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Resumo. O paraquat e o diquat são herbicidas de contacto do grupo dos bipiridilos, utilizados largamente para controlo de 

ervas daninhas. A importância deste grupo de herbicidas reside na sua utilização frequente para fins suicidas e pela inexistência 

de antídoto ou tratamento médico específico. O envenenamento com diquat é muito menos comum que com o paraquat e por 

isso existem poucos casos descritos na literatura. A dose letal de ambos é sobreponível, contudo o diquat é considerado menos 

tóxico devido ao menor dano pulmonar. Por outro lado, o diquat tem efeitos tóxicos graves sobre o sistema nervoso central. Por 

este motivo os sinais de neurotoxicidade pelo diquat são os mais relevantes e incluem sinais de parkinsonismo. O rim é a princi-

pal via excretora do diquat e a necrose tubular aguda é a lesão tipicamente identificada. A sobrevida depende de dois fatores: a 

concentração da substância no plasma e o tempo após a ingestão. O tratamento centra-se em três pontos essenciais: prevenção 

da absorção, rápida excreção e modificação dos efeitos tecidulares. A hemoperfusão é mais eficaz na clearance do diquat do que 

a hemodiálise e a sua utilização nas primeiras 12 horas de intoxicação pode reduzir a mortalidade.
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Abstract. Paraquat and diquat are contact herbicides from bipyridyl group, commonly used in weed control. The importance of 

this herbicide group is due to its frequent use with suicidal purpose and because there is neither an antidote nor a specific treat-

ment. Poisoning with diquat is much less common that with paraquat, so there are few cases published in literature. The lethal 

dose of both is similar, however diquat is considered less toxic because it causes less lung damage. On the other side, diquat 

has severe toxic effects on central nervous system and neurotoxic signs are the more relevant, and include Parkinsonism. The 

kidney is the main excretory pathway of diquat and acute tubular necrosis is typical. Survival depends on two factors: plasma 

concentration and time of ingestion. Treatment focus in three key points: preventing absorption, rapid excretion and tissue ef-

fects. Hemoperfusion is more effective in diquat clearance than haemodialysis and its use in first 12 hours can reduce mortality. 
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Introdução
O paraquat e o diquat são herbicidas de con-
tacto do grupo dos bipiridilos, não-seletivos 
e não-residuais, largamente utilizados princi-
palmente na agricultura e por agências gover-
namentais e indústrias para controlo de ervas 
daninhas. O envenenamento com diquat é 
muito menos comum que com o paraquat. De-
vido à elevada mortalidade do paraquat hou-
ve associação de um emético na formulação, 
na tentativa de reduzir a absorção na ingestão 
acidental ou intencional. A importância deste 
grupo de herbicidas reside na sua utilização 
frequente para fins suicidas, por não existir ne-
nhum antídoto específico nem tratamento mé-
dico adequado com capacidade de reduzir a 
elevada morbi-mortalidade (Inchem.org). 

O diquat está disponível na forma de sal dibromi-
do e é utilizado em solução aquosa dada as suas 
características hidrofílicas. Os representantes 
comerciais são Reglone® (Syngenta), Dextrone® 
(GEVERS e ORES) e Aquacide® (Athea laborato-
ries inc), tendo sido o primeiro registo comercial 
nos Estados Unidos em 1961 (Howd 2000). 

Propriedades fisico-químicas
A estrutura quaternária polarizada confere-
lhe elevada solubilidade aquosa, sendo pou-
co solúvel em álcool e insolúvel em solutos 
orgânicos não-polares. As cargas positivas 
são responsáveis pela ligação aos locais 
aniónicos do solo e sedimentos. A forte na-
tureza desta ligação protege o diquat da de-
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gradação, limita a sua atividade biológica e 
diminui a mobilidade no ambiente. Por este 
motivo a toxicidade para os humanos advém 
da exposição antes da sua aplicação no solo 
e ervas daninhas. O diquat é comercializado 
em solução aquosa, necessitando de diluição 
aquosa da solução para ser utilizado. 

Metabolismo e farmacocinética
	 i. Absorção e excreção
A via de absorção com maior impacto é a 
gastrointestinal, quando a administração é 
oral. A absorção cutânea é pouco significa-
tiva, sobretudo através da pele íntegra, e a 
inalatória pode causar irritação da nasofarin-
ge mas poucos efeitos sistémicos (Charles et 
al. 1978). A difusão dos compostos químicos 
através das membranas celulares depende 
das suas propriedades lipofílicas e hidrofíli-
cas. Perante as características catiónicas do 
diquat, a sua difusão na fase lipídica da mem-
brana é limitada (Czyzewska 1985). Quando a 
administração do herbicida é oral, a excreção 
é maioritariamente fecal (90 a 97%) e 4 a 6% 
na urina. Por outro lado quando a administra-
ção é subcutânea a proporção é inversa (Da-
niel et al. 1966; Mills 1994). 
	
	 ii. Distribuição
A concentração sérica do paraquat e diquat é 
sobreponível nas primeiras 24 h mas o nível 
sérico do paraquat é superior nas horas se-
guintes. No estudo anatomopatológico post-
mortem o diquat tem concentrações teciduais 
inferiores, excepto na bílis, o que sugere que 
a captação biliar contribui para a diminuição 
da concentração sérica e tecidular após a in-
gestão (Ameno et al. 1994).
O diquat sofre uma metabolização mínima que 
ocorre sobretudo no fígado. Esta metaboliza-
ção é mediada pelo citocromo P450 com o 
aumento da expressão de várias enzimas de 
fase I e II (Gallagher et al. 1995). Os metaboli-
tos obtidos nos humanos são as formas mo-
nopiridona e dipiridona (Fuke et al. 1996). O 
diquat alimenta o ciclo redox, promovendo a 
formação de radicais livres responsáveis pe-
la peroxidação lipídica e citotoxicidade. Esta 
reação ocorre predominantemente no pulmão, 
fígado, rins e córnea, da qual advêm os efeitos 
deletérios nos órgãos alvo (Sandy et al 1987; 
Rikans et al. 1993). 

Toxicidade para os humanos
O diquat é menos frequentemente utilizado 

do que o paraquat e por esse motivo existem 
poucos casos de intoxicação descritos na lite-
ratura, cerca de 40 no período compreendido 
entre 1960 e 2009 (Jovic-Stosic et al. 2009).
A dose letal de ambos é sobreponível, con-
tudo o diquat é considerado menos tóxico 
devido ao menor dano pulmonar (Stevens et 
al. 1991). O LD50 nos humanos é de aproxi-
madamente 3-5 mg/Kg, o que se traduz em 
10 a 15ml de uma solução a 20% (Senara-
thna et al. 2009). A dose letal de toma única 
é aproximadamente 20ml da solução comer-
cializada, contudo existem preparações que 
combinam diquat com paraquat cujo volume 
letal é inferior (Steavens Teare 1976). O modo 
de ação do diquat não está completamente 
esclarecido. In vivo os efeitos tóxicos incluem 
desidratação grave após administração oral e 
convulsões após administração parentérica. 
In vitro a molécula do diquat produz radicais 
livres a nível microssomal (Jones e Vale 2000). 
Na intoxicação crónica, a exposição ocupa-
cional de pequenas doses de forma repetida 
causa lesões na pele e unhas, epistáxis e ca-
taratas (Clark e Hurst 1970; Swan 1969). Ape-
sar da absorção através da pele intacta ser 
reduzida, pequenas abrasões ou ulcerações 
cutâneas permitem uma maior absorção com 
efeitos sistémicos (Vanholder et al. 1981). Na 
exposição aguda, os sinais e sintomas iniciais 
dependem da dose e da via de exposição. A 
toxicidade local está descrita após exposição 
oral, dérmica, inalatória, oftálmica e vaginal.  
Conjuntivite e úlceras da córnea surgem com 
a exposição oftálmica e necrose da mucosa 
vaginal quando esta é a via de contacto (Cant 
e Lewis 1968; Swan 1968). Quando a via é 
oral, os primeiros sintomas são dor da orofa-
ringe, tórax e abdómen devido às suas pro-
priedades corrosivas sobre a mucosa e por-
tanto do surgimento de edema e ulceração 
da mucosa da boca, faringe, esófago, estô-
mago e intestino. Se a dose ingerida for pe-
quena, estes sintomas podem surgir apenas 
após 24-48 h (Stephens et al. 1979; Jones e 
Vale 2000). É frequente ocorrer ulceração he-
morrágica da mucosa e o edema da língua 
e orofaringe pode condicionar a necessidade 
de entubação orotraqueal para proteção da 
via aérea (Valiante et al. 1992). 
Podem ocorrer hematemeses e hematoqué-
zias, sendo o íleus intestinal característico de 
vários casos de intoxicação por diquat (Va-
nholder et al. 1981). Por este motivo, deve ser 
pesquisada frequentemente a presença de 
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ruídos hidroaéreos abdominais. O íleo para-
lítico pode ocorrer entre 1 a 4 dias após a in-
gestão, associado a choque hipovolémico por 
sequestração de fluidos no terceiro espaço e 
consequentemente com alta mortalidade.  
Após absorção sistémica, o diquat não é se-
letivamente concentrado no tecido pulmo-
nar como acontece com o paraquat. Em es-
tudos animais o diquat causa lesão ligeira e 
reversível nos pneumócitos tipo I mas não 
lesa os pneumócitos tipo II, por este motivo 
não evolui para fibrose pulmonar progressiva 
(Lam et al. 1980; Vanholder et al. 1981; Ol-
son 1994). Por outro lado, a pneumonia está 
frequentemente presente nestes doentes (Va-
nholder et al. 1981; Vale 2005). Radiologica-
mente surgem infiltrados pulmonares difusos 
semelhantes aos da síndrome de dificuldade 
respiratória aguda associados muitas vezes 
a insuficiência respiratória com necessidade 
de ventilação mecânica (Smith e Rose 1977; 
Im et al. 1991).
Por outro lado, o diquat tem efeitos tóxicos 
graves sobre o sistema nervoso central (SNC) 
(McCarthy e Speth 1983; Sechi et al. 1992), 
o que não é típico com o paraquat (Reigart e 
Robert 2013). Não está bem esclarecido se 
os efeitos sobre o SNC são efeitos tóxicos 
diretos ou secundários a efeitos sistémicos 
da intoxicação (Vanholder et al. 1981; Olson 
1994). Os sinais de neurotoxicidade pelo di-
quat são então os mais relevantes, incluindo 
nervosismo e irritabilidade, agitação, deso-
rientação, incapacidade de reconhecer fami-
liares e amigos, hiporreflexia. Os efeitos neu-
rológicos podem evoluir para coma e morte, 
associados a crises convulsivas, enfarte e 
hemorragia cerebrais (Jones e Vale 2000; To-
minack 2002). Estão descritos casos de en-
fartes isquémicos e hemorrágicos do tronco 
cerebral, sobretudo da ponte (Powell et al. 
1983; Saeed et al. 2001), após intoxicação 
por diquat, assim como enfartes isquémicos 
da cápsula interna (Schonbirn et al. 1971). 
Os efeitos neurológicos podem evoluir para 
coma, acompanhados de convulsões tónico-
clónicas, e resultar na morte do paciente. O 
coma pode desenvolver-se desde as primei-
ras 18h até 4 dias após a ingestão (Jones e 
Vale 2000; Tominack et al 2002).
O parkinsonismo deve-se às semelhanças 
deste composto a MPTP (1-metil-1-4-fenil
-1,2,3,6-tetrahidropirimidina) o responsável 
químico por casos de parkinsonismo induzi-
do por fármacos. Um estudo em modelo ani-

mal que revelou a perda de neurónios dopa-
minérgicos induzido pelo diquat sugere que 
os efeitos Parkinson-like são possíveis. Os 
efeitos do diquat nos neurónios dopaminér-
gicos requerem provavelmente doses eleva-
das, contudo é possível que haja disrupção 
da barreira hemato-encefálica pelo herbicida 
que aumente a captação cerebral do mesmo. 
Existem casos descritos de parkinsonismo 
após exposição dérmica ao diquat (Borm et al. 
1988; Brooks et al. 1999; Hantson et al. 2000). 
O rim é a principal via excretora do diquat ab-
sorvido pelo organismo, a lesão renal é portan-
to uma característica importante da intoxica-
ção. O grau de lesão pode variar de proteinúria 
transitória, hematúria, piúria até progredir para 
lesão renal aguda. Esta lesão renal pode surgir 
desde a primeira hora até 5 dias após a inges-
tão. Em estudos post-mortem a necrose tu-
bular aguda é a lesão tipicamente identificada 
(Hantson et al. 2000). A lesão renal aguda está 
mais relacionada com nefrotoxicidade direta 
do que com distúrbios hemodinâmicos, po-
dendo ser agravada por estes. A sequestração 
volémica no intestino pode provocar hipoper-
fusão renal e agravar a lesão (Mcarthy e Speth 
1983; Hantson et al. 2000).
A lesão renal é mais frequente e mais grave 
com o diquat do que com o paraquat (Mahien 
et al 1986). O doseamento da creatinina séri-
ca pode ser comprometido pela interação do 
diquat com o picrato de sódio, o que conduz 
a valores de ureia e creatinina discrepantes 
(Schimdt et al 1999). 
A alteração da função hepática surge frequen-
temente, mas na maioria dos casos é ligeira 
e com remissão espontânea. A elevação das 
transaminases, fosfatase alcalina e LDH refle-
tem lesão hepática, podendo evoluir para ne-
crose centro-lobular. Pode surgir hiperbilirru-
binemia com icterícia (Hargreare et al. 1969; 
Parkinson 1980; Bismuth et al. 1990). 
O coração é também atingido nesta intoxica-
ção. Os efeitos cardiotóxicos do diquat con-
duzem a arritmias malignas como taquicardia 
ventricular e fibrilhação ventricular. Obser-
vam-se ainda critérios de enfarte agudo do 
miocárdio com alterações electrocardiográfi-
cas sugestivas de isquémia e elevação dos 
biomarcadores de necrose miocárdica. Este 
evento surge mesmo em doentes sem doen-
ça coronária conhecida nem factores de risco, 
o que sugere cardiotoxicidade do herbicida. 
O enfarte agudo do miocárdio é confirmado 
post-mortem, onde se identificam ainda lo-
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cais de hemorragia subendocárdica na pare-
de do ventrículo esquerdo e músculo papilar 
adjacente (McCarthy e Speth 1983; Schmidt 
et al. 1999; Hantson et al. 2000).
De todas as características descritas, as que 
se associam a pior prognóstico são a rápida 
instalação da lesão renal aguda, o íleo intes-
tinal com sequestração de fluidos, complica-
ções pulmonares com necessidade de venti-
lação mecânica e coma. 

Diagnóstico
Os testes colorimétricos são os mais ampla-
mente usados em contexto de emergência. O 
diagnóstico da intoxicação por diquat é feito 
quando se obtém a cor verde ao adicionar di-
tionito de sódio e hidróxido de sódio a uma 
amostra de urina do doente em causa. Por 
analogia com o diagnóstico do paraquat, pre-
sume-se que quanto maior a intensidade da 
cor obtida, pior o prognóstico (Proudfoot et al. 
1979; Hart at al. 1984). Os níveis do tóxico po-
dem também ser determinados no sangue e 
urina através de métodos de espectrofotome-
tria, cromatografia e radioimunoensaio (Levitt 
1979). Segundo Proudfoot (1989), o aumento 
da sobrevivência do envenenamento depen-
de simultaneamente de dois fatores: a con-
centração da substância no plasma e o tempo 
pós-ingestão. A probabilidade de sobrevida 
aumenta se a concentração plasmática não 
ultrapassar os valores de 2.0, 0.6, 0.3, 0.16 e 
0.1 mg/L às 4, 6, 10, 16 e 24 h, respetivamen-
te, após a ingestão (Proudfoot et al. 1979). 

Tratamento
O tratamento da intoxicação por diquat é se-
melhante à intoxicação por paraquat e cen-
tra-se em três pontos essenciais: prevenção 
da absorção, rápida excreção do tóxico ab-
sorvido e modificação dos efeitos tecidulares. 
	
	 i. Prevenção da absorção
Esta é sem dúvida a fase mais importante 
do tratamento. Deve ser feita imediatamente 
descontaminação da pele e mucosas, nomea-
damente irrigação ocular com água abundan-
te, remover todas as roupas e fazer lavagem 
corporal. A contaminação ocular deve ser 
avaliada e tratada por um oftalmologista. As 
lesões cutâneas ligeiras geralmente respon-
dem apenas à descontaminação se não existir 
contacto prolongado com o agente, podendo 
contudo levar várias semanas a desaparecer. 
Lesões mais graves deverão ser avaliadas 

pelo Dermatologista. Não foi demonstrada efi-
cácia da lavagem gástrica devendo ser reali-
zado apenas quando o doente se apresenta 
na primeira hora após ingestão. Lavagem gás-
trica mais tardia aumenta o risco de hemorra-
gia ou mesmo perfuração devido ao trauma-
tismo mecânico sobre tecidos já submetidos 
a traumatismo químico (Meredith e Vale 1987; 
Mizutani et al. 1992; Meredith e Vale 1995).
Os agentes adsorventes mais frequentemen-
te utilizados são o carvão ativado, a terra de 
Fuller, bentonite e sulfato de magnésio. Há 
vários estudos no sentido de comparar a efi-
cácia adsorvente dos vários compostos, con-
tudo não mostraram diferenças significativas 
entre a utilização dos três compostos isola-
damente. Parece haver no entanto um au-
mento significativo da sobrevivência (de 65-
70% para 94%) (Graudreault et al. 1985) com 
a utilização concomitante de carvão ativado 
e do citrato de magnésio. O carvão ativado 
é igualmente eficaz, está mais amplamente 
disponível e tem a vantagem do menor risco 
de induzir fibrose pulmonar quando aciden-
talmente aspirado (Honore et al. 1994). Desta 
forma deverá ser feita lavagem gástrica abun-
dante (3 a 5 L) se for na primeira hora após 
ingestão e se não se verificar a existência de 
lesões cáusticas graves do tubo digestivo, 
seguida da administração de carvão ativado 
(1 g/kg – máximo 50 g). Este conteúdo deve 
ser repetido de 3 em 3 ou de 4 em 4 horas 
durante as primeiras 48 h. 
	
	 ii. Aumento da excreção do diquat 
	     absorvido
O valor clínico da eliminação ativa no trata-
mento da intoxicação por diquat não é con-
sensual, apesar de habitualmente recomen-
dada independentemente da técnica utilizada 
(hemodiálise, hemoperfusão, plasmaferese 
ou diurese forçada (Lheureux et al. 1995). A 
fluidoterapia endovenosa nas intoxicações 
(cloreto de sódio isotónico, lactato de Ringer 
e dextrose 5% em água) deve ser precoce 
uma vez que permite a correção da desidra-
tação, acelera a excreção do tóxico, reduz a 
concentração tubular renal do mesmo e corri-
ge a acidose metabólica. Contudo o balanço 
hídrico deve ser vigiado para evitar sobrecar-
ga de volume, assim como pesquisar regular-
mente proteínas e células na urina como sinal 
de necrose tubular aguda iminente. 
A diurese forçada é um método simples e de 
instituição imediata. É mais eficaz nas primei-
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ras horas da intoxicação quando ainda não 
existe lesão renal aguda e a clearance do tóxi-
co atinge os 200 mL/m3 (Hoffmann e Henning-
sen 1976). É essencial manter um débito uriná-
rio adequado, sendo que o valor alvo mínimo 
ronda uma diurese de 200 mL/h com balanço 
hídrico nulo ou positivo (Honore et al. 1994). 
Se ocorrer falência renal os fluidos devem ser 
interrompidos e deve iniciar-se técnicas de 
substituição renal extracorpórea. A hemodiá-
lise é eficaz quando as doses do tóxico são 
elevadas e quando a clearance se situa aci-
ma dos 70 mL/m3 (Ponce et al. 1986). Quan-
do as doses são baixas, a hemoperfusão é 5 
a 7 vezes mais eficaz do que a hemodiálise 
(Hoffmann e Henningsen 1976). O diquat, por 
analogia ao paraquat dada a semelhante es-
trutura, não é adequadamente dialisável de-
vido às suas características: elevado volume 
de distribuição com maior percentagem intra-
celular, elevado peso molecular e a ligação às 
proteínas plasmáticas. 
A hemoperfusão é um método capaz de ex-
trair do sangue a maioria das substâncias tó-
xicas, excepto os metais pesados e monóxi-
do de carbono. Nesta técnica é utilizado um 
filtro de carbono ou de poliestireno (resina), 
que substitui o habitual filtro de hemodiálise, 
onde é adsorvido o tóxico em circulação.
Apesar da concentração plasmática do di-
quat ser reduzida após hemodiálise ou he-
moperfusão, a redistribuição a partir dos teci-
dos ou da absorção contínua a partir do trato 
gastrointestinal pode causar elevação dos ní-
veis plasmáticos no período pós-dialítico. Por 
este motivo é mais adequado utilizar técni-
cas de substituição renal contínuas (Pond et 
al. 1987; Koo et al. 2002). A hemoperfusão é 
mais eficaz na clearance do diquat do que a 
hemodiálise e a sua utilização nas primeiras 
12 horas de intoxicação pode reduzir a mor-
talidade (Okonek et al. 1976; Okonek et al. 
1982; Lheureux et al 1995). Um estudo de he-
moperfusão com filtro de carbono num centro 
de intoxicações por pesticidas demonstrou 
50 sobreviventes em 150 pacientes tratados 
com uma redução da concentração plasmá-
tica mais rápida nos sobreviventes (Hong et 
al. 2003). Os resultados favoráveis não são 
transversais a todos os estudos, contudo 
hemoperfusão ou hemodiálise prolongadas, 
com tratamento contínuo durante 2 a 3 se-
manas após a ingestão, estão associadas a 
bons resultados clínicos (Okonek et al. 1976; 
Okonek et al. 1982). Por este motivo e apesar 

de existir controvérsia acerca da sua eficácia, 
na maior parte das vezes é iniciada hemo-
diálise ou hemoperfusão numa fase precoce 
após a admissão hospitalar. As complicações 
da hemoperfusão incluem a hemorragia rela-
cionada com a utilização obrigatória de hepa-
rina, hipotensão, diminuição da hemoglobina 
e plaquetas também relacionada com a he-
parina não fraccionada e diminuição do cál-
cio sérico com necessidade de monitorização 
apertada e reposição. 
A plasmaferese é apenas utilizada espora-
dicamente nestas situações, sendo a sua 
capacidade depurativa semelhante à da 
hemoperfusão. Não apresenta alguns dos 
inconvenientes da hemoperfusão como a 
destruição plaquetária, a necessidade de an-
ticoagulação e a inutilização do filtro adsor-
vente pela formação de trombos. Poderá ter 
algum potencial antioxidante através do plas-
ma fresco de substituição (Ponce et al. 1986).
	
	 iii. Modificação dos efeitos tecidulares
No diquat surgem frequentemente convul-
sões e comportamentos psicóticos que me-
lhor se controlam com lorazepam. O controlo 
da dor deve ser feito com sulfato de morfi-
na em administrações subcutâneas ou em 
perfusão contínua endovenosa, consoante a 
gravidade. 
O paraquat e diquat produzem radicais livres 
de oxigénio lesivos para as células provocan-
do peroxidação lipídica das membranas celu-
lares. É a este nível que se centram as tenta-
tivas de minimizar a lesão celular. São vários 
os fármacos discutidos sobretudo em relação 
ao paraquat pelo maior número de casos es-
tudados, nomeadamente a desferroxamina, 
N-acetilcisteína, vitamina E e ácido ascórbi-
co, contudo nenhum deles tem eficácia com-
provada sobretudo na intoxicação por diquat 
(Redetzki et al. 1980; Ponce et al. 1986; Ho-
nore et al. 1994; Lheureux et al. 1995). 
Os casos de intoxicação grave devem ser ad-
mitidos em Unidades de Cuidados Intensivos 
para uma monitorização adequada e realiza-
ção, quando necessário, de procedimentos 
invasivos para monitorização e terapêutica 
precocemente.

Conclusões
O envenenamento com diquat é muito me-
nos comum do que com o paraquat devido à 
sua menos frequente utilização. A dose letal é 
equivalente, contudo o diquat é considerado 
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menos tóxico por não causar fibrose pulmo-
nar progressiva. Por outro lado, tem efeitos 
tóxicos sobre o SNC, causando parkinsonis-
mo, convulsões ou mesmo coma. A via de 
absorção com maior significado é a gastroin-
testinal, sendo a o rim a principal via excreto-
ra. O tratamento centra-se na prevenção da 
absorção, aumento da excreção do tóxico e 
modificação dos efeitos tecidulares. A lava-
gem gástrica após a primeira hora de inges-
tão aumenta o risco de hemorragia e perfu-
ração. É essencial uma adequada hidratação 
e diurese. As técnicas de substituição renal 
extracorpórea contínuas são uma terapêutica 
eficaz, sobretudo a hemoperfusão que pode 
reduzir a mortalidade se instituída nas primei-
ras 12 h. 
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