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Antes de vocé mergulhar nesse contelido, é importante enten-

der quem somos e por que milhares de médicos e residentes
confiam na gente.

A MED-Review é uma das maiores

plataformas de ensino médico do Brasil. /‘&\

Criada por médicos, para médicos, ela
tem uma missao clara: transformar
a forma como vocé aprende e se
prepara, ndo so para as provas mais
exigentes da carreira, mas paraa
vida profissional.

Nossa metodologia une:

i
Y B

Didatica Estudo Ativo & Neurociéncia
Absurda Repeticdo Espacada

Tudo isso para fazer vocé aprender mais em menos tempo,
com contetdo direto ao ponto, leve e, acima de tudo: eficiente.

K/ Aulas com linguagem I S % I Simulados
- acessivel e visual mensais.
= envolvente. —
- Qbank com milhares de 536’_ Suporte préximo
E : guestdes comentadas e Yy AA para duvidas.
v filtros inteligentes. mILv—I

Flashcards com memoria

@ visual e repeticao espacada.

Dezenas de milhares de médicos ja fazem parte
dessa jornada.

E agora, vocé também pode dar o proximo passo. ?\h'
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ABORDAGEM INICIALAO
PACIENTE INTOXICADO



ESTA SEM TEMPO?

O QUE MAIS CAI EM PROVA NESSE TEMA

As intoxicacdes agudas exigem uma abordagem sistematica que prioriza a estabilizacao
sobre a identificacao do agente. Se voceé tiver pouco tempo, foque nesta tabela que resu-
me as prioridades de prova:

CONCEITO-CHAVE DICAS PARA PROVA
Estabilizacao Inicial Siga o ABCDE, e jamais espere o diagnéstico toxicolégico para agir.

0 Glasgow 8 é alerta, mas ndo € indicacdo absoluta de intubagdo em
Sobre Via Aérea intoxicados se houver protegéo de via aérea e tempo conhecido de

acao do intoxicante.

Glicemia capilar deve ser medida em todo paciente com alteracao

Dextrose : . N :
mental (Glicemia é sinal vital!).
Eficacia maxima na primeira 1 hora da ingestao.
. . Ineficaz para moléculas peguenas e polares. 0 mnemonico “PHAILS"
Carvdo Ativado

(Pesticidas, Hidrocarbonetos, Acidos/Alcalis, Ferro(lron), Litio e Sol-
ventes) resume as falhas mais comuns do carvéo. E contraindicado na

obstrucdo intestinal e substancias causticas/corrosivas.

.. Atualmente em desuso na literatura internacional; reservada para ca-
Lavagem Gastrica . i . , - e
sos letais em até 1h, por especialistas. Risco de perfuracao de érgédos.
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CONTEXTO CLINICO E A MEDICINA INVESTIGATIVA

A toxicologia aproxima o médico da figura de um detetive, pois o paciente muitas vezes
chega com informacdes limitadas ou precarias. Vocé deve ser um investigador estratégi-
co, procurando pistas no exame fisico que revelem o agente causador. Vocé deve coletar
dados rapidamente com equipe pré-hospitalar, testemunhas e registros, além de solici-
tar aos acompanhantes possiveis para buscar frascos, embalagens, fichas de seguranca,
historico farmacéutico e listas de prescricdes do paciente e das pessoas préximas a ele.

Todo mundo
mente! Vamos
investigar!

Se o seu suporte for inadequado ou o tratamento estiver errado, vocé pode piorar drasti-
camente a situacao do paciente. Por isso, lembre-se: nas intoxicacées agudas, tratamos
0 paciente e ndo o “veneno”.

E por fim, preserve a capacidade operacional do servico e a seguranca da sua equipe! Expo-
sicao a toxinas altamente potentes pode incapacitar um setor inteiro, embora seja uma rari-
dade fora de acidentes maiores ou terrorismo, porém lembre-se da sua seguranca: Equipa-
mentos basicos (luvas, éculos, avental) sempre devem ser usados nesses contextos!
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ESTABILIZACAO INICIAL (ABCDE)

Aqui nas intoxicacOes, faremos uma adaptacao do ABCDE do trauma, veja abaixo as par-
ticularidades:

Arresponsivos e

. Suplementar oxigénio e Avaliar FC, perfusédo (TEC
desprotegidos. P ~
. dar suporte ventilatério > 3 segs), pulsos, pressao
Considerar escala de coma de . ; ; ,
conforme necessidade arterial, ritmo cardiaco (EGG)

Glasgow

Atencao ao risco para a equipe!
Descontamine! Minimize a absorcao do
veneno no paciente.

Exame fisico e neurolégico focados.
Checar glicemia!

Via Aérea (A) e Respiracao (B)

Em pacientes com alteracao grave do estado mental, vocé deve garantir a permeabilidade
da via aérea, mas atencdo: o uso isolado da Escala de Coma de Glasgow (ECG) para decidir
a intubacao é discutivel na toxicologia, pois a intubacao, em alguns contextos, pode ser
pior para o paciente do que a propria intoxicacao.

Diferente do trauma, um paciente com Glasgow 8 que se intoxicou por depressores de
curta acado (ou algo que tenha um antidoto conhecido e rapido) pode ser apenas monito-
rado se estiver protegendo a via aérea eficientemente. Mas ele deve ser muito bem obser-
vado e acompanhado rigorosamente!

Precisou mesmo intubar? Sempre fazer a sequéncia rapida de intubacdo, com algumas
observacdes: no bloqueio neuromuscular, prefira usar o rocurénio na suspeita de intoxi-
cacao por organofosforado (pois succinilcolina pode ter acdo prolongada por inativacdo
de colinesterases) e em intoxicacdo por digoxina com hipercalemia (uma contraindicacdo
relativa a succinilcolina).

Em casos de ingestao caustica com estridor e sialorreia, intubacao precoce deve ser con-
duzida pelo profissional mais experiente presente, com paciente preferencialmente acor-
dado, com plano alternativo e de via aérea cirlirgica pronta, se for necessario.
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1

A suplementacdo de oxigénio deve ser oferecida a todos os pacientes criticos, mas o
oximetro de pulso pode ser falso-normal em intoxicacées por Monéxido de Carbono!
Falaremos disso mais adiante!

Circulacao (C) e o terror do ECG

Primeiro de tudo, monitore o ritmo cardiaco nessa fase do suporte. Em caso de assistolia
e fibrilacao ventricular, devemos seguir protocolos de suporte avancado de vida.

Diversas drogas podem causar arritmias, e o tracado do ECG deve ser cuidadosamente
avaliado em conjunto com a pressao arterial e demais dados de circulacao, lancando mao
inclusive de ultrassom/ecocardiografia a beira leito para auxiliar no diagnéstico.

Dextrose e Disfuncdes (D)

Nunca esqueca de medir a glicemia capilar (Dextrose) na hora, pois a hipoglicemia pode
simular qualquer alteracao neurolégica, de agitacao a coma.

0 exame fisico e neurolégico deve ser muito cuidadoso, especialmente em busca de al-
teracbes de consciéncia, pupilares, autondmicas e da movimentacao apendicular, bem
como de reflexos osteotendineos.

Descontaminacao e Eliminacao (E)

Além de garantir que o contaminante seja eliminado de roupas e pele do paciente, poden-
do afetar a equipe que o atende, é necessaria a eliminacao “internamente”, quando possi-
vel, para minimizar a absorcao do téxico e seus efeitos.

Para a descontaminacado gastrointestinal, o Carvao Ativado é a
estrela

Ele atua por meio da adsorcao, impedindo que o téxico caia na circulacao. Sua eficacia
maxima ocorre quando administrado na primeira hora ap6s a ingestdo. € um pé altamen-
te adsorvente produzido a partir de polpa de madeira. Ele se liga a diversas substancias
organicas devido a sua grande area superficial.

E indicado para intoxicacdes por via oral. O paracetamol é um exemplo classico de indica-
cdo. Em alguns casos, pode ser usado até 4 horas apés a ingestao deste farmaco.
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N6s somos os carvoes
ativados e vamos
desvenenar vocé!

Ndo deve ser usado se a via aérea estiver desprotegida ou houver obstrucao intestinal. E con-
traindicado em ingestGes de substancias causticas ou corrosivas, pois atrapalha a endoscopia.

0 carvao é ineficaz para moléculas pequenas e polares, como metais, alcodis e eletroli-
tos. O mnemadnico “PHAILS” (Pesticidas/Potassio, Hidrocarbonetos, Acidos/Alcalis, Fer-
ro(lron), Litio e Solventes) resume as falhas mais comuns do carvao!

A dose padrao para adultos é de 50 a 100 g. Em criancas, utiliza-se 1g/kg de peso.

NAAAQ! TIRA ESSE
TUBO DAQUII!

Tchau, sujeira! Tchau
reguica! Adeeus

cheirinho de toxina!

LAVAGEM GASTRICA IRRIGACAO INTESTINAL

APOSTILA | INTOXICACOES AGUDAS 8
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Irrigacao Intestinal e Lavagem Gastrica

A irrigacao intestinal é reservada para ingestao de capsulas de liberacao lenta ou para
“mulas” (body packers), pessoas que contrabandearam drogas ilicitas escondendo paco-
tes contendo substéncias (como cocaina ou heroina) dentro do préprio corpo.

Airrigacao intestinal pode ser realizada com solucao de Polietilenoglicol (PEG), 2 L/h, por
sonda gastrica (criancas: 500 mL/h ou 35mL/kg/h), até que o efluente retal esteja claro.

Ja a lavagem gastrica é raramente indicada devido ao risco de perfuracao, sangramentos
de mucosas, e broncoaspiracao, sendo restrita a ocasides quando o paciente tomou uma
overdose macica ou ingeriu uma substancia particularmente téxica, sem qualquer antido-
to disponivel.

Questao Estratégica - Abordagem Inicial

O uso do carvao ativado esta indicado na intoxicacao por:
A) Chumbo.

B) Paracetamol.

C) Acido muriatico.

D) Mondxido de carbono.

Comentdrio:

0 chumbo (metal), o &cido muridtico (cdustico) e o monéxido de carbono (inalado) ndo
sao absorvidos ou tratados pelo carvao ativado. O paracetamol é uma substancia or-
ganica classica que pode ser adsorvida pelo carvao na primeira hora.

@ CONEXAO COM O CONTEUDO

Como vimos, saber as contraindicacdes do carvao ativado (metais, dlcoois e causticos)

é 0 caminho mais rapido para excluir alternativas erradas.
Gabarito: Letra B
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0S PRINCIPAIS ANTIDOTOS DA EMERGENCIA

Dominar a associacao entre a substancia e o seu respectivo antidoto ou método de elimi-

nacao é essencial. As bancas focam exaustivamente nestas correlacdes:

Adeus, veneno
maldito!

/’

. ANTIDOTO / INTERVENCAO DE

AGENTE TOXICO DICA DE PROVA

ESCOLHA

o Repde glutationa para neutralizar
Paracetamol N-acetilcisteina (NAC)
o NAPQL.
. Reverte a depressao respiratéria

Opioides Naloxona

(bradipneia).

Antidepressivos

Bicarbonato de Sédio

Use se QRS > 100ms; estabiliza o

Triciclicos canal de sédio.
. . Atropina seca secrecdes; Pralido-
Organofosforados Atropina + Pralidoxima . . .
xima trata fasciculacoes.
i . ) ) Suspeite em vitimas de incéndios
Cianeto Hidroxocobalamina (Vit. B12)

(plasticos/nylon).

Beta-bloqueadores

Glucagon

Ativa a adenilato ciclase igno-

rando os receptores blogueados.

-

Metanol / Etanol (venoso ou oral) ou Compete pela enzima alcool
Etilenoglicol Fomepizol desidrogenase.

. Melhor método para toxinas de
Litio / Salicilatos Hemodialise

baixo volume de distribuicao.
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METODOS DE ELIMINACAO ACELERADA

Alcalinizacdo Urinaria (lon Trapping)

A alcalinizacao urinaria é uma técnica de eliminacao de téxicos baseada no principio do
“aprisionamento i6nico”. Ao elevar o pH da urina, as substancias que se comportam como
acidos fracos tornam-se ionizadas e altamente hidrossollveis. Essa forma ionizada nao
atravessa membranas lipidicas, o que impede sua reabsorcao renal..

0 que se faz (geralmente) é um bélus intravenoso de bicarbonato de sédio a 8,4%, na
dosagem de 1a 2 mEq/kg de peso corporal. Apés o bélus, passa-se para infusao continua
para sustentar a alcalinidade urinaria ao longo do tempo.

0 objetivo terapéutico principal é atingir e manter um pH urindrio superior a 7,5. A faixa ideal
de seguranca fica entre 7,5 e 8,5. Além disso, tem que monitorar o pH sistémico via gasome-
tria arterial ou venosa. O limite superior de seguranca para o pH sérico é de 7,55 a 7,60 pra
ter menor risco de complicac6es neurolégicas e cardiovasculares por alcalemia excessiva.

@ DICA PRATICA

Este método é especialmente eficaz para Salicilatos (Aspirina) e Fenobarbital.

Manda uma

hemodialise, meu
brother!

Hemodialise e Hemoperfusao

Quando o suporte e o carvao falham, a didlise entra em cena. Para ser “dialisavel”, a substan-
cia deve ter baixo peso molecular, baixo volume de distribuicdo e baixa ligacao a proteinas.

Hemodialise: Padrao para Litio, Metanol, Etilenoglicol e Salicilatos graves.

Hemoperfusao: O sangue passa por um filtro de carvao ativado; é superior para a Teo-
filina e Carbamazepina.
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Resumo em 1 minuto
Prioridade: Trate o paciente, ndo o exame (Suporte ABCDE).

Glasgow: Se Glasgow < 8 mas protege via aérea, a intubacao pode ser evitada em
alguns casos toxicolégicos.

ORS alargado: Pense em blogueio de canal de sédio (ex: Triciclicos) e use Bicarbonato.
Carvao Ativado: S6 na 12 hora e nunca para metais, alcool ou causticos.

Glicemia: E sinal vital e deve ser medida em todo paciente rebaixado.

APOSTILA | INTOXICACOES AGUDAS 12




AS GRANDES SINDROMES TOXICAS
(TOXINDROMES)



ESTA SEM TEMPO?

O QUE MAIS CAI EM PROVA NESSE TEMA

Entender as toxindromes é como aprender a ler um mapa no Pronto-Socorro. Domine o
conteldo deste quadro:

> PERISTAL-
SINDROME PUPILAS CAUSAS PELE/MUCOSAS s DICA PRA PROVA
Agitacao e Hiper-
Simpatico- o Cocaina, Diaforese tensao
L. Midriase . Presente )
mimética Anfetaminas (TEL:E)) (Cocaina/Anfetam
ina).
Atropina, Lembre-se do pa-
Antidepressi- ciente "louco
Anticoli- . VOS Ausente como um chape-
.. Midriase L Seca e Quente - .
nérgica Triciclicos, (Ileo) leiro, cego como
Anti- morcego, seco
histaminicos COmo 0ss0"
Miose Morfina, tra- )
. ) N Triade: Coma + Mi-
Opioide punti- madol, Normal Diminuido .
ose + Bradipneia.
forme metadona
Mnemadnico
DUMBBELSS (Di-
arreia, Urina (in-
Organofosfo- continéncia), Mi-
Colinérgica Miose rados e Hipersecretiva Aumentado ose, Broncorreia,
carbamatos Bradicardia,
Emese, Lacrimeja-
mento, Salivacao
/ Sudorese.).
Hiperatividade
. . neuromuscular
Antidepressi- . .
. (hiperreflexia) +
Serotoni- . vos (ISRS, ) ) .
.. Midriase Diaforese Aumentado instabilidade au-
nérgica IRSN, IMAQS), .
) tondmica + alte-
triptanos

racoes do estado

mental.



SINDROME

Neuroléptica
Maligna

PUPILAS

Normal

CAUSAS

Antipsicétcos (ha-
loperidol, clorpro-
mazina),
antieméticos
(domperidona,
metoclopramida)

A arte do diagnéstico clinico

PELE/
MUCOSAS

Diaforese

PERISTAL-
TISMO

Normal

DICA PRA
PROVA

Rigidez em
“Cano de
Chumbeg"” e CK
elevada.

Em meio as dificuldades em determinar a causa das intoxicacées, podemos nos beneficiar
com as caracteristicas do paciente que nos apontam as Toxindromes - conjuntos de sinais
e sintomas que podem revelar a classe do agente téxico.
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TOXINDROMES COM MIDRIASE (PUPILAS DILATADAS)

Simpaticomimeética vs. Anticolinérgica - O segredo esta na pele

Ambas as sindromes aceleram tudo: taquicardia, hipertensao e midriase. Mas como diferenciar?

1. Sindrome Simpaticomimética (Adrenérgica)

TOXINDROME SIMPATICOMIMETICA

SUDORESE (\

MIDRIASE €@—n
AGITACAD —nu

ALUCINACOES é/

/> HIPERTERMIA

_—; HIPERTENSAO

———> TAQUIPNEIA

\) TAQUICARDIA

6 4

Esta sindrome ocorre pela ativacdo maxima do sistema simpatico (“luta ou fuga"), ge-
ralmente por drogas que impedem a recaptacao de neurotransmissores como nora-
drenalina, dopamina e serotonina.

Sinais Vitais: Taquicardia, hipertensao arterial, taquipneia e hipertermia (que pode
ser agressiva).

Pupilas: Midriase (dilatadas).

Pele e Secrecdes: Pele suada (diaforese). E um ponto crucial para diferenciar da
sindrome anticolinérgica! Aqui, a acetilcolina ndao esta bloqueada, o sistema pa-
rassimpatico atua livremente para se opor ao simpatico.

Estado Mental: Agitacao psicomotora, agressividade, alucinacées e risco de convulsoes.

Agentes Comuns: Cocaina, crack, anfetaminas (incluindo MDMA/Ecstasy), cafeina
e descongestionantes como a nafazolina.
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2. Sindrome Anticolinérgica

TOXINDROME ANTICOLINERGICA
AGITACAO S

ALUCINACOES S
TAQUIPNEIA Q‘

PELE SECA
+ RUBOR

RETENCAO
URINARIA Q‘

SECRECOES:
SECURA

/>
——>  MIDRIASE
—>

HIPERTENSAO

\é TAQUICARDIA

Ocorre pelo blogueio da acetilcolina nos receptores muscarinicos, inibindo o sistema paras-
simpatico e deixando o sistema simpatico sem oposicao.

Sinais Vitais: Taquicardia, hipertensao leve, taquipneia e hipertermia (pela incapa-
cidade de suar para dissipar calor).

Pupilas: Midriase acentuada e nao reativa (ja dilatou a pupila alguma vez? Vocé
fica com a visao turva e com intensa fotofobia! E por isso que a frase de rememo-
racao da sindrome refere a um “cego como morcego”).

Pele e Secrecdes: Pele muito seca, quente e avermelhada (rubor facial). Muco-
sas também secas (boca e olhos secos, por isso “seco como 0sso0”). Note que aqui
o sistema simpatico atua sem oposicao do parassimpatico, que esta bloqueado,
essa a diferenca chave!

Achados Especificos: Retencdo urinaria (bexiga ndo relaxa para eliminar) e dimi-
nuicao dos ruidos intestinais (ileo paralitico).

- Estado Mental: Confusao, delirio agitado (“louco como um chapeleiro”) e alucina-
coes visuais.

Agentes Comuns: Atropina, escopolamina, anti-histaminicos (ex: difenidramina),
antidepressivos triciclicos (esses sao os mais cobrados), antipsicéticos e plantas
como a Beladona.
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PULO DO GATO

Em provas, se o examinador descrever um paciente agitado, com midriase e axilas e
mucosas secas, marque sem medo: Sindrome Anticolinérgica.

Questao Estratégica - Diagnéstico diferencial

%i» MEDREVIEW (AUTORAL) - 2026

Paciente de 19 anos, com agitacao psicomotora, temperatura de 38,5°C, frequéncia
cardiaca de 125 bpm e pupilas dilatadas. Ao exame fisico, apresenta pele seca e au-
séncia de ruidos hidroaéreos. Qual a sindrome e o provavel agente?

A) Simpaticomimética / Cocaina.
B) Anticolinérgica / Atropina.

C) Serotoninérgica / Fluoxetina.
D) Colinérgica / Organofosforado.
Comentdrio:

O detalhe da “pele seca” e “auséncia de ruidos hidroaéreos” (peristaltismo reduzido)
fecha a questdao. A cocaina, da toxindrome simpaticomimética, causaria sudorese..

Gabarito: Letra B

Tratamentos das toxindromes Simpaticomimética e Anticolinérgica

No tratamento da toxindrome simpaticomimética, o foco é reduzir a hiperatividade do sistema
nervoso simpatico.

- Agitacao e Convulsées: O tratamento de primeira linha sdo os benzodiazepinicos (diaze-
pam, midazolam ou lorazepam) venosos.

- Hipertenséo e Taquicardia: Podem ser usados vasodilatadores como a fentolamina (que
infelizmente ndo é comercializada no Brasil atualmente, mas pode cair em sua prova) ou
nitroprussiato titulados de acordo com a necessidade do paciente.

- Alteracées Cardiacas: Se houver alargamento do complexo QRS (sugerindo a ocorréncia
de bloqueio de canal de sddio) ou arritmias ventriculares graves por esses agentes (espe-
cialmente a cocaina), indica-se o bicarbonato de sédio (administrado em bolus na dose de 1
a 2 mEg/kg) ou a lidocaina em caso de ndo resposta.
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NAO USE BETABLOQUEADOR!

|
XAMA O XAMU! 0 BLOQUEIO LEVAA
PREDOMINIO ALFA-1 (VASOCONSTRITOR)

.'.

FENTOLAMINA

40

SN

E contraindicado o uso de betabloqueadores isolados (especialmente na intoxicacdo
por cocaina), pois o blogueio beta-2 isolado pode causar uma vasoconstricao alfa-1
sem oposicao, piorando drasticamente a hipertensao do paciente!

J& em se tratando da toxindrome anticolinérgica, o objetivo é restaurar a atividade co-
linérgica e controlar o delirio.

Controle da Agitacao: Utilizam-se benzodiazepinicos também para acalmar o paciente.

Antidoto Especifico: A fisostigmina pode ser usada quando ha delirium ou agitacdo signifi-
cativa, e quando medidas nao farmacolégicas ou benzodiazepinicos nao resolveram.

A dose recomendada de fisostigmina é de 0,5 a 1 mg IV lenta (maximo 1 mg/minuto), po-
dendo ser repetida a cada 10-30 minutos até resposta clinica, com doses pediatricas de
0,01-0,02 mg/kg. O monitoramento cardiaco é obrigatério durante a administracao.

[g CONTRAINDICACAO CRITICA

NAO se deve usar fisostigmina em intoxicacdes por antidepressivos triciclicos, mes-
mo diante da toxindrome anticolinérgica, pois isso pode precipitar assistolia e convul-
sOes! Essa é uma pegadinha classica de prova!
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y>~ W PULO DO GATO

0 antidepressivo triciclico é o “terror” do ECG nas provas, cai demais: observe abaixo
as alteracoes esperadas nessa intoxicacao:

INTOXICACAO POR ANTIDEPRESSIVOS TRICICLICOS

Sou o terror
dos ECG!

c Onda R em aVR >3 mm: rela- [\L/\Jl{\ﬁ /\V\\r\/\ﬂ‘ \/f\\/f\u/ﬁ{’“dw\Jv\quf’\v\v\;wp\{ \(thﬁ

caoR/SemaVR>0.7
Prolongamento do = i \J{\ AR
QRS > 100 ms MW\NK‘W\ M | \&f A

9 Onda S profunda e aberrante é

nas derivacées Dl e aVL r\k lwﬂ/\ﬂv\w \1\’ \J/'\If\lww

I
L

Diante de sinais de cardiotoxicidade no ECG na intoxicacao por triciclicos, indica-se o uso
de bicarbonato de sédio, em dose igual a descrita para cocaina inicialmente (adminis-
trado em bolus na dose de 1a 2 mEqg/kg), podendo evoluir para uso em infusdo continua,
apos resposta inicial (administrar solucdo de 150 mEq de bicarbonato de sédio em 1L de
dextrose a 5% infundida a 250 mL/hora, em adultos).

TOXINDROMES COM MIOSE (PUPILAS PUNTIFORMES)

Sindrome Opioide - O perigo da Bradipneia

Caracteriza-se pela depressao do sistema nervoso central e das funcoes vitais através do esti-
mulo de receptores opioides, especialmente dos tipos M, Delta e Kappa.
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TOXINDROME OPIOIDE

PELE
COMATOSO (\ NORMAL

CONFUSAO
MENTAL F

MIOSE
PUNIFORME

APNEIA

EDEMA Q_

PULMONAR

AUSENCIA DE \‘ /
SONS INTESTINAIS

N
> BRADIPNEIA/
—

BRADICARDIA

\q HIPOTENSAO

.- Triade Classica: Coma + Miose Puntiforme (pupilas do tamanho de ponta de alfinete)
+ Depressao Respiratéria (bradipneia ou apneia).

Sinais Vitais: Bradicardia, hipotensao e hipotermia podem ocorrer.

Outros Achados: Diminuicao dos ruidos intestinais e pele geralmente palida ou cianética.
- Agentes Comuns: Morfina, heroina, fentanil, metadona, oxicodona e tramadol.
O foco do tratamento é a restauracdo da funcao respiratéria.

Antidoto de Escolha: A naloxona é o antagonista especifico. Deve ser administrada
em doses pequenas e repetidas para restaurar a respiracao sem causar uma sindrome
de abstinéncia abrupta em dependentes cronicos.

Pacientes apneicos devem receber doses iniciais mais elevadas de naloxona (0,2 a
1 mg). Pacientes em parada cardiorrespiratéria apds possivel overdose de opioides
devem receber no minimo 2 mg de naloxona.

Ja quando ha ventilacao espontanea, uma dose inicial de 0,04 ou 0,05 mg por via in-
travenosa ja costuma ser suficiente, pode repetir a cada poucos minutos até que a
frequéncia respiratéria seja maior ou iguala 12 irpm.
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y>~ S PULO DO GATO

Vocé pode diluir 1 mL de naloxona a 0,4 mg/mL em 9 mL de solucdo salina (criando um
volume total de 10 mL com uma concentracao de 0,04 mg/mL) e administrar aliquotas
de1a 2 mlL de cada vez!

Deixa ele respirar, pow!

0N:

O objetivo da administracdo de naloxona nao é um nivel normal de consciéncia, mas
sim uma ventilacao adequada! Nao queira precipitar uma abstinéncia em usuarios
cronicos, nestes pode ocorrer principalmente manifestacdes autondmicas (sudorese,
taquicardia) e gastrointestinais (ndusea, vomito, diarreia).

Sindrome Colinérgica - 0 paciente “molhado”

Representa o excesso de acetilcolina no organismo, geralmente por inibicao da enzima acetil-
colinesterase, levando ao acimulo de acetilcolina nas sinapses e a hiperestimulacao dos re-
ceptores muscarinicos e nicotinicos.

TOXINDROME COLINERGICA
PELE UMIDA ﬁ\
/} MIOSE

SONOLENTO/
HIPERSECRETIVO

COMATOSO
9 BRADICARDIA

CONFUSAO

MENTAL &

FASCICULACOES & ————> BRONCORREIA
——> HIPOTENSAO

FRAQUEZA/ <
CAIMBRAS
\) VOMITOS/DIARREIA

INCONTINENCIA - /
URINARIA

APOSTILA | INTOXICACOES AGUDAS




MED-REVIEW -N1-

Manifestacoes Muscarinicas: O paciente “vaza" por todos os orificios. 0 mnemoni-
co DUMBBELSS te ajuda a lembrar das manifestacdes: Diarreia, Urina (incontinén-
cia), Miose, Broncorreia (excesso de secrecdo pulmonar), Broncospasmo, Bradicardia,
Emese, Lacrimejamento, Salivacao e Sudorese profusa.

Manifestacoes Nicotinicas: Fasciculacdes musculares, tremores, fraqueza e risco de
paralisia muscular respiratoéria.

Estado Mental: Pode variar de confusao mental e agitacao a convulsdes e coma.

Agentes Comuns: Inseticidas organofosforados e carbamatos, nicotina e intoxicacao por
medicamentos anticolinesterdsicos, como piridostigmina, neostigmina, fisostigmina.

INSETICIDAS CARBAMATOS /"
2N

E ORGANOFOSFORADOS

Acetilcolinesterase

iy

(IR

Tratamento é voltado para conter o excesso de acetilcolina, e os sintomas muscarini-
cos e nicotinicos:

Sintomas Muscarinicos: A atropina é o pilar para secar secrecées pulmonares
(broncorreia) e tratar a bradicardia. A dose em adultos é1 a 6 mg IV, IM ou ET,
repetida a cada 3 a 5 minutos até que haja resposta clinica, vista pela reducao do
broncoespasmo, melhora da oxigenacao e diminuicao das secrecdes pulmonares.

Sintomas Nicotinicos: A pralidoxima (ou outras oximas) é utilizada como reati-
vador da enzima acetilcolinesterase para tratar fraqueza muscular e fascicula-
coes. A dose em adultos é1 a 2g por via intravenosa, administrada lentamente
em infusdo de 15 a 30 minutos. Se necessario, pode-se repetir a dose apdés 1 hora,
e doses adicionais podem ser administradas a cada 10-12 horas caso a fraqueza
muscular persista.
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TOXINDROME SEDATIVO-HIPNOTICA

A mais misteriosa das toxindromes:

Apresenta um quadro clinico muitas vezes obscuro por ndo possuir tantos sinais autondmicos
exuberantes como as outras. Dependemos mais da histéria do paciente que nunca. Anamnese
deve ser perfeita e investigativa.

TOXINDROME SEDATIVA
PUPILA
COMA /) NORMAL

ESTUPOR T *’Q
‘\ {

PELE
NORMAL
BRADICARDIA J/ gﬁ’:\.[’c',';'.\\'ﬂ\f
OU NORMAL
HIPOTENSAO
OU NORMAL

Nivel de Consciéncia: Principal achado é o rebaixamento do nivel de consciéncia (so-
noléncia, estupor ou coma).

Sinais Vitais: Bradicardia, bradipneia e hipotensdao podem até aparecer, mas geral-
mente sao leves.

Pupilas e Pele: Geralmente normais, embora a miose possa ocorrer em casos de barbituricos.

Agentes Comuns: Benzodiazepinicos, barbituricos, etanol, metanol e etilenoglicol. O
gue vocé mais vai encontrar em sua prova sao os benzodiazepinicos e o etanol, mas
podem surgir muitas questdes sobre o metanol atualmente!

Suporte: Manutencao de via aérea e ventilacao mecanica se necessario.

Antidoto: O flumazenil pode reverter o coma por benzodiazepinicos. Contudo, seu
uso é restrito devido ao risco de desencadear convulsodes refratarias em usudrios cro-
nicos ou em intoxicacées mistas.
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Devido ao risco descrito acima, os especialistas costumam contraindicar o uso de fluma-
zenil como antidoto nas seguintes situacées:

- Como parte do “coquetel de coma” em qualquer paciente rebaixado.
+ Alteracao do estado mental com convulsao presenciada ou suspeita.

- Suspeita de ingestdo concomitante de substancias pré-convulsivantes (ex.: antide-
pressivos triciclicos, bupropiona).

- Em paciente que faz uso de benzodiazepinico para tratamento de epilepsia.

- Sobredosagem iatrogénica de benzodiazepinicos causada pelo tratamento de estado
epiléptico.

Por sorte a apresentacao classica de um paciente com overdose isolada de benzodia-
zepinicos é de depressao do sistema nervoso central com sinais vitais normais, exceto
quando ha uso concomitante de outros sedativos, como o etanol.

A intoxicacao por etanol é muito comum nas nossas emergéncias. A apresentacao clas-
sica de alteracoes comportamentais e psicolégicas, como desinibicao, euforia, labilidade
do humor, comportamento inadequado (incluindo agressividade ou conduta sexual im-
prépria), além de comprometimento do julgamento e da capacidade de realizar tarefas
complexas, como dirigir, sa0 0 que mais vivenciamos nos pacientes.

No exame fisico desses paciente veremos tipicamente incoordenacao motora, ataxia,
fala arrastada, diminuicao do nivel de consciéncia e amnésia.

Alguns podem se apresentar com mais gravidade, com hipotensao, hipoglicemia, hipo-
termia, depressao respiratéria, coma e risco de morte, especialmente em individuos nao
tolerantes e com niveis elevados de etanol (>300 mg/dL).

Com um bom suporte e tratamento direcionado, o risco de ébito é baixo.

i

Na intoxicacao por etanol, isoladamente, administra-se tiamina seguida de glicose
para prevenir a encefalopatia de Wernicke em pacientes rebaixados.
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X

i l:\::,‘
ETANUL |

Tiamina + Glicose

Muito mais perigosa do que a intoxicacao por etanol, sao as intoxicacdes pelos alcoois
toxicos, metanol e etilenoglicol.

As intoxicacdes por metanol e etilenoglicol séo emergéncias toxicolégicas graves e re-
sultam em danos a érgaos-alvo distintos. Ambas as substancias sao alcoois incolores,
sendo o metanol comumente encontrado em solventes e removedores, enquanto o etile-
noglicol é o principal componente de fluidos anticongelantes.

Ambas as substancias sao biotransformadas pela enzima alcool desidrogenase (ADH). O
perigo nao reside no alcool original, mas nos acidos organicos gerados:

- Metanol: E oxidado a formaldeido e, posteriormente, a acido férmico (formato). O
formato é o responsdavel pela acidose metabédlica e pela toxicidade ocular. Inicialmen-
te ocorre inebriacao e gastrite. Apés laténcia de 6 a 30 horas, surge acidose metabd-
lica grave e distarbios visuais por degeneracao do nervo 6ptico, podendo causar ce-
gueira permanente. O exame de fundo de olho pode revelar hiperemia do disco éptico
e edema retiniano. Além disso, pode ocorrer necrose bilateral simétrica do putamen
(ganglio da base cerebral).

. Etilenoglicol: € metabolizado em acido glicélico, glioxilico e oxdlico. O acido oxalico
precipita-se com o calcio, formando cristais de oxalato de cdlcio que se depositam
nos tecidos, especialmente nos rins. Cristais de oxalato de calcio podem ser encon-
trado no exame de urina.

Na s’

ETILENO- |
GLICOL
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Alteracoes Laboratoriais:

Gap Osmolar: Inicialmente elevado em ambas, pois as moléculas de alcool sdo osmo-
ticamente ativas.

Anion Gap (Intervalo Anibnico): Eleva-se conforme os metabdlitos acidos (formato
ou glicolato/oxalato) se acumulam, apés algumas horas da intoxicacdo.

Dica diagnéstica: A presenca de acidose metabdlica com anion gap elevado acompanha-
da de gap osmolar aumentado sugere fortemente a intoxicacao por um desses alcoois.

O tratamento dessas intoxicacdes é urgente e foca em bloquear o metabolismo téxico e
remover as substancias do sangue.

1. Bloqueio da ADH: Utiliza-se Fomepizol ou Etanol (endovenoso ou oral). O etanol tem
maior afinidade pela enzima ADH, impedindo que ela processe o metanol ou o etileno-
glicol em metabélitos venenosos.

2. Antidotos/Cofatores Especificos:
Metanol: Acido Félico ou Folinico, que acelera a degradacao do formato em COZ2 e agua.

Etilenoglicol: Piridoxina (B6) e Tiamina (B1), que estimulam o metabolismo em
direcao a metabdlitos menos toxicos.

3. Hemodialise: E o método mais eficiente para remover tanto o alcool original quanto
os metabdlitos acidos (formato e glicolato), além de corrigir a acidose grave.

4. Bicarbonato de Sédio: Indicado para corrigir a acidose metabélica grave, o que tam-
bém ajuda a reduzir a toxicidade do formato no metanol.

SINDROMES DE RIGIDEZ E HIPERTERMIA

Serotoninérgica vs. Neuroléptica Maligna

0 que acontece quando o termdmetro sobe e o paciente “endurece"?

1. Sindrome Serotonérgica: Causada pelo excesso de serotonina no cérebro, com
inicio tipicamente agudo (poucas horas).

SINDROME SEROTONINERGICA

HIPERREFLEXIA ﬁ RIGIDEZ
AGITACAD &— Q\A > HIPERTERMIA

MIDRIASE

cLONUS
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Neurolégico: Clonus (especialmente nos membros inferiores), hiperreflexia, tre-
mores e rigidez muscular.

Autondmico: Midriase, taquicardia, hipertensao, diaforese e diarreia.
Geral: Febre/hipertermia e agitacao.

Agentes Comuns: Inibidores Seletivos de Recaptacdo de Serotonina (ISRS), IMAOs,
antidepressivos triciclicos, sibutramina e combinacdo desses agentes com litio.
O uso isolado ou a combinacao de um ou mais desses agentes associada a essa
apresentacao clinica deve ligar o alerta!

Medidas Gerais: Suspensao imediata dos farmacos causadores e controle da agi-
tacao com benzodiazepinicos.

Hipertermia: Casos graves requerem resfriamento fisico agressivo e, as vezes,
paralisia neuromuscular com entubacao.

Antidotos: A cipro-heptadina (antagonista 5-HT) é indicada para reduzir os sinto-
mas. A clorpromazina é uma alternativa parenteral

2. Sindrome Neuroléptica Maligna (SNM): Uma reacao grave a antipsicoticos, com
inicio mais lento que a serotoninérgica (dias).

SINDROME NEUROLEPTICA MALIGNA
ﬁ HIPERTERMIA

RIGIDEZ EM “CANO
_7 DE CHUMBO"

ESTUPOR 6_

e

MUTISMO

INSTABILIDADE
9 AUTONOMICA

- Motor: Rigidez muscular intensa, descrita como em “cano de chumbo”.

Sinais Vitais: Hipertermia severa e instabilidade autonémica (variacdes rapidas de
pulso e pressao).

Laboratorial: Elevacdo acentuada da Creatina Quinase (CK).
- Estado Mental: Estupor, confusao ou mutismo.

Agentes Comuns: Antipsicéticos (haloperidol, olanzapine) e antieméticos (meto-
clopramida).

Relaxamento: Uso de benzodiazepinicos e dantrolene para reduzir a rigidez mus-
cular intensa (“cano de chumbo”) e a hipertermia.
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Suporte Dopaminérgico: A bromocriptina pode ser utilizada para restaurar o t6-
nus dopaminérgico central.

@ DICA PRATICA

Se houver reflexos aumentados e sacudidas (clénus), pense em Serotonina. Se o pa-
ciente estiver duro como uma estatua e a CK estiver no teto, pense em Neuroléptico.

Resumo em 1 minuto
Para fixar o raciocinio:
Pupila dilatada + Pele suada = Simpaticomimético (Cocaina).
Pupila dilatada + Pele seca = Anticolinérgico (Atropina/Triciclico).
Pupila puntiforme + “Seco” = Opioide (Naloxona é antidoto).
Pupila puntiforme + “Molhado” = Colinérgico (Organofosforados e carbamatos).
Rigidez + Clonus + Hiperreflexia = Serotoninérgica.

Rigidez em Cano de Chumbo + CK alta = Neuroléptica Maligna.
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INTOXICACOES POR SUBSTANCIAS QUE
NAO SE ENCAIXAM EM TOXINDROMES



ESTA SEM TEMPO?

O QUE MAIS CAI EM PROVA NESSE TEMA

Preparamos este mapa de prioridades de intoxicacdes mais comuns nas provas, para voceé
garantir os pontos principais:

ANTIDOTO / CONDUTA "PULO DO GATO" PARA
AGENTE QUADRO CLINICO TiPICO
PROVA
Chumb Célica abdominal, punho Afastamento + "Saturnismo"”. Casas anti-
umbo
caido, ponteado baséfilo. EDTA/BAL/Succimero. gas (tinta).
Tremor, eretismo, gengivite . " L
e Succimero (DMSA) ou BAL é contraindicado o
Mercdrio (Forma Elementar -
Unitiol (DMPS). orgénico/elementar.

Monéxido de

hidrargirismo).

Cefaleia, pele vermelho-ce-

Oxigénio 100% ou

Oximetria de pulso é fal-

Carbono reja (raro), confusao. Hiperbarico. samente normal.
Vitima de incéndio, acidose . . . . .
. L. Hidroxocobalamina (Vi- Bloqueia a citocromao
Cianeto latica grave, odor de ; . . .
~ tamina B12). oxidase mitocondrial.
améndoas.
Diarreia em "agua de arroz’, i . i
.. . . Gas Arsina causa hemé-
Arsénico odor de alho, linhas de Unitiol (DMPS) ou BAL. . .
lise macica.
Mees.
Nauseas, vomitos, agitacao, . Se o paciente tiver defici-
) N Azul de metileno para a .. L.
Naftalina convulsées, meta-hemo- . . éncia de G6PD, use acido
. ) . meta-hemoglobinemia . .
globinemia e cianose. ascorbico como antidoto.
Assintomadtico inicial —» He-
) R L Nomograma de Rumack-
Paracetamol patite — Insuficiéncia N-acetilcisteina (NAC).
. Matthew (coleta em 4h).
Hepatica.
. . Desidratacao, diuréticos
.. Gl precoce, Neuro tardio Salina0.9% e
Litio e AINEs aumentam os

Anestésicos
Locais

(tremores, ataxia).

Gosto metdlico, zumbido —
Convulsao — Colapso CV.

Hemodialise.

Emulsao Lipidica 20%.

niveis.

Bupivacaina é a mais

cardiotoxica.
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Intoxicacao por Chumbo - Saturnismo

A intoxicacao por chumbo, historicamente conhecida como saturnismo, ocorre principalmente
pela ingestao ou inalacdo de poeira e lascas de tinta a base de chumbo descascada, especial-
mente comum em criancas que vivem em casas antigas. Outras fontes significativas incluem
solo contaminado, agua da torneira passando por canos de chumbo e ceramicas esmaltadas.

Apds a absorcao, o chumbo distribui-se pelo sangue, onde 99% ligam-se aos eritrécitos.

0 chumbo interfere na sintese do grupo heme, inibindo enzimas como a dcido aminolevulinico
dehidrase (ALA-D) e a ferroquelatase.

Efeitos Hematolégicos: Anemia (normocrémica ou microcitica) e presenca de ponte-
ado baséfilo nas hemacias.

Efeitos Gastrointestinais: A cldssica “célica do chumbo” (dor abdominalintensa e es-
pasmddica) e constipacdo.

. Efeitos gengivais: O chumbo circulante (ions ) reage com o sulfeto produzido por
bactérias presentes na placa bacteriana. O resultado é a precipitacao de sulfeto de
chumbo (PbS), um sal insoltvel que adere fortemente ao tecido gengival, criando a
tipica Orla ou Linha Gengival de Burton.

. Efeitos Neurolégicos: Neuropatia motora periférica (caracterizada pelo “punho caido”)
e encefalopatia aguda (delirium, convulsGes e coma), que é mais comum em criancas.

Efeitos Renais: Pode causar gota (por reducéo da excrecdo de acido Urico) e insufici-
éncia renal cronica (nefroesclerose satlirnica).

SATURNISMO

NEUROPATIAS
PERIFERICAS

LINHA GENGIVAL
DE BURTON

céucapo
CHUMBO (”
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Para realizacao do diagnéstico, é possivel o uso de alguns exames:

Plumbemia (Pb-S): E o indicador mais Gtil de exposicdo. Niveis acima de 70-80 pg/dL
em adultos costumam estar associados a sintomas clinicos claros.

Indicadores de Efeito: Aumento do acido aminolevulinico na urina (ALA-U) e da pro-
toporfirina eritrocitaria (ou ZPP).

Radiografia: O chumbo é radiopaco, radiografias de abdome podem visualizar lascas
de tinta ou objetos de chumbo ingeridos.

A medida de tratamento principal é o afastamento imediato da fonte de exposicao.

Descontaminacao: O carvao ativado nao absorve metais e é contraindicado. Em ingestdes
macicas de objetos sélidos, utiliza-se a irrigacao intestinal total com polietilenoglicol.

Terapia Quelante: Indicada para casos sintomaticos ou com niveis sanguineos muito
elevados:

EDTA Calcico: Administrado IV ou IM, é o padrao para intoxicacoes graves.

BAL (Dimercaprol): Usado via IM profunda, geralmente associado ao EDTA em ca-
sos de encefalopatia.

Succimero (DMSA): Quelante por via oral, eficaz para reduzir niveis de chumbo em
pacientes ambulatoriais ou apés estabilizacao inicial.

Intoxicacoes por Mercturio

0 mercurio € um camaledo toxicolégico. Dependendo da sua forma — se o metal puro, se
um sal inorganico ou se o metilmercurio presente nos peixes — ele vai “escolher” um ca-
minho diferente para destruir o organismo.

1.

Mercurio Elementar - O perigo do vapor

0 mercurio metalico liquido (elementar) é inofensivo se ingerido (menos de 0,01% é
absorvido), mas é extremamente perigoso quando inalado. Ele causa o hidrargirismo
(ou mercurialismo). Os vapores atravessam os pulmdes e atingem o cérebro com faci-
lidade, pois sao lipossoluveis.

Em doses altas e agudas, ele causa uma pneumonite quimica grave, que pode evoluir
para edema pulmonar agudo e faléncia respiratéria. Lembre-se também da gengivite
e sangramento gengival, muito comum (e bem cobrado em prova).

PULO DO GATO

No exame fisico, procure pela triade classica do hidrargirismo: tremor, distirbios
neuropsiquiatricos (eretismo) e gengivoestomatite.
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HIDRARGIRISMO

DISTURBIOS
NEUROPSIQUIATRICOS = N

) GENGIVOESTOMATITE

TREMORES &

2. Maercurio Inorganico - O ataque aos rins

Aqui o cendrio muda. Geralmente ocorre por ingestao acidental ou tentativa de sui-
cidio com sais (como o cloreto de mercurio). O quadro é dramatico: dor abdominal in-
tensa, vomitos e diarreia com sangue. O paciente pode chocar rapidamente pela perda
de volume. Se ele sobreviver as primeiras 24 horas, o mercurio se deposita nos rins,
causando necrose tubular aguda e insuficiéncia renal.

3. Merciirio Organico - A tragédia neurolégica

J& o metilmercirio (forma organica) é famoso pela “Doenca de Minamata", associada
ao garimpo ilegal. Ele se concentra na cadeia alimentar (peixes grandes como tubardo
e peixe-espada), lembra da tal magnificacdo tréfica l& da sua aula de biologia na es-
cola? A toxicidade aguda causa parestesias, ataxia (dificuldade de andar), disartria e
constricao do campo visual.

iy

0 mercdrio organico atravessa a placenta e é um potente teratégeno, causando danos
irreversiveis ao feto.

Investigacao Laboratorial
Como confirmar a suspeita?

1. Mercirio Elementar e Inorganico: O nivel de merclrio no sangue total é (itil na fase agu-
da. Mas a urina de 24 horas é o melhor biomarcador para exposicées cronicas ou estaveis.

2. Organico: Esqueca a urina! O mercurio organico é eliminado pelas fezes. O diagndstico
deve ser feito pela presenca no sangue total.
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) WZETA

Nao peca analise de cabelo para guiar o tratamento agudo. O cabelo reflete expo-
sicOes passadas e crbnicas e pode sofrer contaminacao externa, nao servindo para
decisdes imediatas.

O primeiro passo da conduta é sempre afastar o paciente da fonte de contaminacao.

Suporte: Hidratacdo agressiva no caso de sais inorganicos (para proteger o rim e tra-
tar o choque) e oxigénio suplementar na inalacdo de vapores do elementar.

Quelantes: 0 DMSA (Succimero) é o preferido nos EUA, enquanto o DMPS (Unitiol) é muito
usado no exterior e no Brasil. Eles se ligam ao mercurio e facilitam sua excrecao urinaria.

TERAPIAS QUELANTES

DMSA (SUCCIMERO)
’> DMPS (UNITIOL)

@ DICA PRATICA

O BAL (Dimercaprol) é contraindicado no merciirio elementar e organico porque pode
aumentar a mobilizacao do metal para o cérebro, piorando a neurotoxicidade.

Atragica intoxicacao por Monaxido de Carbono

Essa é uma das emergéncias toxicolégicas mais graves e traicoeiras, sendo frequente-
mente chamada de “assassino silencioso” por se tratar de um gas incolor, inodoro, insipi-
do e naoirritante.

Origem: O CO é produzido pela combustdo incompleta de materiais carbonaceos (ma-
deira, carvao, gasolina, querosene, plasticos e fumaca de cigarro).
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- Absorcao e Afinidade: O CO é rapidamente absorvido pela via respiratoria e liga-se a
hemoglobina com uma afinidade 200 a 250 vezes maior que a do oxigénio, formando
a carboxi-hemoglobina (COHb).

- Eliminacao: Ocorre exclusivamente pelos pulmdes. A meia-vida em ar ambiente é de
cerca de 3 a 5 horas; com oxigénio a 100%, cai para cerca de 74-80 minutos; e com
oxigénio hiperbarico, reduz-se para 12 a 20 minutos.

CARBOXI-HEMOGLOBINA

PELA HEMOGLOBINA
ATE 250X MAIOR

COzinho,
paixao da
minha vida!

OXIMETRIA
NORMAL

Em casos graves (COHb > 50%), ocorre coma, convulsdes, arritmias ventriculares, hipo-
tensao e parada cardiorrespiratoria.

Um sinal classico: A pele em tom vermelho-cereja ou sangue venoso vermelho brilhan-
te é um sinal classico, porém raro e geralmente restrito a casos muito graves ou fatais.

No diagnéstico dessa condicdo, existem algumas armadilhas, esteja preparado para re-
conhecé-las:

Oximetria de Pulso: E um erro comum confiar no oximetro de pulso convencional,
pois ele nao distingue a oxi-hemoglobina da carboxi-hemoglobina, fornecendo lei-
turas de saturacao falsamente normais.

Gasometria: A Pa02 (pressao parcial de oxigénio) costuma estar normal, pois ela
mede o oxigénio dissolvido no plasma, e nao o ligado a hemoglobina.

Exame de Escolha: A confirmacao deve ser feita via co-oximetria de sangue veno-
so ou arterial para medir o nivel real de COHb.

Sequelas: Sindrome Neuropsiquiatrica Tardia (SNT): também conhecida como Encefalo-
patia Tardia por Monéxido de Carbono. Até cerca de 40% das vitimas de intoxicacao grave
que sobrevivem podem desenvolver uma encefalopatia tardia semanas apds a recupera-
cao inicial. Os sintomas incluem Parkinsonismo, deméncia, perda de memdria, disturbios
de marcha e alteracdes psiquiatricas.
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0 tratamento deve ser rapido:

Suporte Imediato: Afastar a vitima da fonte e administrar oxigénio a 100% com
mascara de alta concentracao ou via tubo endotraqueal.

Oxigenoterapia Hiperbarica (OHB): Indicada para acelerar a remocao do CO e reduzir o
risco de sequelas neurolégicas.

Intoxicacao por cianeto

A intoxicacao aguda por cianeto é uma das emergéncias médicas mais graves e poten-
cialmente fatais, caracterizando-se por um inicio abrupto de sintomas sistémicos devido
a sua alta toxicidade celular.

0 cianeto é frequentemente referido como um “asfixiante quimico” por impedir a utiliza-
cao do oxigénio pelas células.

0 veneno atua bloqueando a respiracao celular ao ligar-se com alta afinidade ao ferro no
estado férrico (Fe+3) das metaloenzimas, especificamente o sistema da citocromo oxi-
dase nas mitocdndrias. As células perdem a capacidade de utilizar o oxigénio, forcando a
glicélise anaerdbia e gerando acidose latica.

As principais vias de exposicao incluem a inalacao de gases, ingestao de sais ou absorcao
pela pele: Incéndios, exposicdo industrial (metalurgia, mineiracao, fumigacao), fontes qui-
micas e medicamentosas (mistura acidental de &cidos com sais de cianeto e uso excessivo
ou prolongado de nitroprussiato de sédio (que libera cianeto em seu metabolismo). Além
do consumo de algumas plantas, com glicosideos cianogénicos encontrados na mandioca
brava (Manihot esculenta), sementes de frutas da familia Rosaceae (mac§, cereja, pésse-
go) e améndoas amargas.

CIANETO
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Em inalac6es macicas, a morte pode ocorrer em minutos.
Sintomas Iniciais: Cefaleia, tontura, nauseas, dispneia, confusao mental e ansiedade.

- Progressao Grave: Sincope, convulsdes, coma, midriase, bradicardia ou taquicar-
dia, hipotensao severa e colapso cardiovascular final.

Sinal de Alerta: A pele pode apresentar uma coloracao vermelho-cereja (rosada)
e 0 sangue venoso pode parecer vermelho brilhante, pois o oxigénio nao é retirado
do sangue pelos tecidos (saturacdo venosa mista > 90%). Mas cuidado, esse sinal
s6 aparece em cerca de 11% dos casos, a maioria dos pacientes pode estar cianéti-
ca ou com a cor da pele normal.

- Odor: Odor de "améndoas amargas” pode ser exalado pelo paciente, mas a capacida-
de humana de detectd-lo é geneticamente variavel e ele nem sempre estda presente.

O diagnostico deve ser baseado principalmente na suspeita clinica e histéria de exposicao
(especialmente vitimas de incéndio em recintos fechados com rebaixamento de conscién-
cia e acidose):

1. Acidose Metabélica Grave: Presenca de hiato anidnico (anion gap) elevado e ni-
veis de lactato sérico muito altos.

2. Saturacao de Oxigénio: Se vocé coletar uma gasometria venosa central e uma ar-
terial, notard que o gradiente de P02 entre elas diminuiu (estreitamento do gra-
diente veno-arterial). Isso acontece porque os tecidos nao estdo extraindo o oxi-
génio do sangue.

3. Niveis Séricos: A dosagem direta de cianeto no sangue demora muito para guiar a
terapia de emergéncia, nao é utilizada.

Para tratamento, temos indicacao de:
1. Suporte Vital: Oxigénio a 100% é mandatério.

2. Hidroxicobalamina (Vitamina B12/Cyanokit): € o antidoto padr&o-ouro moderno.
Ela quela o cianeto para formar cianocobalamina (Vitamina B12 in6cua), excretada
pelos rins. E a escolha para vitimas de incéndio por ser segura e ndo comprometer
o transporte de oxigénio (diferente dos nitritos).

3. Sequelas: Sobreviventes de intoxicacbes graves podem desenvolver parkinsonis-
mo retardado por lesao nos ganglios da base.

4. Antidoto de 22 linha: Nitrito de Sédio + Tiossulfato de Sédio. Cuidado: Nitritos sao
contraindicados se houver suspeita de co-intoxicacao por Monéxido de Carbono
(CO), comum em casos de vitimas de incéndio.

Intoxicacao por arsénico, o “rei dos venenos”

0 arsénico é um metaloide que, em altas doses, causa toxicidade sistémica grave e morte.
Historicamente conhecido como o “rei dos venenos”, um dos mais antigos conhecidos, foi
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muito utilizado em homicidios e suicidios e tem surgido noticias na midia brasileira sobre
envenenamentos de alimentos com ele.

As principais fontes de exposicao aguda incluem:

Ingestao: Pesticidas contendo triéxido de arsénico, iscas para roedores, remédios
fitoterdpicos contaminados e ingestado acidental (comum em criancas).

- Uso Terapéutico: O triéxido de arsénico (ATO) é utilizado no tratamento da leuce-
mia promielocitica aguda.

Inalacdo: Poeiras ou fumos industriais em ambientes de fundicao e refino.

Gas Arsina: Forma altamente tdxica que ocorre em acidentes industriais (refino de
minérios, fabricacdo de semicondutores e microchips) quando &cidos reagem com
metais contendo arsénico.

As manifestacodes clinicas do envenenamento se dividem em duas fases:
1. Fase Aguda (Minutos a Horas):

Gastrointestinal: Nauseas, vomitos, dor abdominal e diarreia aquosa profusa
(semelhante a “agua de arroz"). Pode haver um odor de alho no hélito e nas fezes,
além de gosto metdlico na boca.

Cardiovascular: Deplecao de volume e hipotensdo sao comuns. Casos graves
apresentam choque vasodilatador e disfuncao miocardica.

- Cardiaco: Prolongamento do intervalo QTc e arritmias ventriculares (como Torsa-
des de Pointes), bradicardia e colapso cardiovascular.

Neurolégico: Encefalopatia aguda com delirium, convulsdes e coma.

Outros: Insuficiéncia renal aguda (necrose tubular aguda), hepatite, pancreatite,
rabdomiélise e SDRA.
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2. Manifestacoes Subagudas (1a 3 Semanas ap6s a sobrevivéncia)

Neuropatia: Neuropatia periférica axonal, comecando com parestesias distais se-
guidas de fraqueza ascendente que pode mimetizar a Sindrome de Guillain-Barré.

Hematolégico: Pancitopenia e hepatite (geralmente reversiveis).

Pele e Unhas (Semanas a Meses): Alopecia irregular e as Linhas de Mees (faixas
brancas transversais nas unhas que surgem cerca de 30 dias apds a intoxicacao).

LINHAS DE MEES

O diagndstico é clinico e baseado na histéria de exposicao, ja que os niveis laboratoriais
demoram a sair.

Exame de Escolha: Concentracdo de arsénico na urina de amostra isolada (espe-
ciacdo para medir apenas as espécies inorganicas téxicas). Em pacientes sintoma-
ticos, os niveis costumam ser >1000 mcg/L.

Sangue: O arsénico é depurado rapidamente do sangue para os tecidos, tornando o
exame de sangue menos preferivel, exceto se a exposicdo for muito recente (horas).

Exames Auxiliares: ECG (para avaliar QTc), eletrélitos (K, Mg e Ca para minimizar
prolongamento do QT), funcdo renal/hepética e radiografia de abdome (pode mos-
trar material radiopaco se a ingestao for recente).

Suporte e Descontaminacao

Suporte: Cuidados agressivos em UTI, monitoramento de fluidos e eletrélitos e uso
de vasopressores se necessario.

Descontaminacdo Gl: Geralmente sem papel devido a absorcdo rapida e vomitos
espontaneos;irrigacao intestinal total pode ser considerada se houver materialra-
diopaco visivel.

Terapia Quelante

Deve ser iniciada urgentemente em pacientes gravemente doentes, mesmo antes da con-
firmacao laboratorial.
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- Unitiol (DMPS) IV: Atualmente considerado o quelante com melhor perfil far-
macolégico para intoxicacao aguda por arsénio.

- Dimercaprol (BAL) IM: Opcao classica de uso intramuscular profundo.

- Succimero (DMSA) VO: Utilizado quando o paciente ja esté estabilizado e con-
segue tolerar a via oral.

Especial: Gas Arsina

Apresenta a triade caracteristica: dor abdominal, hematiiria e ictericia. A urina pode ficar
com cor de “chd” (preta ou vermelha) e a pele pode adquirir um tom bronzeado averme-

lhado. Os sintomas geralmente surgem apés um atraso de 2 a 20 horas.
Manejo da Arsina

O tratamento foca na hemélise macica. Sugere-se exsanguineo-transfusao ou plasma-
férese terapéutica para remover detritos de hemacias e produtos de oxidacao do arséni-
co. A quelacao é controversa nesses casos e nao substitui a transfusao.

Intoxicacao por naftalina e a meta-hemoblobinemia

A naftalina é um hidrocarboneto aromatico policiclico com propriedades oxidantes sig-
nificativas. Em pediatria, a ingestao acidental pode levar rapidamente a quadros de toxi-
cidade sistémica. O mecanismo central de dano é a oxidacao do ferro da hemoglobina.

0 ferro hemoglobinico é convertido do estado ferroso (Fe2+) para o estado férrico (Fe3+),
resultando na formacao de meta-hemoglobina. Essa forma de hemoglobina é incapaz de
transportar oxigénio eficientemente para os tecidos.

NAFTALINA

Nao! Nossa
hemoglobina
nao! Volta!

Hemoglobina

Os sintomas costumam manifestar-se rapidamente ap6s a exposicao:
Gastrointestinal: A ingestao provoca nauseas e vomitos imediatos.

Irritacdo de Mucosas: Por ser volatil, a inalacao de seus vapores causa irritacao
nos olhos, nariz e garganta.
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Sistema Nervoso Central (SNC): Pode ocorrer agitacao, letargia e, em casos mais
graves, convulsoes.

Hematolagico: A principal complicacao sistémica da naftalina é a meta-hemoglobine-
mia. Pacientes com essa condicao apresentam cianose que nao melhora com oxigénio
e sangue com coloracao marrom-chocolate. Outra complicacao possivel, especial-
mente em individuos com deficiéncia de G6PD, é a hemélise intravascular aguda.

0 tratamento de escolha para a meta-hemoglobinemia sintomatica é o azul de metileno.
Ele atua ativando a via da redutase NADPH-dependente, acelerando a conversao da me-
ta-hemoglobina de volta para hemoglobina funcional. A dose recomendada é de1a 2 mg/
kg por via intravenosa.

A administracao de acido ascérbico (Vitamina C) é uma estratégia recomendada no trata-
mento da intoxicacdo por naftalina em pacientes com deficiéncia de G6PD (Glicose-6-Fos-
fato Desidrogenase), especialmente quando hd metemoglobinemia ou hemdlise aguda.

Deficiéncia de G6PG?
Deixa comigo!

Eu recupero as meta-
hemoglobinas!

Em casos graves de hemdlise, é necessdria a transfusao sanguinea.

AS PRINCIPAIS INTOXICACOES

MEDICAMENTOSAS COBRADAS EM PROVA

Intoxicacao por Paracetamol

Aintoxicacao por paracetamol € uma das emergéncias toxicolégicas mais comuns, sendo
a principal causa de insuficiéncia hepatica aguda induzida por toxinas. O perigo reside no
fato de que o paciente pode permanecer assintomatico nas primeiras horas, enquanto
ocorre uma lesdo hepatica grave e potencialmente fatal.
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Vocés abusaram
da minha boa
vontade, caras!

O paracetamol é normalmente metabolizado pelo figado. Uma pequena porcentagem
(3% a 8%) é biotransformada pelas enzimas do citocromo P-450 em um metabélito in-
termedidrio altamente reativo e toxico chamado NAPQI.

Detoxificacdo Normal: Em doses terapéuticas, o NAPQI é rapidamente neutrali-
zado pela glutationa.

Superdosagem: Quando ha excesso de paracetamol, a producao de NAPQI exce-
de a capacidade de reserva da glutationa. O metabdlito livre reage diretamente
com as células hepaticas, causando necrose e faléncia do érgao.

Outros Efeitos: Doses muito elevadas podem causar acidose lactica e alteracao
do estado mental por disfuncao mitocondrial, além de lesao renal.

Aguda: Ingestdo Unica superior a 150 mg/kg (dose total de 7,5 g, independente-
mente do peso) é considerada potencialmente hepatotdxica.

- Cronica/Repetida: Toxicidade pode ocorrer com ingestoes superiores a 150 mg/
kg/dia (ou 6 g/dia) por até dois dias ou >4 g/dia (100 mg/kg/dia) em mais de 48
horas. Pacientes alcodlatras ou em uso de indutores enzimaticos (como isoniazi-
da) tém risco aumentado.

A apresentacao clinica da intoxicacdo se da em estagios:

1. Fase Inicial (0 a 24 horas): O paciente costuma ser assintomatico ou apresen-
tar sintomas inespecificos como anorexia, nduseas e vomitos. Em superdosagens
macicas, pode haver acidose metabélica precoce.

2. Fase Intermediaria (24 a 72 horas): Inicio da evidéncia laboratorial de leséo he-
patica, com elevacdo das transaminases (AST e ALT) e dor no hipocéndrio direito.

3. Fase 3 - Insuficiéncia Hepatica (3 a 4 dias): Estagio critico caracterizado por icteri-
cia, encefalopatia hepatica, coagulopatia grave (elevacao do TP/INR), hipoglicemia
e acidose metabdlica. A morte por faléncia multipla de 6rgaos geralmente ocorre
nessa fase. Apds isso, pode haver fase de recuperacao, que dura semanas a meses.
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O diagnéstico depende da dosagem do nivel sérico de paracetamol.

- Tempo de Coleta: O nivel deve ser colhido 4 horas apés a ingestao. Coletas antes
desse periodo nao sdo confidveis para interpretacao.

- Nomograma: Os niveis de 4 horas sao plotados no Nomograma de Rumack-Mat-
thew. Se o valor estiver acima da linha de “toxicidade possivel/provavel’, o trata-
mento com antidoto deve ser iniciado. 0 nomograma ndo é utilizado se ingestao
supraterapéutica repetida ou histérico nao confiavel.

NOMOGRAMA DE RUMACK-MATTHEW
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Absorcao Retardada: Se o paciente ingeriu comprimidos de liberacao prolongada
ou associou o paracetamol a opioides ou anticolinérgicos (que retardam o esvazia-
mento gastrico), deve-se colher um segundo nivel em 8 horas.

O tratamento exige répida descontaminacdo e uso de antigeno:

1. Descontaminacdo: O carvao ativado é eficaz se administrado precocemente, ide-
almente na primeira hora, podendo ser considerado até 4 horas apés a ingestao
dessa droga.
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- Antidoto (N-acetilcisteina - NAC): E o pilar do tratamento. A NAC atua repondo
os estoques de glutationa e neutralizando o NAPQI. E muito eficaz se iniciada
nas primeiras 8 a 10 horas apés a ingestao.

Protocolos: Existem regimes de 20 horas (pela via intravenosa, 300 mg/kg da
NAC nesse periodo) e protocolos de 72 horas (pela via oral, dose de ataque:
140 mg/kg. Em seguida, manutencao: 70 mg/kg a cada 4 horas, totalizando 17
doses de manutencao). O tratamento deve continuar se houver evidéncia per-
sistente de lesao hepatica ou niveis séricos detectaveis.

N-ACETILCISTEINA

Sou a NAC, a
Santa protetora
dos figados.

2. Hemodidlise: Emboraremova o paracetamol, raramente é necessaria devido a alta
eficacia da NAC, sendo reservada para casos de acidose severa ou faléncia renal.

3. Transplante Hepatico: € a conduta definitiva para faléncia hepatica fulminante. O
transplante hepatico de emergéncia podera ser necessario em caso de insuficién-
cia hepética fulminante. € recomendada a avaliacao de equipe de transplante em
casos de:

- Aumento progressivo das aminotransferases e agravamento das anormalida-
des de coagulacao.

- Encefalopatia

- Faléncia multissistémica
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Intoxicacao por litio

O litio é um cation que, no organismo, substitui o sédio ou o potassio, estabilizando mem-
branas celulares e deprimindo a excitacao neural e a transmissao sinaptica.

O litio € completamente absorvido em um periodo de 6 a 8 horas apés a ingestao. Ele pos-
sui uma penetracao lenta nos tecidos e, especificamente, no cérebro, o que explica por
que existe um retardo entre os picos dos niveis sanguineos e os efeitos observados no
sistema nervoso central (SNC) em casos agudos.

A eliminacdo é quase inteiramente renal, sendo filtrado e depois reabsorvido (mais de
60%) nos tubulos proximais, de forma semelhante ao sédio. A meia-vida média em adul-
tos é de 18 horas.

Aintoxicacao aguda pode ocorrer por ingestao acidental ou intencional de dose elevada,
pode ocorrer secundaria a desidratacao do usuario cronico da medicacao, pois a reducao
da excrecao renal por retencao de sédio, fisiolégica nesses casos, aumenta os niveis de
litio, infeccdes que comprometam a funcao renal também podem aumentar os niveis de
litio, bem como interacées medicamentosas, como com diuréticos (ex: hidroclorotiazida),
anti-inflamatdrios nao esteroidais (AINEs - ex: ibuprofeno), e inibidores da ECA.

O nivel sérico terapéutico é estreito, variando entre 0,6 e 1,2 mEqg/L, acima desses valores,
podem surgir sintomas, como:

- Sintomas Gastrointestinais (Precoces): Nduseas, vomitos e diarreia sdo os sin-
tomas predominantes iniciais. O vomito é incomum em doses terapéuticas e deve
sempre levantar suspeita de toxicidade.

- Sintomas Neurolégicos (Tardios): Surgem mais tarde porque o litio demora a se
distribuir no SNC. Incluem lentidao (sluggishness), ataxia, confusdo, agitacdo e ex-
citabilidade neuromuscular (tremores grosseiros, fasciculacées e mioclonias).

- Toxicidade Grave: Pode evoluir para convulsdes, estado de mal epiléptico nao
convulsivo, encefalopatia, estupor e coma.

- Manifestacdes Cardiacas: Alteracdes no ECG sao possiveis, como achatamento
de ondas T, prolongamento do intervalo QTc e bradicardia, embora disritmias pe-
rigosas sejam raras.

O diagnéstico, além de dado pela histéria de uso da medicacdo, pode ser confirmado pela
dosagem sérica do litio, se houver concentracdes acima de 1,2 mEq/L. No entanto, na fase
aguda, os niveis séricos iniciais podem nao correlacionar com a gravidade clinica, pois nao
refletem a concentracao no SNC; pacientes podem estar relativamente assintomaticos
mesmo com niveis acima de 4 mEq/L.

Além disso, hemograma (o litio pode causar leucocitose isolada), eletrélitos, funcdo renal
(creatinina/BUN) e ECG podem revelar os efeitos da droga.

O objetivo do tratamento é restaurar a volemia, aumentar a eliminacao renal e, em casos
graves, remover o farmaco por métodos extracorpéreos.
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- Fluidos Intravenosos: A administracao de solucdo salina isoténica (0,9%) é funda-
mental. Inicia-se com bélus até a euvolemia, seguido de infusao (geralmente o dobro
da taxa de manutencdo) para maximizar a depuracao renal, ja que o sédio compete
com a reabsorcao do litio.

- Descontaminacao Gastrointestinal: Sugere-se a irrigacao intestinal total com po-
lietilenoglicol (PEG) para pacientes acordados que se apresentam até 4 horas apds
ingestéo de formulacdes de liberacdo sustentada (>10-15 comprimidos) ou até 1 hora
apos grandes ingestdes de liberacao imediata. O carvao ativado nao é eficaz.

- Hemodidlise (Tratamento de Escolha): Indicada nas seguintes situacdes:

Sintomas graves (convulsées, alteracdo do estado mental, instabilidade hemodi-
namica) independentemente da concentracao.

Nivel sérico > 5 mEq/L.
Nivel sérico > 4 mEq/L em pacientes com funcao renal comprometida.

- Efeito Rebote: Apds a hemodialise, os niveis séricos devem ser medidos imediatamente
e apo6s b horas, pois o litio intracelular pode difundir-se de volta para o espaco extrace-
lular, elevando novamente a concentracao sanguinea e exigindo novas sessoes.

Questao Estratégica — A intoxicacao por litio

g» QUESTAO SES/PE - 2021

Um paciente de 68 anos comecou a desenvolver sintomas neuroldgicos apos episddio
de diarreia e vomitos, associados a intoxicacao alimentar. Inicialmente seus familiares
o notaram lentificado, evoluindo com dificuldade para deambular e sonoléncia. Ao ser
trazido para a emergéncia, apresentava fasciculacdes e mioclonias, evoluindo para
episodio convulsivo. Tinha antecedente de transtorno bipolar para o qual usava car-
bonato de litio ha anos. Nao havia relato de outras comorbidades.

Com relacao ao caso, assinale a alternativa INCORRETA.
A) Hidratacdo venosa vigorosa deve ser realizada e pode melhorar o quadro clinico.

B) A intoxicacdo crdnica pode levar a diabetes insipidus nefrogénico, por isso é es-
sencial @a monitorizacao dos niveis séricos de sodio.

C) Hemodialise é o tratamento de escolha em casos graves.

D) O paciente pode evoluir com sequelas neurolégicas, principalmente cerebelares,
apesar do tratamento adequado do quadro agudo.

E) Esse paciente deve ter feito ingestao intencional de dose supraterapéutica do litio,
pois a intoxicacao nao seria esperada em um paciente que utiliza dose estavel da
medicacao ha muito tempo.
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Comentadrio:

Aintoxicacao cronica ocorre frequentemente em pacientes com doses estaveis. Basta
um evento que reduza a funcao renal, como a desidratacao por gastroenterite. Todas
as alternativas trazem informacdes corretas sobre o litio, exceto a ultima alternativa.

RO  coNEXAO COM 0 CONTEUDO

Os sintomas neurolégicos (ataxia, sonoléncia, mioclonias e convulsées) confirmam a
gravidade da neurotoxicidade pelo metal. Observe que o diabetes insipido nefrogéni-
co é uma complicacao conhecida do uso crdnico de litio, ndo da intoxicacao aguda, por
isso nao abordamos o tema nesse capitulo. Os quadros sao distintos.

Gabarito: Letra E

Intoxicacdo por anestésicos locais

Aintoxicacao sistémica por anestésicos é uma complicacao potencialmente fatal que afe-
ta primariamente os sistemas nervoso central (SNC) e cardiovascular e o reconhecimento
precoce e o manejo adequado sao fundamentais.

Os anestésicos locais exercem seu efeito bloqueando os canais de sédio dependentes de
voltagem, o que impede a despolarizacao e a geracao de potenciais de acao nas células
neuronais, impedindo a sinalizacdo de dor.

A toxicidade ocorre quando esses farmacos atingem niveis plasmaticos elevados e pas-
sam a afetar canais de sddio cardiacos ou neurdnios talamo-corticais no cérebro.

A cardiotoxicidade varia significativamente entre os agentes e geralmente acompanha
a poténcia anestésica: a bupivacaina é o agente mais cardiotdxico entre os comumente
utilizados, seguida pela ropivacaina e, por fim, a lidocaina.

Fatores de Risco
O risco é influenciado por fatores do paciente e do procedimento:

- Fatores do Paciente: Extremos de idade (especialmente lactentes com menos de
4 meses e idosos acima de 79 anos), gestantes, pacientes com doencas cardiacas,
disfuncao renal ou hepatica avancada e deficiéncia de carnitina.

- Fatores do Procedimento: Locais de aplicacao altamente vascularizados e técni-
cas que exigem grandes volumes de anestésico.
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A apresentacao clinica é altamente variavel, mas pode seguir uma progressao classica:

Inicio: Geralmente ocorre logo apés a injecao, mas cerca de 40% dos casos apre-
sentam inicio retardado (>10 a 15 minutos), podendo ocorrer inclusive apés 60 mi-
nutos da administracao.

Efeitos no SNC: Frequentemente comecam com sinais excitatérios como dormén-
cia perioral, sensacao de gosto metalico, alteracdes visuais, zumbidos, ansiedade,
agitacao e espasmos musculares, culminando em convulsdes. Seguem-se sinais
de depressao do SNC, como sonoléncia, coma e parada respiratdria.

Efeitos Cardiovasculares: Podem ocorrer simultaneamente ou apés os sintomas
neurologicos, ou ainda de forma isolada. Manifestam-se inicialmente com taqui-
cardia e hipertensao (ativacdo simpatica), progredindo para bradicardia, hipoten-
sao, arritmias ventriculares (TV/FV), alargamento do QRS e, em casos extremos,
assistolia. O colapso cardiovascular sem sinais prévios do SNC é possivel, espe-
cialmente em injecdes intravasculares rapidas.

INTOXICACOES POR ANESTESICOS LOCAIS

QUANDO SUSPEITAR?

CONFORME A CONCENTRACAO
PLASMATICA DO ANESTESICO LOCAL VAI .
AUMENTANDO, OS SINAIS E SINTOMAS DA DEPRESSAO

INTOXICACAO VAO AUMENTANDO... CARDIOVASCULAR

PCR
HIPOTENSAO

CONVULSAO
HIPERTENSAO BRADICARDIA
ABALO MUSCULAR COMA
ZUMBIDOS TAQUICARDIA
SABORMETALICO ALTERACAO NA VISAO

FORMIGAMENTO NA BOCA

. 60% DOS CASOS ACONTECEM LOGO APOS A INJECAQ
40% DOS CASOS PODEM ACONTECER ATE 1H DEPOIS DA INJECAO
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No manejo, uma vez suspeitada a intoxicacao, a interrupcao imediata da injecao é o pri-
meiro passo. Focamos em suporte de via aérea (oxigénio a 100% para evitar hipdxia e
acidose, que potencializam a toxicidade), controle de convulsdes (preferencialmente com
benzodiazepinicos) e suporte cardiovascular avancado.

Recomenda-se a administracdo de emulsao lipidica a 20% para pacientes com convul-
soes ou sinais de toxicidade cardiovascular.

Protocolo de Dosagem (20% de Emulsao Lipidica):

Pacientes 270 kg: Bolus de 100 mL IV em 2 a 3 minutos, seguido de infusao de 250
mL em 15 a 20 minutos.

Pacientes <70 kg: Bolus de 1,5 mL/kg (peso ideal) IV em 2 a 3 minutos, seguido de
infusao a 0,25 mL/kg/minuto.

Em caso de instabilidade persistente, o bolus pode ser repetido e a taxa de infusao
dobrada, respeitando o limite maximo de aproximadamente 12 mL/kg.

Resumo em 1 minuto

Chumbo: Saturnismo. Lembre de célica + punho caido + hemograma com ponteado
basdfilo. EDTA/BAL/Succimero tratam.

Mercurio: Hidrargirismo - forma elementar. Lembre de tremores, eretismo e gengivi-
te/estomatite. Succimero (DMSA) ou Unitiol (DMPS) tratam.

Arsénico: Rei dos venenos, lembre de diarreia em “agua de arroz”, odor de alho, linhas
de Mees. Unitiol (DMPS) ou BAL tratam.

Monéxido de Carbono: Oximetro engana com saturacdo falsa normal; trate com 02
100% ou hiperbarica.

Cianeto: Suspeita-se na vitima de incéndio + acidose, o antidoto é a Hidroxocobalamina.

Paracetamol: NAPQI é o vilao; NAC é o herdi; use o Nomograma de Rumack-Matthew
para guiar.

Litio: Nivel estreito terapéutico; tratamento: Hidratar com Salina 0,9% + didlise se grave.
Naftalina: Causa meta-hemoglobinemia (sangue chocolate); trate com Azul de Metileno.

Anestésicos locais: Alerta inicial: Dorméncia perioral e gosto metdlico, trate com
Emulsao Lipidica 20% de quadro piorar.
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Agora que vocé viveu a metodologia VIED-Review...

0 Extensive MED-REVIEW esta com inscricoes abertas e, se vocé
chegou até aqui, ja sabe:
0 momento certo para entrar é agora.

imagine ter esse nivel de clareza, didatica e estratégia em
TODA a Medicina?

No Extensive vocé encontra:

v/ Aulas curtas, ilustradas e v Simulados mensais para vocé
narrativas que fazem até treinar como prova.
os temas mais complexos
parecerem simples. v Didatica ABSURDA que acelera

sua aprendizagem de verdade.

v Obank com milhares de
questoes comentadas
alternativa por alternativa. Acesse agora e descubra por que
quem estuda com a VIED-REVIEW
aprende mais, lembra mais e
aprova mais.

v Flashcards com repeticao
espacada e memdria visual,
do jeito que o cérebro
realmente aprende.

) Siga-nos
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