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RESUMEN

El paraquat es un plaguicida agrícola bipiridilo, cuyos efectos tóxicos más severos son daño hepato-renal y fibrosis pulmonar irreversible.
Se reportan dos casos de intoxicación en niños, por ingestión accidental de paraquat; ellos desarrollaron sialorrea, vómitos azul verdoso,
lesión digestiva cáustica, dificultad respiratoria, daño hepato-renal, alteraciones radiológicas y presencia de paraquat en orina y sangre.
Ambos pacientes recibieron el tratamiento disponible entre 24-48 horas después de la ingestión y tuvieron una evolución satisfactoria.
El tratamiento consistió básicamente en diálisis gastrointestinal, diuresis forzada ácida, N-acetilcisteína y dexametasona.

Palabras clave: intoxicación por paraquat, fibrosis pulmonar, diálisis gastrointestinal, N-acetilcisteína.

ABSTRACT 

Paraquat is a bipyridyl agricultural pesticide, whose more severe effects are hepatic-renal damage and irreversible pulmonary fibrosis.
Two children with paraquat accidental poisoning are reported; they developed syalorrhea, blue greenish vomiting, caustic digestive
injury, breathing difficulty, liver and kidney damage, radiographic changes and presence of paraquat in blood and urine. Both patients
received the available treatment 24-48 hours after ingestion and had a satisfactory outcome. The therapy consisted basically of
gastrointestinal dialysis, acidic forced diuresis, N-acetylcysteine and dexamethasone.

Key words: paraquat poisoning, pulmonary fibrosis, gastrointestinal dialysis, N-acetylcysteine.
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INTRODUCCIÓN

El paraquat (Pq) es un herbicida bipiridilo que destruye
las partes verdes de las plantas. Su aplicación básica es la de
destruir o controlar las malezas en huertos, cultivos de árbo-
les frutales, algodón, banano, cacao, caña de azúcar, col, co-
liflor, maíz, papa, pimentón, remolacha, tomate, sorgo y
soya. Es una solución acuosa cáustica, que contiene entre 20
y 30% del principio activo (1).  

Se trata de uno de los matamalezas más comúnmente uti-
lizados alrededor del mundo, el cual se presenta como un lí-
quido de color azul, para evitar la  confusión con bebidas
como el café y con un agente agregado, que causa vómitos si
alguien lo ingiere (2). 

La DL50 de Pq es aproximadamente 3-5 mg / kg (10-15
ml al 20%); una escala para determinar el pronóstico de la in-
toxicación, comprende  tres niveles a saber: I.-Menos de 20
mg de Pq / kg peso: Ningún síntoma o sólo síntomas  gas-
trointestinales. Probable recuperación; II.-Entre 20 y 40 mg

de Pq / kg  peso: Fibroplasia pulmonar y muerte en la mayo-
ría de los casos. III.-Más de 40 mg de ion Pq / kg  peso:
Ulceración marcada de orofaringe, daño multiorgánico y
mortalidad de 100 % en 1-7 días (3).

En relación con su mecanismo de acción tóxico, además
del efecto cáustico, Pq es reducido por la NADPHcitocromo-
c- reductasa, en presencia de NADPH y reoxidado por el oxí-
geno. Después de dos ciclos, se produce el radical superóxi-
do, directamente responsable del daño en las organelas. El
primer paso es la inhibición del paso de NADP a NADPH, el
cual se depleta a nivel pulmonar con interferencia del trans-
porte de electrones; luego se generan radicales superóxido,
hidroperóxidos y peróxido de hidrógeno, que atacan las
membranas pulmonares. Los radicales superóxido agotan los
sistemas de detoxificación como glutatión, superóxido dis-
mutasa y catalasa y se convierten en oxígeno activado (“sin-
glete”), que se une a los lípidos insaturados de las membra-
nas, generando hidroperóxidos lipídicos (4). 

Pq es uno de los tóxicos respiratorios más específicos que
se conocen y se concentra en el pulmón ocasionando des-
trucción de células alveolares seguida de una invasión del es-
pacio por fibroblastos; produce además toxicidad multiorgá-
nica con lesiones necróticas en hígado, riñones y miocardio,
así como hemorragias sistémicas (5). 
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El cuadro clínico de la intoxicación por ingestión de Pq,
puede dividirse en tres fases: a) Gastrointestinal por efecto
cáustico de Pq, caracterizada por náuseas, vómitos, dolor re-
troesternal y abdominal, epigastralgia, disfonía y perforación
gastroesofágica; b) Hepato-renal: entre 2º y 5º día. Elevación
de enzimas hepáticas y creatinina sérica por necrosis hepáti-
ca y necrosis tubular renal; c) Fibrosis pulmonar: después de
una semana y hasta 70 días después; se inicia con disnea, hi-
poxemia, atelectasias, formación de membranas hialinas y
evolución hacia la fibrosis generalizada (1). Las complica-
ciones respiratorias de la intoxicación por Pq incluyen en
primer lugar fibrosis pulmonar, seguida de infección de vías
respiratorias superiores, fístula tráqueo-esofágica, disfonía y
neumonitis (6).

La intoxicación por Pq es frecuente en todo el mundo  y
los resultados de la terapia para la prevención de la fibrosis
pulmonar siguen siendo contradictorios (7), aunque el proce-
so fibrótico pulmonar puede ser reversible y limitado, con
una terapia activa con altas dosis de antioxidantes e inmuno-
supresores (8). No obstante su alta mortalidad, se han repor-
tado casos de supervivencia con la intoxicación por dicho
herbicida (9-10). 

La confirmación diagnóstica se realiza mediante la
cuantificación de Pq en muestras biológicas por métodos
espectrofotométricos y cromatográficos; la espectrofoto-
metría se fundamenta en la medición del ión Pq en forma
reducida por medio de ditionito de sodio (11) La detec-
ción cualitativa de Pq también se practica con el ditionito
de sodio, el cual se agrega a una muestra de contenido
gástrico u orina tras adicionar bicarbonato de sodio; el
cambio de coloración a azul o gris verdoso significa pre-
sencia de Pq (12). 

Además de las medidas terapéuticas dirigidas a intentar
prevenir la fibrosis pulmonar, el tratamiento precoz de la in-
toxicación por Pq comprende, la disminución de la absorción
intestinal de Pq y el aumento de la eliminación del Pq absor-
bido (13).  Estas medidas iniciales pueden ser eficaces si se
realizan en forma oportuna y prolongada.

Para disminuir la absorción intestinal se utilizan sustan-
cias adsorbentes como la Tierra de Fuller (TF), bentonita y
carbón activado, las cuales pueden inactivar a Pq; aunque se
ha considerado que TF es el adsorbente de elección, el
carbón activado (CA), es igualmente efectivo y tiene mayor
disponibilidad que TF (14). 

CA no está disponible en los ambulatorios rurales de
nuestro país como TF, pero dado que es el adsorbente de
elección para la depuración extra-renal de Pq mediante diá-
lisis gastrointestinal (DGI), se  considera que ambos son de
gran utilidad.

Datos toxicocinéticos de Pq como su gran volumen de
distribución y una lenta transferencia intercompartimental
(15), justifican la necesidad de aplicar en forma simultánea y
prolongada, las medidas dirigidas a  aumentar la eliminación
del Pq absorbido, mediante la diuresis forzada ácida y la pro-
moción de su depuración extrarrenal,  a través de la diálisis
gastrointestinal (DGI). 

La DGI es un efecto del carbón activado dada su capaci-
dad de extraer los tóxicos del compartimiento vascular, me-
diante difusión, por creación de gradientes entre la sangre y
la luz intestinal (16). 

El procedimiento, el cual se inicia posterior al lavado
gástrico, consiste en la administración de carbón activado di-
luido en solución salina, a través de la sonda nasogástrica,
cada 4 horas durante 24-36 horas; se agrega una dosis de ca-
tártico salino al inicio y después cada 12 horas. El catártico
mantiene una peristalsis adecuada que permita el tránsito del
carbón hasta su evacuación del tubo digestivo; Pq es un
tóxico que depura eficazmente mediante DGI con dosis repe-
tidas de CA (17). 

La DGI, si se mantiene por varios días en forma perma-
nente, puede resultar eficaz. Esto porque a mayor cantidad
depurada por mecanismos extrarrenales, mayor será la con-
centración plasmática de Pq (18); es decir hay un rebote con-
siderable de Pq desde los tejidos hacia la sangre, lo que im-
plica la necesidad de realizar un tratamiento continuo, aún
con niveles plasmáticos indetectables de paraquat (19). 

En el Centro Toxicológico Regional Dra EL Bermúdez
(CTRCO-ELB), la DGI se inicia después del lavado gástrico
y de TF, con  la administración de CA diluido vía sonda na-
sogástrica (VSNG), cada 6 horas durante 4 días. Luego sul-
fato de sodio diluido VSNG, una hora después de cada dosis
de CA. Por otra parte, la depuración renal de Pq, se lleva a
cabo, con diuresis forzada ácida durante 5-7 días, con solu-
ciones parenterales, furosemida y vitamina C intravenosa
(IV);  para ello se toma en cuenta la condición de base orgá-
nica de Pq y su importante eliminación renal. La vitamina C
acidifica la orina y además posee una significativa acción an-
tioxidante (20), beneficiosa en esta condición de stress oxi-
dativo. 

La hemoperfusión con CA también ha demostrado su efi-
cacia en casos de intoxicación por Pq (21-23).

En relación con la prevención de la fibrosis pulmonar, la
administración de N-acetilcisteína (NAC), representa una al-
ternativa favorable porque disminuye efectivamente los radi-
cales libres y otros oxidantes (24). 

En Colombia se incluye la NAC dentro del tratamiento
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pentaconjugado de la intoxicación por Pq, porque garantiza
el nivel adecuado de glutatión reducido y evita la formación
de radicales libres (12); este tratamiento es beneficioso para
pacientes con intoxicación por Pq leve a moderada, mas no
para aquellos con intoxicación severa (4).

La experiencia en Venezuela con NAC ha sido favorable,
especialmente en Mérida y Barquisimeto donde es frecuente
la intoxicación por Pq; desde mediados de los años 80, en
Mérida, La Cruz propuso y ha usado la NAC, en la intoxica-
ción humana por el herbicida paraquat (25). 

En el CTRCO-ELB se utilizan simultáneamente NAC y
dexametasona por tres semanas. NAC en dosis pediátricas
que oscilan entre 100 y 300 mg en infusión IV cada 6 horas
por 3 semanas; dexametasona para reducir la reacción infla-
matoria tisular (20), cuyo posible efecto protector se ha estu-
diado recientemente en forma experimental, combinada con
vitamina E (26). 

Mientras la NAC actúa principalmente como precursora
del glutatión, al desacetilarse a cisteína, la S-carboximetilcis-
teína (SCMC) sin metabolizar, es la forma activa para neu-
tralizar radicales libres y revertir el stress oxidativo (27). Las
dosis de SCMC oral es de 2,5 mg / kg en dos o tres dosis dia-
rias por tres semanas en lactantes y 250-500 mg cada 4 horas
por tres semanas en preescolares y escolares (20). Otras
dosis reportadas de SCMC son: en niños  de 2 a 5 años: 62.5
mg a 125 mg cuatro veces al día. De 6 a 12 años: 250 mg tres
veces al día (28-29).  

Dado que el oxígeno acelera la patología pulmonar, al
producir radicales superóxido, se recomienda no indicar oxí-
geno a menos que haya una disminución de la PaO2 por de-
bajo de 40 mm Hg (21), estando contraindicado cuando su
presión parcial esta por encima de 50 mm Hg (30).

Los inmunosupresores asociados a córticoesteroides tam-
bien se han utilizado para reducir la alveolitis y la posterior
fibrosis (15,19, 30,31). 

Los niños pueden resultar intoxicados por Pq, en el hogar
por el almacenamiento inadecuado del herbicida, o cuando
acompañan a sus parientes en las actividades agrícolas.
Entre 1982 y 2008, se registraron en el CTRCO–ELB,
Hospital Universitario de Pediatría Dr. Agustín Zubillaga
(HUPAZ), Barquisimeto estado Lara,  52 casos y 5 muertes
de intoxicación pediátrica por Pq; tres fueron intencionales
en escolares y 2 accidentales en preescolares (32). 

Los primeros casos ingresaron entre dos y cuatro horas
después la ingestión del tóxico, al Servicio de Urgencias
Pediátricas del Hospital Dr Antonio M. Pineda de
Barquisimeto, recibieron el tratamiento disponible y tuvie-

ron una evolución satisfactoria (33).

Posteriormente se reportaron dos muertes, en pacientes
de 3 y 4 años de edad, admitidos  uno o dos días después del
accidente; se realiza una comparación con la supervivencia
previa, específicamente el tiempo transcurrido desde la in-
gestión de Pq y las  dosis probables de Pq ingeridas por cada
uno de ellos. Se concluye que el diagnóstico precoz y el tra-
tamiento oportuno establecieron la diferencia en la evolución
de los cinco pacientes (34).

A continuación se presentan dos nuevos casos, en un lac-
tante mayor en el año 2006 y un preescolar en el 2008;
ambos ingresan  tardíamente, uno o dos días después del ac-
cidente, con una respuesta terapéutica adecuada y con evolu-
ción satisfactoria. Se considera relevante este reporte, para
reforzar  la importancia de administrar el tratamiento cono-
cido, aun varias horas o días después de la ingestión de Pq. 

CASOS CLINICOS

J.Ch. 1 años 2 meses Peso 8,700  Kg. 
Fecha de ingreso 09-10-06. 
Fecha de egreso 31-10-06.  
Nº Historia 231376.

Procedente de otro hospital, ingresa a HUPAZ el
día 09-10-06, por presentar vómitos azul-verdoso, sia-
lorrea, disfonía y tos, posterior a la ingestión accidental
de Gramoxone® el 07-10-06. En el hospital de origen,
recibe hidratación parenteral, vitamina C, vitamina K,
dexametasona y nebulización con budesonida;  y le
practican los siguientes paraclínicos: Rx tórax: imagen
de estrechamiento  del extremo superior de tráquea
(lápiz invertido); creatinina y tiempo de tromboplastina
parcial alterados.     

Al exámen físico de admisión, se observa en regu-
lares condiciones generales, hidratado, afebril, sin  tinte
ictérico. Irritable, decaído, con sialorrea y estridor la-
ríngeo; mucosa oral friable, con sangrado al contacto
con la espátula, secreción orofaríngea amarillenta, rino-
rrea anterior verdosa y tos disfónica. Discreta dificultad
respiratoria, murmullo vesicular rudo, con roncus bila-
terales. Resultados de paraclínicos de ingreso: Rx
tórax: opacidad difusa del parénquima pulmonar basal
a predominio derecho. Prueba de ditionito de sodio en
orina débilmente positiva para Pq. Laboratorio: Urea
55,7 mg / dl (VN 15-40) y creatinina 1,56 mg / dl (VN
0,6-1,30) y el control del mismo día: Urea 88,5 mg / dl
y creatinina a 1,69 mg / dl.  No reportan pruebas de
funcionalismo hepáticoResto dentro de límites
normales (DLN). 

Se cataloga como neumonitis y nefropatía por Pq y
se realiza tratamiento con medidas de  descontamina-
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ción interna con CA y sal de higuera  250 mg/ Kg /
dosis, diluidos en agua corriente vía sonda nasogástri-
ca (VSNG) cada 6 horas durante tres días; incremento
de la excreción del tóxico con soluciones parenterales,
furosemida 4mg intravenosa (IV) cada 8 horas por  3
días y Vitamina C 50 mg IV BID por 7 días; prevención
de la fibrosis pulmonar con carboximetilcisteína
(SCMC) 200 mg vía oral (VO) cada 6 horas por 3 se-
manas, NAC a 70 mg / Kg / día en 3 dosis IV por 3 se-
manas, y dexametasona 2 mg IV cada 6 horas por dos
semanas; clindamicina y nebulizaciones con adrenalina
racémica y budesonida;  bicarbonato de sodio IV por
acidosis metabólica con criterios de corrección, aunque
no reportan resultados de gases arteriales; valoración
por Gastropediatría, Nefrología y Neumología. La en-
doscopia digestiva superior reporta esofagitis y gastri-
tis cáustica moderada. Ecosonograma: lesion parenqui-
matosa renal difusa grado I. Hígado, páncreas y bazo
DLN. El resultado de la tomografia axial computariza-
da (TAC) pulmonar se reportó DLN. 

Diez días después del ingreso se normalizan los es-
tudios renales y digestivos y su evolución clínica pos-
terior es satisfactoria. Egresa en aparentes buenas con-
diciones generales, tres semanas después de su admi-
sión, con SCMC VO y control por CTRCO–ELB. Su
evolución ha sido satisfactoria hasta los actuales mo-
mentos.

M.O. 2 años 4 meses Peso 10,400 Kg. 
Fecha ingreso 15-09-08. 
Fecha egreso 10- 10-08. 
Nº Historia  252798

Consulta a HUPAZ procedente del medio rural, por
náuseas, vómitos azul-verdoso y dificultad para tragar.
Al exámen físico se aprecia sialorrea, disfagia, tiraje in-
tercostal leve, lesiones cáusticas blanquecinas en mu-
cosa de paladar blando y carrillos. Hiperemia amigda-
lar. Expulsión por la boca de restos de mucosa oral y
material oscuro. Sin tinte ictérico. Exámenes de labora-
torio de ingreso: Urea 63 mg / dl (VN 15-40); creatini-
na 1,34 mg / dl (VN 0,6-1,30). Aspartato-aminotransfe-
rasa (AST) 49 u / l (VN 15-37), Alanino-aminotransfe-
rasa (ALT) 29 u / l (VN 30-65). No se reportan resulta-
dos de gasometría. Rx tórax: reforzamiento parahiliar
derecho que toma el seno paracardíaco ipsilateral, com-
patible con neumonitis química.   Antecedentes de in-
gestión accidental de plaguicida no identificado el día
anterior; según los padres se trata de un bachaquicida,
pero las manifestaciones clínicas y el color azul-verdo-
so del vómito, parecen sugerir el herbicida Pq; la prue-
ba de ditionito de sodio en orina para paraquat resultó
negativa

Se inicia tratamiento consistente en la descontami-
nación interna, inicialmente con TF y luego con CA y
sal de higuera  250 mg diluidos en agua corriente,
VSNG cada 6 horas durante dos dias; soluciones paren-
terales, furosemida  3mg  IV cada 8 horas por  3 días,
Vitamina C IV 50 mg BID por 7 dias; SCMC 100 mg
VO cada 6 horas por 3 semanas, NAC 20 mg / Kg peso
IV cada 6 horas por 3 semanas, dexametasona 2 mg IV
cada 6 horas por dos semanas, cefotaxima IV. No reci-
bió oxígeno.

La endoscopia realizada por Gastropediatría reporta
mucosa de esófago friable, erosionada y ulcerada en
forma circunferencial, desde el tercio proximal al dis-
tal; línea Z no se pudo visualizar. Estómago sin lesio-
nes aparentes. Conclusión: esofagitis severa.

Controles de urea 59,7 mg / dl; creatinina 1,16 mg /
dl. AST 60,9 u / l, ALT 14,8 u / l.  Nivel de Pq en san-
gre se reporta como débilmente positivo.

Presenta posteriormente hematemesis y evacua-
ciones azul-verdosas. Los familiares confirman dispo-
nibilidad del herbicida en el entorno del niño y pro-
porcionan una muestra del producto involucrado, en la
cual la prueba de ditionito resulta fuertemente positi-
va para Pq.

Durante su hospitalización desarrolla una infección
respiratoria con secreción bronquial verdosa, con bulo-
sos, crepitantes y sibilantes bilaterales. Rx tórax: infil-
trado paracardíaco derecho Diagnóstico: Neumonía pa-
racardíaca derecha. Se sustituye la cefotaxima por imi-
penem IV, con adecuada respuesta.

Su evolución clínica posterior es satisfactoria, la Rx
de tórax control está DLN y es evaluado por
Neumonología; es egresado 27 días después de la admi-
sión, con  control ambulatorio por Gastropediatría y
CTRCO-ELB, manteniéndose en aparentes buenas
condiciones generales a la fecha. 

DISCUSIÓN

La intoxicación por Pq es un proceso irreversible, que no
tiene hasta el momento un antídoto efectivo y las medidas te-
rapéuticas disponibles, carecen de la eficacia deseable; la
mortalidad sobrepasa el 75-80% en episodios registrados en
países europeos y en Norteamérica (35). 

Debido a estas características, la intoxicación tiene una
gran trascendencia, siendo cruciales el diagnóstico precoz
y el tratamiento disponible en forma oportuna. La inges-
tión de Pq, aun sin indicios de contacto con el tóxico, debe
sospecharse en todo niño que presente inexplicablemente
vómitos verdosos, hematemesis, melena, lesiones cáusti-
cas orales y daño renal. Bajo estas circunstancias hay que
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considerarlo y tratarlo como una intoxicación por Pq (34).
Para el diagnóstico son importantes otros aspectos clínico-
epidemiológicos como la presencia de disfagia, disfonía,
dificultad respiratoria, heces de color verdoso y enterorra-
gia; así mismo, la procedencia del medio rural y el antece-
dente de disponibilidad de plaguicidas en el entorno del
niño. El aspecto de los vómitos y las heces, se deben al
color del herbicida. La ausencia de manifestaciones clíni-
cas tempranas, puede llevar a pasar por alto la etiología del
cuadro. Así mismo, si el paciente ingresa varias horas o
días después de la exposición, el médico puede catalogar-
lo en una condición irreversible e inducirlo erróneamente,
a no aplicar las medidas terapéuticas  disponibles. 

De acuerdo con la escala pronóstica (3), estos dos niños
presentaron manifestaciones gastrointestinales, pulmonares
y compromiso hepato-renal. Por ello puede inferirse que la
cantidad de Pq ingerida, fue superior  a 20 mg de Pq por ki-
logramo de peso; según la mencionada escala, por encima de
esta dosis aparecen fibroplasia pulmonar y muerte (3); las
manifestaciones respiratorias de ambos casos, incluyeron
aquellas descritas como complicaciones frecuentes de la in-
toxicación por Pq, a saber infección de vías respiratorias,
disfonía y neumonitis (6). En conclusión, si la cantidad de Pq
ingerida es significativa, se considera un factor  de mal pro-
nóstico.

El tiempo transcurrido desde la ingesta hasta el inicio del
tratamiento, debe ser el más corto posible; de ello dependerá
el éxito de la terapia y el pronóstico del paciente (36-37).
Son criterios de sobrevivencia, las dosis bajas del herbicida,
la corta edad, así como leucocitosis, acidosis e insuficiencia
hépato-renal y pancreática moderadas (38). Por el contrario,
son factores de mal pronóstico, si los signos vitales son anor-
males, si el herbicida es ingerido,  si la ingestión es intencio-
nal (39) y la persistencia de Pq en muestras biológicas (22).
La cuantificación del Pq en muestras biológicas se considera
un marcador clave  de la severidad y el pronóstico de la in-
toxicación (40).

Estos dos casos incluyen los siguientes criterios de mal
pronóstico: la cantidad de Pq ingerida, la presencia tardía de
Pq en la sangre y la orina, el  retraso en el inicio del trata-
miento, el ingreso del tóxico por vía oral, la existencia de
signos vitales anormales y las lesiones digestivas.

Las dosis de NAC administradas durante por 3 semanas
fueron bajas; sin embargo se han administrado  dosis supe-
riores en la intoxicación por Pq, similares al protocolo de tra-
tamiento de la sobredosis de paracetamol: una dosis inicial
de NAC de 150 mg / kg IV en infusión en 15 minutos, segui-
do de 50 mg / kg IV en infusión por 4 horas. Luego 100 mg
/ kg IV en infusión durante 16 horas hasta completar máxi-
mo 5 días de tratamiento intrahospitalario. Posteriormente se

sigue la administración de 600 mg VO cada 6 horas hasta
completar ambulatoriamente 21 días (4). 

Se considera por lo tanto, que las dosis de NAC en la in-
toxicación por paraquat, deben ser similares a aquellas esta-
blecidas para la intoxicación por acetaminofén, por vía IV y
por tres semanas, por lo que debe mantenerse al paciente
hospitalizado durante ese lapso.

Las dosis de SCMC fueron altas en el lactante y bajas en
el preescolar, por lo que deberían estandarizarse, tomando en
cuenta aspectos farmacocinéticos relacionados con su meta-
bolismo, como su menor inactivación metabólica nocturna y
la presencia de daño hepático tóxico. SCMC debería usarse
simultáneamente con NAC, durante el mismo lapso de tiem-
po y a las dosis recomendadas (27). 

Aunque estos niños desarrollaron manifestaciones clíni-
cas respiratorias, a ninguno se le administró oxígeno en
forma directa; aunque uno de ellos lo recibió, en las nebuli-
zaciones con adrenalina racémica y budesonida. No se regis-
tra en las historias clínicas, el resultado de los gases arteria-
les, no obstante ser un parámetro importante a considerar,
para decidir la administración de oxígeno.

El presente reporte puede contribuir a mantener en
mente, la disponibilidad de una estrategia terapéutica en el
manejo de la intoxicación por Pq, que podría resultar exito-
sa, aun cuando el paciente haya ingresado mucho tiempo
después de la ingestión del herbicida. Este tratamiento inclu-
ye medidas que pueden cumplirse en la mayoría de los hos-
pitales y ambulatorios, como la diálisis gastrointestinal, la
diuresis forzada acida y la prevención de la fibrosis pulmo-
nar con dexametasona y cisteína. 

Finalmente vale la pena destacar, que un aspecto crucial
para el manejo exitoso  de la intoxicación por Pq, es la acti-
tud oportuna y decidida del médico tratante. Una conducta
derrotista, pretendidamente justificada por la inevitabilidad
de la muerte del paciente, constituye un obstáculo importan-
te para un resultado  satisfactorio de esta intoxicación.      
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