefenómenose haatribui- 
do a la inaccesibilidad de la medicina convencional, 
a sus altos costos y frecuentemente al hecho de no 
ofrecer tratamientos efectivos para padecimientos 
considerados hoy en día como in~urables.'~,'~ 

~radicionalmente la herbolaria ha mostradosu 
utilidad en el tratamiento de diversas enfermeda- 
des y hay que destacar que constituyeel origen de 
muchos de los medicamentos de uso corriente en 
la medicina ortodoxa moderna.tg20 Cuando se le 
emplea más como una opción mágica que cientí- 
fica, se ha demostrado que ha dado lugar a nume- 
rosos envenenamientos en cuya génesis se han 
identificado diversos factores: su comercialización 
desmedida. el desconocimiento de sus principios 
activos y mecanismos de acción, la ignorancia 
acerca de sus efectos adversos potenciales, y la 
posibilidad de contaminación, intencional o acci- 
dental, con otros agentes químicos de toxicidad 
r e c o n ~ c i d a . ~ l - ~ ~  

En el caso particular de la quenopodácea, de 
antiguo se conoce su toxicidad, misma que se ha 
atribuído al ascaridol aunauees Dosible la ~articioa- 
cióndeotroscompuestos&moel~imeno, el iimoneno, 
el teruinenovel alcanfor.28Todosestos teroenosson 
vo1á41ese iRtantes potentes, además, poknecanis- 
mos no bien identificados, son capaces de producir 
envenenamientos agudos con efectos sistémicos 
con predominioen el SNC y otrosórganosvitales. La 
muerte suele ser consecuencia de desequilibrio áci- 
do-base o de choque neurogéni~o.~~ 

La paciente motivo de este informe, ingirió una 
sobredosis de ascaridol, contenido en un remedio 
herbolario elaborado por una curandera, que con 
mucho rebasó la dosis reconocida como letal en 
humanos. El envenenamiento resultante se mani- 
festó por daño orgánico múltiple con predominio 
de una encefalopatía difusa acompañada de 
acidosis metabólica, insuficiencia renal y diversos 
efectos inflamatorios en los aparatos respiratorio y 



digestivo. La muerte se consideró debida a cho- 
que neurogénico y los hallazgospostmortem con- 
cuerdan con los descritos en la l i t e ra t~ ra .~~  

La normalidad del líquido cefalorraquídeo, y de 
las cifrasde plomo y de actividad de la pseudocoli- 
nesterasa, permitieron descartar otras causas de 
encefalopatía aguda en las que se incluyeron la 
plúmbica y la originadaporinsecticidasfosforados, 
dados los antecedentes de exposición a estos 
agentes. 

A pesar de tratarse de un envenenamiento poco 
común hoy en día, se consideró útil darlo a conocer 
para alertar al médico ante la posibilidad de que 
pudiera enfrentarse a casos similares, dado el auge 
que están alcanzando otras opciones terapéuticas 
distintas a la medicina convencional. 
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