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RESUMO

Apresenta-se a experiéncia colhida ao longo do tratamento de 350 intoxicagdes agudas por compostos orga-
nofosforatos internados na Unidade de Cuidados Intensivos Polivalentes dos H.U.C. desde 1968. A propésito
sdo feitas consideragdes e relatada investigagdo levada a cabo no 4mbito da epidemiologia, fisiopatologia, clini-

ca e terapéutica.

SUMMARY

Acute poisoning with organophosphorous pesticides

The authors present the experiences gathered from the treatment of 350 acute organophosphorous pesticide
poisoning admitted in the I.C.U. since 1968. Relating to this matter, comments are made and investigation on
epidemiology, physiology, clinics and therapeutics is reported.

As intoxicagdes por pesticidas sdo uma preocupagio para as
autoridades de diversos paises e para Organizagdes Internacio-
nais com destaque para a Organizagdo Mundial de Saiide (OMS)
¢ para o Conselho das Comunidades que periodicamente promo-
vem reunides sobre o tema. De entre os pesticidas, os compostos
organofosforados e o paraquato representam as maiores ameagas
para a saide humana.

Ilustra esta afirmagdo o mimero de intoxicagdes agudas anuais
por compostos organofosforados estimado pela OMS entre
500.000 e 600.000 com uma mortalidade oscilando entre 1 e
2% '-2. No nosso Pafs, e a avaliar pelo que se passa na zona cen-
tro e pelas informagdes de que dispomos, 0s compostos organo-
fosforados sdo causa de intoxicagdo muito mais frequentemente
do que o paraquato. Embora a mortalidade por este idltimo seja
maior, o nimero de mortos por organofosforados €, entre nos,
seguramente muito superior*¢. A falta de estatisticas oficiais de-
ve responsabilizar-se pelo ndo cumprimento de medidas eficazes
de controlo da producio, distribui¢do e venda dos venenos pesti-
cidas. Permanece desconhecido o niimero espantosamente eleva-
do de tentativas de suicidio por ingestio de compostos
organofosforados apesar do seu cheiro desagraddvel, quase re-
pelente, do péssimo sabor das formas comercializadas e da mor-
te arrastada com enorme sofrimento que provocam. Yacoub e
colaboradores ” numa revido sobre intoxica¢bes consideram os
pesticidas como o meio de suicidio dos pobres.

A correcgdo das normas e atitudes € imperiosa e urgente por-
que ndo podemos dispensar-nos do uso destes potentes téxicos
que contribuiram com os demais pesticidas para tornar possivel
alimentar a populacdo mundial dentro dos esquemas dietéticos
adoptados pela diversidade dos paises. Para além da agricultura

* Por convite da A.M.P.
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sdo usados na conservacdo florestal e das madeiras e com fins
sanitdrios nas habita¢des rurais ¢ urbanas.

Cerca de 1.400 pesticidas com lugar destacado para os com-
postos organofosforados, apresentados em aproximadamente
60.000 formulagdes, sdo empregues para combater 20.000 espé-
cies de pestes'. Em Portugal estdo a venda 705 pesticidas dos
quais 143 contém um ou mais compostos organofosforados® °.

O que se passa no Servi¢o de Reanimagao, agora Unidade de
Cuidados Intensivos Polivalente dos Hospitais da Universidade
de Coimbra, ndo pode ser tomado como indicador para o Pais,
por sé receber intoxicagdes agudas e graves, mas €, de qualquer
modo, muito preocupante porque o seu niemro tem aumentado
progressivamente de 2,4 doentes ano (9% do total das intoxica-
¢Oes) entre 1968/1976, para 28,3 doentes ano (54,5% do total
das intoxicagdes) entre 1977 e 1987, tendo sido de 29 no ano de
19871013,

Nao esquegcamos que além destas formas graves muitas intoxi-
cagdes agudas por estes compostos ndo chegam até nés, em con-
sequéncia da divulgagdo terapéutica que promovemos na zona
centro, curando-se nos Hospitais Distritais. Outro tanto acontece
com as intoxicagdes sub-agudas e crénicas, 0 armazenamento or-
génico do téxico, a alergia, as manifestagoes idiossincraticas, en-
fim manifesta¢des ndo especificas, todas igualmente relevantes.

A nossa série € de 350 intoxicagGes por compostos organofos-
forados, maioritariamente voluntdrias (tentativa de suicidio)
(90,6%), numa populagdo em que predominam os homens
(67,4%) cuja idade €, em média 39,1 + 19,4 anos e que inge-
rem o pesticida em doses elevadas. Destes, 20% tém anteceden-
tes psiquidtricos conhecidos. Habitam sobretudo zonas rurais
(94%) e langam mao de produtos de alta toxicidade (DL 50 <
50mg) conforme se v& no Quadro I.
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QUADRO 1
Distribuicfio dos organofosforadoes de acordo com a DL50
Altamente Téxico | Moderadamente Téxico | Pouco Téxico
DL 4, < 50mg > 50 mg DL ¢, < 500mg | DL ; < 500mg
Azinfos - etilo 180 | Dimetoato 25 | Malatido 14
Paratido 46 | Oxidemetdo-metilo 15
Azinfos-metilo 22 | Dimetdao S-metilo 7
Clorfenvinfos 17 | Vamidotido 6
Fentido 2 | Tiometdo 3
Metamidofos 1 | Quinalfos 3
Clorpirifos 1 | Diazindo 3
Metidatido 2
Diclorvos 1
Fosmete 1
Ometocito 1
TOTAL 269 67 14

A DL 50 para estes compostos é a mortalidade estimada numa
populagdo padrdo, que normalmente € de ratos.

Porque habitam, em grande mimero, fora dos centros urbanos,
procuramos saber quanto tempo transcorre, em média, entre a
ingestdo do téxico e a descoberta do doente por alguém que ird
encaminhd-lo para onde possa receber tratamento, e obtivemos
um tempo médio de 75 minutos 4. Mais interessante, do ponto
de vista progndstico, é conhecer o tempo decorrido entre a in-
gestdo do veneno e o inicio da terapéutica correcta, que foi de
2h em média . Para além deste tipo de espera, a terapéutica
inicou-se, algumas vezes, sem que se conhecesse o téxico em cau-
sa, orientando-nos pela clinica. Na nossa casuistica o téxico era
desconhecido no momento do internamento e até as primeiras 24
horas em 28,9% dos casos € em 9,8% destes s6 o estudo do con-
teido gdstrico, de sangue e da urina revelaram a exacta etiologia
toxica (vdrios dias apés o internamento) ‘5.

A mortalidade foi de 13,7%, portanto muito superior 2 regis-
tada com todos os outros téxicos (excluido o paraquato) que ndo
ultrapassa 3%. Estatisticas dos EUA e do Japdo, nio recentes,
referem mortalidades entre 70% e 95% por tentativas de suicidio
incluindo as tratadas em UCI e fora delas '. A literatura ndo for-
nece mortalidades actualizadas de grandes amostras comparaveis
com a nossa.

Como se sabe, os compostos organofosforados sdo inibidores
das colinesterases (I.C.) provocando acumulagio de acetilcolina
a nivel dos receptores colinérgicos distribuidos por uma diversi-
dade de terminagdes neuro-efectoras e ligagGes sindpticas que tém
como mediador quimico a acetilcolina, 0 que provoca uma fase
inicial de hiperexcitagio e, posteriormente, bloqueio da transmis-
sdo sindptica " 1.

Compreende-se que assim seja porque, para a transmissdo do
impulso nervoso, a acetilcolina é libertada de maneira quantica
e tem de ser rapidamente inactivada por uma enzima especifica,
dentro de tempos apropriados que sdo impostos pelas caracterfs-
ticas das jun¢es neuro-efectoras viscerais, placas motoras e di-
ferentes neurénios, e que variam de pouco mais de um segundo
a menos de um milissegundo. Essa inactivagdo, a cargo da ace-
tilcolinesterase, ¢ fundamental para que o sistema sindptico recu-
pere a sua capacidade de resposta a novo estimulo.

Os I.C. ligam-se ao polo esterdtico da acetilcolinesterase atra-
vés dos grupos fosfato ou carbamato. Se a ligagao for tal que a
enzima seja recuperada muito lentamente, diz-se que o inibidor
€ irreversivel (caso dos organofosforados); e reversivel na inver-
sa (caso dos carbamatos) 7.

Nem todos os inibidores da colinesterase, nomeadamente os or-
ganofosforados, tém a mesma toxicidade in vitro e in vivo. Isto
deve-se a que, por um lado, uma parte ndo desprezivel do produ-
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to absorvido ndo atinge as sinapses colinérgicas por ser destrui-
do no figado ou continuar ligado a colinesterase ndo sindptica e,
por outro lado, porque algumas dessas substincias s se tornam
téxicas, ou aumentam a sua toxicidade, através dos produtos do
metabolismo orgénico. Aos primeiros chamou-se inibidores di-
rectos, € aos segundos inibidores indirectos.

Os estudos farmacocinéticos e farmacodinamicos realizados com
compostos organofosforados sdo em pequeno niimero e pouco con-
clusivos.

Frejaville e colaboradores ® afirmam que inversamente aos or-
ganoclorados os organofosforados ndo se acumulam nas gordu-
ras orgdnicas. Tal ndo € correcto. Na verdade, o comportamento
destes compostos depende do seu grau de lipossolubilidade ¢ da
hidrélise, o que levou a classifica-los segundo ordens de polari-
dade (solubilidade em dgua) ou apolaridade (solubilidade em
gordura).

De acordo com a lipossolubilidade podemos dividi-los em trés
grandes grupos: muito lipossoliveis ou apolares (ex: Azinfos-
-etilo); pouco lipossoliveis ou de polaridade média (ex: Dime-
toato); ndo lipossoliveis ou polares (ex: Oxidemetdo - metilo).
Isto mesmo foi por nés confirmado pois as concentragdes de t6-
xicos encontradas em amostras de tecido adiposo de doentes in-
toxicados com Azinfos-etilo sdo significativamente superiores as
das amostras dos intoxicados com Dimetoato, ndo se encontran-
do téxico no tecido adiposo dos doentes intoxicados por
oxidemetao-metilo. (Quadro II).

QUADRO II
Concentracgiio de compostos organofosforados no tecido
adiposo de intoxicados graves

. o1 Tecido Adiposo
Organofosforados Lipossolubilidade Conc. ug / gr
Azinfos-etilo Muito lipossolivel
n = 41 (Apolar) 6.5 + 12,3
Dimetoato Pouco lipossoliivel 4

n=38 (Polaridade média) 0.4 + 0.8
Oxidemetdo-metilo Nao lipossolivel 0

n=3§8 (Polar)

Nos casos estudados, as concentragbes de t6xico no tecido adi-
poso estdo directamente relacionadas com as diferentes polarida-
des dos compostos organofosforados.

A eliminacd@o de todos eles é feita pelo rim.

E dificil afirmar, com seguranca, qual a dose de veneno que
produz o quadro clinico, mas aceita-se que este aparece quando
50% a 60% da colinesterase do plasma e/ou dos eritrécitos foi
inibida %°.

A ma correlagdo, por vezes verificada, entre os valores das co-
linesterases, obtidos pelos processos cldssicos, € os sintomas, (bem
assim como a variabilidade humana de normalidade) tém levado
a tentativas de novas metodologias para a quantificacdo da acti-
vidade colinesterdsica.

Igualmente se aceita que sdo, em média, necessarias duas a qua-
tro semanas para que o organismo recupere as colinesterases san-
guineas, embora a acetilcolinesterase sindptica deva ser mais
rapidamente recuperada?, explicando-se, deste modo, o desapa-
recimento da sintomatologia nos intoxicados graves, sob terapéu-
tica adequada, em poucos dias.

A dose toxica é atingida com relativa facilidade, e assim se com-
preende o risco, porque estes produtos podem ser absorvidos por
via digestiva, pulmonar ou cuténea, acontecendo algumas vezes
estarmos em presenca de absor¢do por duas vias, por exemplo
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pulmonar e cutdnea, mas € sempre ficil determinar qual a domi-
nante. Nos doentes por nés tratados, a ingestdo toma o primeiro
lugar, em 320 casos. A inalagdgo — 15 casos — foi tdo frequente
como a absor¢do cutinea: 15 casos.

O quadro clinico decorre da acumulagio da acetilcolina nas ter-
minag¢des neuro-efectoras e sinapses resumidas no Quadro III.

QUADRO III
Terminagdes neuro-efectoras e ligacdes sindpticas
que tém como medidor quimico a acetilcolina

A — Todos os ganglios do sistema nervoso vegetativo (simpdtico
€ parassimpatico).

B — Terminagdes nervosas pés ganglionares do parassimpdtico.

C — Sinapses terminais do simpdtico pés-ganglionar que inerva
as glandulas sudoriperas e vasos sanguineos.

D — Jungdes neuro-efectoras dos misculos esqueléticos.

E — Sistema nervoso central.

F — TerminagOes nervosas sensitivas.

G — Terminag3es sindpticas da medula supra-renal sem sinapses

ganglionares.

A sintomatologia inicial poderd ser mais localizada ou genera-
lizada, consoante o tipo de contacto com o tdxico; deste modo,
a absorg¢do de um produto pulverizado terd, de inicio, sintomas
pulmonares e oculares, ao contrdrio de uma intoxicagdo por via
digestiva ou absorcdo cutinea.

Contudo, os efeitos generalizados aparecem com maior ou me-
nor rapidez apés absor¢do sistémica, seja qual for essa via, po-
dendo estar presentes ao fim de apenas alguns minutos,
dependendo o seu aparecimento, sobretudo de trés factores: com-
posto quimico, via absorgéo e dose.

E classico, e entendemos did4ctico, dividir os efeitos dos com-
postos organofosforados em trés grandes grupos: muscarinico,
nicotinico e a nivel do sistema nervoso central.

A alteragio da actividade do parassimpdtico e de algumas fi-
bras simpidticas (grupos A, B e C do Quadro III) d4 sinais e sin-
tomas ao nivel da drvore bronquica, aparelhos digestivo,
cardiovascular e urindrio e, ainda, alteragoes das pupilas, do corpo
ciliar, das glandulas sudoriparas, das salivares e lacrimais, apre-
sentadas no Quadro IV. Este quadro clinico € classicamente co-
nhecido por sindromo muscarinico.

A despolarizagdo persistente da musculatura esquelética
(grupo D do Quadro III) provoca fasciculagbes, caibras e
hipotonia as quais, acrescidas dos sinais resultantes do bloqueio
dos ganglios simpaticos, constituem o chamado efeito nicotiffico
(Quadro V).

Da estimulacéo inicial e posterior inibi¢do ao nivel do S.N.C.,
resultam perturbagdes que vio da tensdo e ansiedade, com labili-
dade emocional e dificuldade na concentragio, até a confusio,
ataxia, astenia generalizada, coma com abolig4o de reflexos, res-
piragdo Cheyne-Stokes, convulsdes e depressao dos centros res-
piratério e circulatério.

O conjunto das alteragdes que acabimos de referir estd de acordo
com uma acgdo colinérgica excessiva. Excepgdes como a taqui-
cardia e tensdo arterial elevada sdo explicadas por um efeiio coli-
nérgico esmagador no S.N.C. e sinapses ganglionares, assim como
pela libertagdo de adrenalina da medula supra-renal, esta direc-
tamente inervada por um neurénio pré-ganglionar.

A nivel cardiaco, o aumento da acetilcolina tem um efeito bra-
dicardizante que pode chegar até ao bloqueio auriculo-ventricular,

QUADRO IV
Efeito muscarinico

ARVORE BRONQUICA — constrigao tordcica, «whee-
zing» sugestivo de bronco-
constricdo, aumento das
secregdes bronquicas, tosse,

edema pulmonar, cianose.

APARELHO DIGESTIVO — nduseas, vOmitos, cdlicas
abdominais, diarreia, tenes-

mo, incontinéncia fecal.
APARELHO CARDIOVASCULAR — bradicardia, hipotensdo.

APARELHO URINARIO — polaquitiria, incontinéncia
urindria.
PUPILAS — miose, ocasionalmente ani-

socoria.

CORPO CILIAR — diminui¢do da acuidade

visual.
GLANDULAS SUDORIPARAS
GLANDULAS SALIVARES
GLANDULAS LACRIMAIS

— aumento da sudagéo.
— aumento da salivagdo.

— aumento do lacrimejo.

QUADRO V
Efeito nicotinico

MUSCULO ESTRIADO — fasciculagdes, cdibras,
hipotonia.

GANGLIOS SIMPATICOS — palidez, taquicardia, elevagio da
pressdo arterial.

QUADRO VI
Efeito da intoxicacéio a nivel do S.N.C.

SISTEMA NERVOSO CENTRAL — tonturas, tensio, ansiedade,
labilidade emocional, insé-
nias, pesadelos, cefaleias,
tremores, apatia, depressdo,
sonoléncia, dificuldade na
concentragao, confusdo, fa-
la empastada, ataxia, astenia
generalizada, coma com abo-
licdo dos reflexos, respiragéo
Cheyne-Stokes, convulsdes,
depressdo dos centros respi-
ratério e circulatério.

resultando numa baixa de débito cardiaco, com hipotensdo. Por
outro lado, os vasos sanguineos estdo geralmente dilatados, o que
agrava a hipotensio, embora a circulagdo pulmonar e corondria
possam mostrar uma resposta inversa.

Sao frequentes alteragdes electrocardiogrificas que estudamos
em 244 tragados: do ritmo (55%, sendo 25% supra-ventriculares,
15% ventriculares e 15% supra-ventriculares + ventriculares),
da repolarizagéo (25,5%, sendo 23,4% do tipo isquémia do mio-
cardio e 29,1% alteragdes inespecificas) e da condugdo (25%, sen-
do 15% intra-ventriculares e 10% auriculo-ventriculares). De
destacar nos trés primeiros dias de internamento o aumento do
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intervalo de QTc em 82,5% dos tragados, taquicardias ventricu-
lares e torsade de pointes. Algumas destas altera¢des haviam si-
do ja descritas >,

Para além destes transtornos impressionou-nos particularmen-
te o nimero de paragens cardiacas observadas nestes doentes, num
total de 25, dos quais, s6 3 sobreviveram. Para pesquisarmos al-
teragbes morfoldgicas do miocdrdio que eventualmente pudessem
servir de suporte ou induzir as anormalidades electrocardiografi-
cas e as paragens cardiacas, passamos a colher amostras do mio-
cardio imediatamente apos a morte nas quais se fez o estudo
ultra-estrutural ' 2% 26,

Em todos os doentes foram encontrados aspectos idénticos em-
bora com graduagdes varidveis na intensidade das lesdes dos or-
ganelos celulares, independentemente da idade, que passamos a
enumerar:

— Edema intersticial

— Focos de lise das miofibrilhas

— Alteragdes das bandas Z que se apresentam com formas ir-
regulares e/ou espessadas.

— Alteragdes mitocondriais que vao desde o edema das cris-
tas, fragmentagéo, lise completa e formagao de figuras mie-
linicas.

— Alteragdes de estrutura nuclear com desorganizagio da cro-
matina.

Pensamos que estas alteragdes morfolégicas do miocérdio re-
velados por microscopia electrénica resultam da intoxicagdo pe-
los compostos organofosforados (*). Ndo podemos, de momento,
responsabilizd-las pelas anormalidades electrocardiograficas. Es-
peramos, num futuro préximo, poder contribuir para um melhor
esclarecimento destas questoes.

O estudo dos gases do sangue arterial e do equilibrio 4cido-
-bdsico mostra, por via de regra, uma hipoxémia moderada ou
grave, secunddria a obstrugdo das vias respiratérias e, porventu-
ra, uma acidose respiratéria, podendo posteriormente transformar-
-se em mista, sendo esta, consequéncia nio s6 da hipoxia, como
também das alteracdes na circulagdo periférica.

O somatério dos efeitos descritos explica a grande variedade
de alteracdes hemodindmicas e hidro-electroliticas que tém sido
observadas.

Uma alteragdo bioquimica muito frequente € a glicémia eleva-
da no momento de internamento na U.C.I.P.

Num grupo de 20 doentes, 11 apresentavam uma glicémia su-
perior a 200 mg/dl, sendo portanto diabéticos de acordo com os
critérios da O.M.S. (1985) e os restantes, segundo os mesmos
critérios, tinham diminui¢éo de tolerincia a glicose.

Para tentar explicar esta perturbagdo do metabolismo da glico-
se fizemos os seguintes exames complementares a este grupo de
doentes: doseamento do cortisol, HGH, peptideo C e prova de
glucagon.

O estudo destes valores permite-nos afirmar o seguinte:

— O cortisol encontrava-se elevado em 17 doentes.

— A hormona do crescimento era normal em 18 casos e em

2 apresentava valores significativamente elevados.

— A prova do glucagon era normal em 16 casos e em 4 (que
ndo os 2 apontados na alinea anterior) ndo houve resposta,
mostrando existir, nesses casos, uma inibigdo da produg¢do
de insulina.

Alguns organofosforados, quer em dose tinica quer em exposi-
¢Oes repetidas, produzem alteragdes neuroldgicas periféricas por
provavel alteragdo do metabolismo do corpo das células nervo-
sas e dos feixes medulares. Tal facto estabelece-se por inibigdo

(*) Comunicagies apresentadas ao 4" World Congress on Intensive and Critical Carc_Mu:‘licine
— Jerusalém, Israel, 1985 ¢ XXIV® Journées du Groupement Frangais des Centes Anti-Paisons,
Strasbourg, France, 1986.
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da esterase neurotéxica e seu ulterior envelhecimento, por alguns
organofosforados, envelhecimento que nao s6 impede a regene-
ragao da esterase neurotéxica, como lhe atribuiu ac¢io lesiva da
celula nervosa. Esta neuropatia periférica pode ser precoce com
diminui¢8o da forga muscular (misculos préximais) ou tardia com-
prometendo os misculos distais - *. A quantificacdo da estera-
se neurotéxica tem sido feita experimentalmente a partir da sua
depressdo nos linfécitos 2.

O diagnéstico das intoxicagdes agudas por inibidores das coli-
nesterases € facil e nunca nos suscitou problemas assinaldveis,
mesmo quando ndo tinhamos informagdes acerca de possiveis con-
tactos com o téxico. Menos facil € encontrar a correcta etiologia
entre os compostos organofosforados e os carbamatos. A certeza
s se obtem pela informagdo do préprio ou dos familiares ou pe-
lo resultado dos exames toxicolGgicos.

O diagnéstico deve fundamentar-se na histéria clinica, que in-
formard acerca da exposigio ou contacto do doente com estes pro-
dutos nas dltimas 24 horas, no quadro clinico que de forma
exuberante revelard o conjunto da sintomatologia referida e na
prova terapéutica feita com atropina.

A dosagem das colinesterases sérica e eritrocitdria serve, so-
bretudo, para confirmar um diagndstico duvidoso em intoxica-
dos crénicos. A necessidade de actuar com urgéncia ndo se
compadece com a espera do resultado laboratorial, devendo a te-
rapéutica estar j4 em curso quando este chega, pois a morte so-
brevém nas primeiras 24 horas apds o inicio da sintomatologia
nos doentes ndo tratados que tenham aobsorvido, por exemplo,
paratido em doses elevadas. O maior interesse do conhecimento
da actividade colinesterdsica do sangue estd na indicagio de ca-
récter profissional que fornece, pois, apds uma intoxicagdo agu-
da, o trabalhador ndo deverd ser autorizado a contactar com I.C.
(mesmo cumprindo todas as normas de precaugo), sendo depois
de os seus niveis de colinesterase terem regressado a 75% do
normal 2,31, 32_

A atitude terapéutica poderd ser esquematicamente resumida
nos seguintes pontos:

a) A medida mais urgente € assegurar uma oxigenagio correc-
ta e, para tanto, langamos méao de todos os meios, desde a sim-
ples aspiragdo de secregdes até a prétese ventilatéria, passando
pela intubac&o oro ou nasotraqueal. Isto porque a hipoxia ird agra-
var as alteragdes hemodindmicas e metabdlicas desencadeadas pe-
los efeitos muscarinicos, nicotinicos e centrais (S.N.C.), atras
referidos.

b) De imediato, e paralelamente, comegamos com a adminis-
tragdo de sulfato de atropina, que antagoniza os efeitos dos com-
postos I.C., bloqueando a transmissdo nas terminagdes
parassimpdticas, nas sinapses do S.N.C. e, também nos ginglios
auténomos *. A dose recomendada na literatura € de 1 a 2mg
por via endovenosa, todos os 3 a 10 minutos, até ao aparecimen-
to de sinais de atropinizagdo: aumento da frequéncia cardiaca,
aumento do didmetro pupilar, secura e ruboriza¢do da pele. Na
nossa experiéncia as doses de atropina tem sido superiores che-
gando a atingir 2g em perfusdo nas 24 horas. Quando a aparatosa
sintomatologia muscarinica estiver controlada, mantemos um li-
geiro grau de atropinizagéo, com 0,5 a 1mg de sulfato de atropi-
na, endovenoso ou intramuscular, a intervalos regulares. A
reducdo da atropina ¢ feita gradualmente, tendo sempre em aten-
¢a0 a sintomatologia muscarinica, a qual poder4 surgir novamente
por fenémenos de recirculagio do téxico, a partir dos depdsitos
lipidicos do organismo, ou da absorgdo lenta do produto que, apds
a ingestdio, tenha permanecido no aparelho digestivo, nomeada-
mente no intestino delgado.

¢) Simultaneamente com a atropina administramos obidoxima
— a tinica oxima comercializada no nosso Pais — na dose média
de 1g didria durante os primeiros cinco dias. Do ponto de vista
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farnacolégico, a finalidade das oximas € reactivar a acetilcolines-
terase inibida, rompendo a ligagdo dos 1.C., através do grupo fos-
fato a enzina. O uso destas substincias tem particular interesse
quando feito precocemente pois hd que ter em conta o fenémeno
de envelhecimento enzimatico **.

Se bem que a utilizagdo das oximas nas intoxicagdes por orga-
nofosforados seja ponto assente, ja nas intoxicagdes por carba-
matos o seu uso € controverso e desaconselhado.

Os gestos terapéuticos e os farmacos que acabdmos de referir
sdo, como € ébvio, fundamentais e, por isso mesmo, fazem, por
vezes, esquecer outros que, aparentemente menos importantes,
ndo o sdo na realidade: remogdo do téxico ainda existente e ma-
nuten¢do de equilibrios orgénicos.

d) Pelo que respeita a remogao do téxico, fazemos a lavagem
gdstrica, sem esquecermos que quem a faz se expde ao téxico,
o que impde cuidados de proteccdo. Nos doentes em coma a la-
vagem géstrica tem de ser precedida de intubag@o naso-traqueal
e insuflagdo do baldo (cuff) para impedir aspiragdo do produto
de lavagem. Por outro lado, despimos e lavamos o doente por-
que, com grande frequéncia, traz na sua roupa e pele pesticida
que viria a ser absorvido.

Alguns autores advogam o uso da parafina liquida apés a re-
mogdo gdstrica, 0 que se aceita, pelo menos teoricamente, como
benéfico, pois é sabido que a maior parte dos I.C. sdo altamente
lipossoliveis e, portanto, se ligam a parafina que, ndo sendo ab-
sorvida pelo aparelho digestivo, os subtrai a absor¢ao intestinal.
E dificil avaliar a eficdcia deste gesto terapéutico. A administra-
¢do de carvio activado através da sonda nasograstrico tem sido
comumente usada com bons resultados em consequéncia do seu
grande poder de absorcao.

e) A intoxicagdo aguda provoca perdas liquidas e de electrdli-
tos (vOémitos, diarreia, sudagfio). E, portanto, necessdrio fazer uma
reposigao rigorosa dessas perdas para que a hipoxia e acidose atrds
apontadas ndo se venham a juntar perturbagdes hidroelectroliti-
cas, que enegrecem consideravelmente o prognéstico. Para cor-
rigir o componente metabdlico da acidose usamos bicarbonato de
sédio.

f) O recurso a terapéutica anticonvulsivante €, por vezes, im-
perativo (6% dos nossos doentes). A administragdo endovenosa
de diazepam em doses a estabelecer caso a caso, foi satisfatéria
na nossa experiéncia.

g) Uma referéncia final a técnica de hemoperfusio sobre car-
vao activado *%. Constitui um bom adjuvante terapéutico nas
intoxicagGes por compostos com maior hidrossolubilidade. Usdmo-
-la em 17 casos (6% dos doentes), nomeadamente numa mulher
gravida, com bons resultados ¥7.
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