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Resumo: Introducdo: O paraguat € um herbicida de contato amplamente usado, porém extremamente
toxico. A exposicdo ocorre por pele, vias respiratérias ou ingestdo, sendo esta Ultima mais
comum em criangas. Pode causar faléncia pulmonar, hepaética, renal e cardiaca, levando ao
Obito.<br>Objetivos: Y.S.S,, 2 anos, previamente higida, internada em UTIp por ingestdo
acidental de paraguat. Havia recebido dose de atague de N-acetilcisteina. Estava estavel na
admissdo, foi intubada para passagem de cateteres e inicio de HD. Seguindo orientacdo
toxicologica, mantida N-acetilcisteina, metilprednisolona e ciclofosfamida por 2 dias, aém de
deferasirox por toda a internacdo. Iniciada HD continua cerca de 16h apds a ingestdo. Apés
extubacdo acidental, manteve estabilidade. Pesquisa urinéria (7h apés inicio da HD) foi negativa.
No 3° dia, trocada para HD intermitente. Manteve-se estével, com exames normais. Apos 7 dias,
apresentou rebaixamento do sensorio, agitacdo, taquipneia e taquicardia. Iniciado antibidtico por
suspeita de sepse, TC de cranio norma. Evoluiu para nova IOT e ventilagdo mecanica.
Laboratoriais mostraram hiperlactatemia, hiperamonemia (306 pumol/L) e insuficiéncia hepatica
sem lesdo hepatocelular. Reiniciada HD continua, metilprednisolona, ciclofosfamida e vitaminas
C e E. Apresentou sinais de hipertensdo intracraniana e crise convulsiva, recebeu manitol, salina
hipertbnica e fenitoina. Evoluiu com necessidade de pardmetros ventilatérios baixos.
Desenvolveu CIVD e hematuria, ciclofosfamida suspensa e iniciado manejo transfusional. Teve
hipotensdo subita e bradicardia, tratadas com atropina e drogas vasoativas. Tentativa de
plasmaférese interrompida por PCR durante o procedimento (70% realizado). Ap6s nova PCR,
sem resposta as medidas, evoluiu para 6bito.<br>Metodologia: <br>Resultados: <br>Conclusio:
O tratamento da intoxicacdo por paraguat € complexo, pois ndo ha antidoto especifico. A
mortalidade € influenciada por mdltiplos fatores, como a quantidade ingerida e os niveis
plasméticos. Em criangas, idade, parametros clinico-laboratoriais (como ALT) e o Escore de
Gravidade de Doenca Critica Pediétrica sdo preditores relevantes de mortalidade. A fibrose
pulmonar por espécies reativas de oxigénio (EROs) € a principa causa de morte, mas pode haver
faléncia multiorganica. A paciente apresentou evolucdo atipica, com funcdo pulmonar
preservada, apesar de faléncia de multiplos érgéos. O mango exige intervences imediatas e
suporte especializado. Antioxidantes como N-acetilcisteina so usados para neutralizar EROs,
embora faltem evidéncias robustas de eficacia. Imunossupressores como corticoides e
ciclofosfamida tém uso controverso. Méodos como hemoperfusdo e HD continua sdo Uteis
guando iniciados precocemente. Diante da intoxicacdo por paraquat, a abordagem deve ser rgpida
e agressiva, visando reduzir absor¢do e promover eliminagdo, com suporte as complicacdes
sistémicas. A prevencdo € essencial, principalmente em areas rurais, exigindo atencdo ao
armazenamento seguro da substancia.
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