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INTRODUCAO

As intoxicagdes, sejam acidentais ou inten-
cionais, correspondem a respostas do organis-
mo frente a exposicao a agentes toxicos de or-
gem quimica ou bioldgica. Essa exposicao pode
ocorrer por diferentes vias, incluindo ingestao,
inalagdo, inje¢cdo ou contato com a pele. A gra-
vidade do quadro depende do tipo de substan-
cia, do tempo de exposicao e das condigdes in-
dividuais do paciente. As intoxica¢des podem
ser classificadas como agudas, quando os sinto-
mas surgem até 24 horas ap6s a exposicao e
apresentam risco imediato a satude, ou cronicas,
quando decorrem de exposi¢des repetidas ao
longo de um periodo prolongado (RESIERE et
al., 2020).

Atualmente, os casos de intoxicagdes vém
aumentando devido a diversos fatores, como o
maior consumo de medicamentos. Muitas pes-
soas utilizam farmacos de forma indiscriminada
ou sem acompanhamento médico adequado,
elevando o risco de doses incorretas, interagdes
medicamentosas e efeitos adversos. Intoxica-
¢oes devido a medicamentos como a sindrome
serotoninérgica podem ser dificeis de reconhe-
cer, pois seus sintomas podem simular outras
condigdes (MIKKELSEN et al, 2023).

Além disso, intoxicagdes por metanol, pre-
sente em bebidas adulteradas ou produtos in-
dustriais, continuam sendo frequentes e graves.
A 1nalagdo de monodxido de carbono, proveni-
ente de combustdo incompleta, também repre-
senta um risco significativo a saude (ROSE et
al.,2017; KINOSHITA et al., 2020).

Portanto, o objetivo do estudo ¢ contribuir
para que profissionais da area da satde reco-
nhecam com maior facilidade as principais in-
toxicagoes e realizem um tratamento eficaz.

METODO

Trata-se de uma revisao sistematica reali-
zada no periodo de outubro a dezembro de

2025, por meio de pesquisas nas bases de da-
dos: PubMed, SciELO, LILACS e site oficiais
do governo e de institui¢des de referéncia na
area da saude. Foram utilizados os descritores:
“envenena-

“Iintoxicagdes”, “intoxications”,

% ¢

mentos”, poisoning”, “sindrome serotoninérgi-
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ca”, “serotonin syndrome”, “sindrome anticoli-

99 ¢ 29 ¢¢

nérgica”, “anticholinergic syndrome”, “sindro-
me colinérgica”, “cholinergic syndrome”, “me-
tanol”, “methanol”, “monoxido de carbono”,
“carbon monoxide”, “organofosforados”, “or-
ganophosphates”, “acetaminofeno”, “acetami-
nophen”, “toxicidade” e “toxicity”. Desta busca
foram encontrados aproximadamente 51.500
artigos, posteriormente submetidos aos critérios
de selegao.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas portugués e inglés, em revistas e jor-
nais com fator de impacto igual ou superior a 2
que abordavam as tematicas propostas para esta
pesquisa, disponibilizados na integra. Também
foram considerados sites oficiais e acreditados.
Os critérios de exclusdo foram: artigos duplica-
dos, disponibilizados na forma de resumo, que
ndo abordavam diretamente a proposta estuda-
da e que ndo atendiam aos demais critérios de
inclusdo.

Ap6s os critérios de selecdo restaram 18 ar-
tigos que foram submetidos a leitura minuciosa
para a coleta de dados. Os resultados foram
apresentados em tabelas e de forma descritiva,
divididos em categorias tematicas abordando:
acetafinomeno, metanol, monoxido de carbono,
sindrome anticolinérgica, sindrome colinérgica
e sindrome serotoninérgica.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Acetafinomeno
A intoxicag@o por acetaminofeno ¢ uma das

principais causas de insuficiéncia hepatica agu-
da e ocorre tanto por ingestdo acidental quanto
intencional. Apo6s o consumo do farmaco, a ma-
ior parte ¢ metabolizada pelas vias de sulfatacdo
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e glicuronidagdo; porém, uma pequena fragao ¢
convertida pelo citocromo P450 no metabolito
toxico NAPQI, que ¢ rapidamente neutralizado
pelo glutation. Quando ha ingestdo excessiva,
esgotam-se os estoques de glutationa, permi-
tindo que o NAPQI se acumule e cause necrose
hepatocelular (CHIDIAC et al., 2023).

Os sintomas evoluem em quatro fases. Na
fase inicial, podem ocorrer nausea, vomito, di-
aforese e mal-estar inespecifico. Entre 24-72
horas, surgem dor no quadrante superior direito
¢ elevagdo de transaminases. A fase 3 é mar-
cada por necrose hepatica, hiperbilirrubinemia,
coagulopatia, hipoglicemia, acidose e possibili-
dade de faléncia multiorganica. Na fase final,
ha recuperacdo ou progressao para faléncia he-
patica fulminante (DART. ef al, 2023).

A toxicidade pode ocorrer apds ingestdo
unica >150 mg/kg, ingestdes repetidas acima da
dose terapéutica ou em situacdes de maior
vulnerabilidade, como desnutrigao, hepatopatia
prévia e uso de indutores enzimaticos. A avali-
acao inicial inclui dosagem sérica de acetami-
nofeno apods 4 horas da ingestdo e aplicagdo do
nomograma de Rumack-Matthew, revisado re-
centemente para maior precisdo. Em casos de
histérico desconhecido, ingestdes prolongadas
ou risco aumentado, o tratamento deve ser ini-
ciado mesmo sem confirmacdo laboratorial
(DART et al., 2023).

O tratamento de escolha € a N-acetilcisteina
(NAC), que repde glutation, neutraliza o NAP-
QI e melhora o fluxo sanguineo hepatico. A
NAC ¢ mais eficaz quando administrada nas
primeiras 8 horas, mas permanece benéfica
mesmo em intoxicacoes tardias. Protocolos in-
cluem regimes intravenosos e orais, com ajuste
para gestantes, criancas, pacientes com >100 kg
e ingestdes de liberacdo prolongada. O carvao
ativado também pode ser utilizado em pacientes
que ingeriram acetaminofeno até 2 horas apos a
ingestdo, ou até 4 horas nos casos de overdose
de alta dose ou de exposi¢des a preparagdes de

liberagdo modificada prolongada; entretanto,
ndo ¢ eficaz em pacientes que ingeriram formu-
lagdes liquidas ou apds ingestao repetida de do-
ses supraterapéutica. Em situacdes graves, con-
sidera-se hemodialise, fomepizol como adju-
vante e avaliagdo precoce para transplante he-
patico (DART et al, 2023; CHIDIAC et al.,
2023).

Em sintese, a intoxicagdo por acetaminofe-
no, embora frequentemente tratavel quando re-
conhecida precocemente, permanece uma causa
relevante de insuficiéncia hepatica aguda. A
institui¢ao rapida da N-acetilcisteina ¢ deter-
minante para o prognostico, sobretudo nos ca-
sos de apresentagdo tardia ou de maior risco.
Ainda que a maioria dos pacientes tenha evolu-
cdo favoravel, a possibilidade de progressao
para faléncia hepatica refor¢a a importancia do
diagndstico oportuno e da atualizagdo continua
das estratégias de manejo.

Alcool (Metanol)

A intoxicagdo por metanol constitui um
problema relevante de saude publica e esta fre-
quentemente associada a ingestao de bebidas al-
coolicas adulteradas, ao uso de solventes indus-
triais e a situagdes de exposicdo acidental ou
ocupacional. Embora o metanol apresente baixa
toxicidade inicial, o perigo decorre da sua bio-
transformagdo hepatica, realizada principal-
mente pelo alcool desidrogenase, que o conver-
te em formaldeido e, posteriormente, em 4cido
formico. Este ultimo € o principal responsavel
pelos efeitos adversos observados, pois inibe a
cadeia respiratoria mitocondrial, reduz a produ-
¢do de ATP e induz acidose metabdlica com
elevado anion gap. Tal processo afeta de manei-
ra especial tecidos de alta demanda energética,
como o sistema nervoso central e o nervo opti-
co, explicando a frequéncia de manifestacdes
neurologicas e, sobretudo, visuais nos casos de
intoxicagao (KRAUT & MULLINS et al, 2018;
NOOR et al., 2024; KRUSE, 2018).
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A apresentacdo clinica costuma iniciar-se
com sintomas inespecificos, como nauseas, vo-
mitos, dor abdominal, cefaléia e mal-estar, que
podem retardar o reconhecimento da intoxica-
¢do. Ap6s um periodo de laténcia varidvel, ge-
ralmente entre 12 e 24 horas, mas prolongado
em casos com ingestdo de etanol, surgem sinais
decorrentes da formacgao dos metabdlitos toxi-
cos, incluindo acidose metabolica, hiperventila-
¢do, rebaixamento do nivel de consciéncia e
convulsoes. As manifestagdes oculares, entre-
tanto, representam um dos achados mais carac-
teristicos e preocupantes, come¢ando com vi-
sdo borrada, fotofobia e escotomas, e podendo
evoluir rapidamente para perda visual perma-
nente. Estudos recentes mostram que alteragdes
visuais estavam presentes em parcela significa-
tiva dos pacientes avaliados e que mais da me-
tade daqueles que desenvolveram sintomas
oculares mantiveram sequelas irreversiveis.
Além das alteracdes visuais, sao descritos sin-
tomas semelhantes a parkinson, dor abdominal,
disfuncdo pulmonar e achados neurologicos
como coma, lesdes intracranianas ¢ edema ce-
rebral, reforgando o carater sistémico da intoxi-
ca¢dao (KRAUT & MULLINS et al, 2018; AL-
HUSAIN et al., 2024; KRUSE, 2018).

O diagnostico exige integracdo entre dados
clinicos e laboratoriais. A acidose metabolica
com anion gap elevado ¢ um achado comum,
frequentemente associada ao osmolar gap au-
mentado nas fases iniciais. Com o metabolismo
progressivo do metanol, o osmolar gap tende a
cair enquanto a acidose se intensifica, refletindo
o acumulo de &cido férmico. Lactato elevado e
alteracdes na creatinina também podem ser ob-
servados, embora nem sempre representem fa-
léncia renal verdadeira, mas sim interferéncias
nos métodos laboratoriais. A avaliacao oftal-
mologica precoce € indispensavel devido a ra-
pidez de evolucao das lesdes, e pode revelar hi-
peremia do disco Optico, borramento de mar-
gens e midriase com pouca reatividade. Esses

achados, quando combinados ao contexto cli-
nico, auxiliam fortemente no diagnostico (NO-
OR et al., 2024; KRUSE, 2018)

O tratamento deve ser iniciado prontamen-
te, sem aguardar confirmacao laboratorial, dada
a rapidez com que o 4cido formico pode causar
danos irreversiveis. A base terapéutica envolve
quatro estratégias: inibir a formagdo dos meta-
bolitos toxicos, corrigir a acidose metabolica,
remover o metanol e seus derivados e empregar
terapias adjuvantes. A inibi¢do metabodlica ¢
realizada preferencialmente com fomepizol, an-
tidoto que possui perfil de seguranca favoravel
e forte afinidade pelo 4lcool desidrogenase;
quando indisponivel, o etanol pode ser utilizado
como alternativa. A corre¢do da acidose com
bicarbonato de sddio ¢ essencial para reduzir a
toxicidade tecidual e melhorar a estabilidade
hemodinadmica. A hemodidlise ¢ indicada em
quadros graves, especialmente na presenca de
acidose refrataria, sinais visuais, instabilidade
clinica ou niveis séricos elevados, sendo o mé-
todo mais eficaz para remover tanto o metanol
quanto o acido formico. O uso de acido folico
ou folinico, por sua vez, contribui para acelerar
o metabolismo do formiato e reduzir sua toxi-
cidade sistémica (KRAUT & MULLINS et al,
2018; NOOR et al., 2024; ALHUSAIN et al.,
2024; KRUSE, 2018).

Os desfechos clinicos dependem estreita-
mente do tempo até o inicio da terapia. A mor-
talidade permanece significativa nos casos que
chegam tardiamente ao servigo de emergéncia,
€ uma proporcao importante dos sobreviventes
apresenta sequelas permanentes, sobretudo vi-
suais. Em estudo recente, observou-se mortali-
dade superior a 17% e elevada prevaléncia de
déficits neurologicos e oculares definitivos, re-
for¢cando que se trata de uma emergéncia tem-
po-dependente na qual o atraso terapéutico in-
fluencia diretamente o progndstico. Assim, o
reconhecimento rapido, a interven¢do imediata
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e 0 acompanhamento especializado sdo funda-
mentais para minimizar a morbidade e mortali-
dade associadas a intoxicagdo por metanol.
(ALHUSAIN et al., 2024).

Monoéxido de Carbono

A intoxicagdo por monodxido de carbono
(CO) resulta da inalagdo do gas incolor e ino-
doro, liberado principalmente pela combustdao
incompleta de materiais organicos. Uma das
principais consequéncias fisiopatologicas ¢ a
formacao de carboxihemoglobina, ja que o CO
possui afinidade muito maior pela hemoglobina
do que pelo oxigénio. Essa caracteristica reduz
de forma importante tanto o transporte quanto a
liberacdo de O2 para os tecidos. Além disso, o
CO interfere na respira¢do celular ao inibir
complexos mitocondriais e favorecer a forma-
¢do de radicais livres, contribuindo para lesdo
neuroldgica e cardiaca (ROSE et al., 2017).

A apresentagao clinica ¢ variavel. Em expo-
si¢oes leves, predominam sintomas inespecifi-
cos, como cefaléia e nduseas, que podem ser fa-
cilmente confundidos com quadros virais. A
medida que a concentracdo ambiental aumenta
ou o tempo de exposi¢do se prolonga, podem
surgir outros sintomas como dispneia, confusdo
mental e até perda de consciéncia. Um aspecto
importante € que alguns pacientes desenvolvem
déficits neuroldgicos tardios, como disturbios
de memoria, alteracdes afetivas ou sinais de en-
cefalopatia em dias ou semanas apds o episodio
agudo, independentemente do nivel inicial de
carboxiemoglobina (ROSE et al., 2017, KINO-
SHITA et al., 2020).

As fontes de exposicdo incluem incéndios,
falhas em aquecedores, escapamento de veicu-
los e intoxicag¢des voluntarias. O diagnostico
tende a ser clinico e contextual, sendo comple-
mentado pela dosagem de carboxiemoglobina e
avaliacdo gasométrica. Entretanto, o valor de
COHBD, apesar de util, ndo deve ser interpretado

isoladamente, pois ndo se correlaciona de ma-
neira confiavel com a gravidade do quadro.
Dessa forma, a conduta deve se basear princi-
palmente na avaliagdo clinica global (JUT-
TNER et al., 2021).

O tratamento deve ser instituido rapidamen-
te, mesmo antes da confirmacdo laboratorial,
com administragdo de oxigénio a 100%, o que
acelera a eliminagdo do CO. Em situa¢des mais
graves, especialmente quando ha alteragdes
neuroldgicas ou cardiovasculares, considera-se
oxigenoterapia hiperbarica, que reduz ainda
mais a meia-vida da carboxiemoglobina e pode
diminuir a incidéncia de sequelas tardias. A
abordagem também inclui monitorizagao conti-
nua, investigacdo de co-exposig¢des (como cia-
neto, no caso de incéndios), além de acompa-
nhamento ambulatorial para deteccdo de dé-
ficits neuroldgicos persistentes (JUTTNER et
al., 2021). Alguns estudos propdem que a uti-
lizagdo de hidroxocobalamina e acido ascorbico
como outro método de tratamento para mediar
a conversao de CO em CO2. Além disso, foi de-
senvolvido por Kitagishi e colegas um comple-
xo de porfirina encapsulado em ciclodextrina
que quando infundido em ratos em condigdes
atmosféricas normais, ligou-se ao CO produzi-
do endogenamente e foi excretado na urina
(ROSE et al., 2017). Foram relatados dois casos
de pacientes com intoxica¢do grave por mono-
xido de carbono (CO) tratados com oxigenagao
por membrana extracorporea (ECMO), nos
quais foi observada uma depuracao acelerada
de CO. Esses achados sugerem que novas in-
vestigagdes sdo necessarias para avaliar a pos-
sivel inclusdo desse recurso no tratamento da
intoxicagao por CO (DENT et al., 2024).

O prognostico depende diretamente do tem-
po até o inicio do tratamento e da presenga de
complicagdes. Estudos sugerem que uma par-
cela consideravel dos sobreviventes (entre 15%
e 40%) pode apresentar algum grau de compro-
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metimento neurocognitivo apds a exposi¢ao
(ROSE et al., 2017). Assim, a intoxicagdo por
CO ¢ uma emergéncia tempo-dependente, cujo
reconhecimento precoce e tratamento imediato
sdo essenciais para evitar morbidade significa-
tiva e mortalidade.

Sindrome Anticolinergica

A sindrome anticolinérgica ¢ uma emergén-
cia toxicologica causada pelo bloqueio dos re-
ceptores muscarinicos por medicamentos como
antidepressivos triciclicos, anti-histaminicos e
antipsicoticos. O mecanismo de intoxicagdo
exogena ocorre pelo antagonismo competitivo
nos receptores muscarinicos, reduzindo a agao
parassimpatica e desencadeando manifestagdes
periféricas e centrais. Trata-se de um diagnds-
tico diferencial importante na emergéncia, de-
vido ao potencial para delirium, hipertermia e
arritmias (CROME, 1986).

O diagnostico ¢ clinico, ndo havendo neces-
sidade de confirmacdo laboratorial. Os princi-
pais sintomas incluem: xerostomia, agitacao,
taquicardia, midriase, delirium, alucinagdes,
convulsoes, oliguria ou antria, anidrose e rubor
cutaneo. Entre os diagnosticos diferenciais de-
vem ser considerados: sindrome serotoninér-
gica, sindrome neuroléptica maligna e encefa-
lopatias metabdlicas (CROME, 1986; SERRA -
LABOS-FERRE & BARCELO-CARCEL-
LER, 2025).

O tratamento baseia-se em suporte clinico
direcionado aos sinais e sintomas do paciente,
incluindo suporte ventilatorio e hemodinamico,
uso de benzodiazepinicos para agitacao e con-
vulsoes, fisostigmina em casos graves € sem
contraindicagoes, resfriamento externo na hi-
pertermia e cateteriza¢do urinaria quando ne-
cessario. Deve-se monitorar e intervir pronta-
mente em possiveis complicagdes, como arrit-
mias, rabdomidlise, convulsdes e coma (CRO-
ME, 1986).

Sindrome Colinérgica

A sindrome colinérgica ¢ definida como um
conjunto de manifestacdes clinicas decorrentes
da acumulacao excessiva de acetilcolina (ACh)
na fenda sindptica. Isso ocorre principalmente
pela inibicdo da acetilcolinesterase (AChE),
que impede a degradagdo adequada do neuro-
transmissor. As intoxicagdes por organofosfo-
rados (OPs) e carbamatos constituem a princi-
pal etiologia e estdo associados a quadros cli-
nicos mais graves, cursando com insuficiéncia
respiratoria. Além da fisiopatologia classica,
pesquisas recentes relatam que OPs podem de-
sencadear estresse oxidativo por meio da ativa-
cao da NADPH oxidase, contribuindo para neu-
rotoxicidade tardia. O reconhecimento rapido
dessa sindrome ¢ decisivo para reduzir mortali-
dade e sequelas (MEYER & THIPPESWAMY,
2025).

A inibi¢do da AChE leva ao acumulo de
ACh, causando ativagao exagerada dos recep-
tores muscarinicos (M1-MS5) e nicotinicos. No
caso dos organofosforados, ocorre o “envelhe-
cimento enzimatico”, tornando a ligacdo irre-
versivel. Evidéncias recentes descrevem a par-
ticipacdo do estresse oxidativo no dano tecidual
mediado por OPs (MEYER & THIPPESWA-
MY, 2025).

Os sinais muscarinicos seguem o padrao
SLUDGE: salivagao, lacrimejamento, micgao,
diarreia, sintomas gastrointestinais e emese.
Também se observam broncorreia, broncocons-
tricdo, miose e bradicardia; as manifestacoes
nicotinicas incluem fasciculagdes, paresia e
possivel insuficiéncia respiratéria. No SNC, po-
dem ocorrer confusdo mental, convulsdes e
coma (MEYER & THIPPESWAMY, 2025).

O diagnéstico € essencialmente clinico, ba-
seado nos sinais e sintomas do paciente e pode
ser caracterizado pelos principais como: miose,
secregoes excessivas e bradicardia. A dosagem
de colinesterase sérica auxilia no monitora-
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mento, mas ndo deve atrasar o tratamento (ME-
YER & THIPPESWAMY, 2025).

Para o manejo dessa intoxicagdo ¢ usado a
Atropina, um antimuscarinico que atua como
antagonista competitivo e reversivel dos recep-
tores muscarinicos de ACh. Ela bloqueia a a¢ao
da ACh no sistema nervoso parassimpatico que
pode ser administrado em diversas posologias
até o quadro do paciente ser revertido. Outro
farmaco utilizado nesse caso como antidoto ¢ a
Pralidoxima, que por sua vez reativa a enzima
AChE, principalmente em intoxicagdes por
OP’s. Além do manejo farmacologico para
reversao da intoxicagdo, ¢ feito também o su-
porte intensivo de vias aéreas por ventilacao
mecanica em casos de insuficiéncia respiratoria
e benzodiazepinicos em casos de convulsdes
(MEYER & THIPPESWAMY, 2025).

Sindrome Serotoninérgica

A sindrome serotoninérgica (SS) decorre da
estimulagdo excessiva dos receptores de seroto-
nina nos sistemas nervoso central e periférico
por farmacos. Caracteriza-se por uma triade
sintomatica que geralmente se manifesta em até
24 horas ap6s o aumento da dose de um medi-
camento serotoninérgico ou a introdu¢do de um
novo farmaco ao esquema terapéutico. Essa tri-
ade envolve anormalidades neuromusculares,
hiperatividade simpatica e altera¢do do nivel de
consciéncia (FOONG et al., 2018; MIKKEL-
SEN et al., 2023; WANG et al., 2016).

A toxicidade ocorre com maior frequéncia
quando dois ou mais medicamentos que elevam
os niveis de serotonina sdo utilizados simulta-
neamente, especialmente quando atuam por
mecanismos diferentes. No entanto, também
pode ocorrer com o uso isolado de fArmacos em
doses terapéuticas. Qualquer combinagao medi-
camentosa pode levar & sindrome serotoninér-
gica, porém o uso de inibidores da monoamina
oxidase (IMAOs) em conjunto com outro far-

maco — geralmente um inibidor seletivo da re-
captagdo de serotonina (ISRS) ou um inibidor
da recaptacdo de serotonina e norepinefrina
(ISNR) — representa um risco significativa-
mente maior. Outros fArmacos serotoninérgicos
que podem desencadear a SS incluem os anti-
depressivos triciclicos, os antiepilépticos (como
a carbamazepina e o valproato), os antieméticos
(como a metoclopramida e a ondansetrona), os
opioides (como o fentanil, a metadona e o tra-
madol), além de fluconazol, litio, triptofano,
entre outros (FOONG et al., 2018; MIKKEL-
SEN et al., 2023; WANG et al., 2016).

Os sintomas variam de acordo com a gravi-
dade da toxicidade. Em casos leves, podem
ocorrer hiperreflexia, tremor, inquietagao, inso-
nia, ansiedade, taquicardia, diaforese, movi-
mentos coreicos e nistagmo. Nos casos modera-
dos, observam-se agitagdo, clonus, tremor, hi-
pertermia, diarreia, vOmitos e nauseas. J& nos
casos graves, podem ocorrer coma, delirio, con-
vulsdes tonico-clonicas, hipertermia severa, ri-
gidez muscular, rabdomiodlise, insuficiéncia
respiratoria e até morte (FOONG et al., 2018;
MIKKELSEN et al., 2023; WANG et al.,
2016).

O diagnostico da sindrome serotoninérgica
¢ essencialmente clinico, embora existam os
critérios de Hunter e os de Sternbach que auxi-
liem na sua identifica¢do. No entanto, os crité-
rios de Hunter demonstram maior acuréacia di-
agnostica em casos moderados e graves da sin-
drome, quando comparados ao padrao-ouro, di-
agnostico realizado por um médico toxicolo-
gista, além de apresentarem menor taxa de fal-
sos-positivos (Tabela 16.1) (FOONG et al.,
2018; MIKKELSEN et al.,2023; WANG et al.,
2016).

O primeiro passo do tratamento ¢ a suspen-
sdao imediata do medicamento serotoninérgico,
sendo que a maioria dos pacientes apresenta
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melhora nas primeiras 24 horas ap0s a interrup-
¢do. Em casos leves, além da suspensao do far-
maco, ¢ necessaria terapia de suporte, com ad-
ministra¢do de fluidos intravenosos, monitori-
zacdo dos sinais vitais e uso de benzodiazepini-

cos em casos de agitagdo. Nos casos de toxici-
dade moderada, além das medidas menciona-
das, recomenda-se a introducdo de um antago-
nista da serotonina, como a ciproheptadina ou
clorpromazina (FOONG et al., 2018; MIK-
KELSEN et al., 2023; WANG et al., 2016).

Tabela 16.1 Critérios clinicos para diagnodstico da sindrome serotoninérgica

Critérios de Hunter

Critérios de Sternbach

especificidade de 97% e sensibilidade de 84%

especificidade de 96% e sensibilidade de 75%

Necessario o uso de um serotoninérgico mais 1 dos
seguintes sinais e sintomas:
Clonus espontaneos;
Tremor e hiperrreflexia;
Clonus ocular + agitag@o ou diaforese;
Clonus induzivel + agitacdo ou diaforese;
Clonus ocular ou induzivel + hipertonia + hipertermia

Necessario o uso de um serotoninérgico, ndo pode haver

outras causas pros sintomas, ndo pode ter feito uso de

agentes narcolépticos e 3 dos seguintes sinais e sintomas:

Alteragdes do estado mental;
Agitagdo;
Hiperreflexia;
Mioclonia;
Diaforese;
Calafrios;

Tremor;

Diarreia
Incoordenagdo motora;
Febre

Fonte: MIKKELSEN et al, 2023; WANG et al, 2016

J& nos casos graves de toxicidade serotoni-
nérgica, especialmente quando ha hipertermia
significativa (>40°C) e rigidez muscular, o pa-
ciente deve ser sedado e entubado devido ao
risco de hipoventilagdo. Nesses casos, os anti-
piréticos sdo ineficazes na reducdo da tempera-
tura corporal, pois a hipertermia ndo resulta de
uma altera¢do no ponto de ajuste térmico do hi-
potalamo. Assim, devem ser empregadas medi-
das fisicas de resfriamento, como compressas
frias e ventilagdo externa. Além disso, a parali-
sa¢do neuromuscular durante a intubagao auxi-
lia na reducdo da temperatura corporal, dimi-
nuindo a atividade muscular e, consequente-
mente, a producado interna de calor (FOONG et
al.,2018; MIKKELSEN et al., 2023; WANG et
al., 2016).

Estudos indicam que a incidéncia da sin-
drome serotoninérgica tem aumentado; entre-
tanto, seu namero exato de casos ¢ desconhe-

cido, pois se trata de uma condicao de dificil di-
agnostico que pode mimetizar outras sindro-
mes, como a sindrome neuroléptica maligna,
hipertermia maligna, sindrome anticolinérgica
(Tabela 6.2) (FOONG et al., 2018; MIKKEL-
SEN et al., 2023; WANG et al., 2016).

CONCLUSAO

A presente revisao demonstrou que as into-
xicagdes e envenenamentos continuam repre-
sentando importante desafio clinico e de saude
publica, sobretudo diante do aumento do uso in-
discriminado de medicamentos, da persisténcia
de bebidas adulteradas contendo metanol e da
exposicao frequente ao mondxido de carbono
em ambientes domésticos e industriais. Obser-
vou-se que essas condigdes compartilham ca-
racteristicas marcantes: evolucao rapida, qua-
dro clinico por vezes inespecifico, risco de
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complicag¢des potencialmente fatais e necessi-
dade de tratamento imediato baseado em proto-
colos bem estabelecidos.

Os achados reforgam que o reconhecimento
precoce € determinante para o progndstico, es-
pecialmente em intoxicacdes de elevada gravi-
dade, como as causadas por acetaminofeno, me-
tanol e monodxido de carbono. Da mesma forma,
a identificacdo das sindromes toxicoldgicas se-
rotoninérgica, anticolinérgica e colinérgica exi-
ge elevada suspeicao clinica, uma vez que suas
manifestagdes podem mimetizar outras condi-
¢oes neurologicas e metabdlicas. Assim, torna-
se indispensavel a capacitagdo continua dos
profissionais de saude, aliada a adocao de fer-
ramentas diagndsticas adequadas e a disponibi-
lidade de terapias especificas, como N-acetil-
cisteina, fomepizol, oxigenoterapia hiperbarica
e antidotos colinérgicos.

Além disso, o estudo evidencia a necessi-
dade de politicas de prevencdo e educagdo em
satide que abordem, de maneira integrada, o uso

seguro de medicamentos, a fiscaliza¢ao de pro-
dutos alcodlicos, a ventilacdo adequada de am-
bientes e a disseminacdo de informagdes de ris-
co a populacdo. Tais medidas sdo fundamentais
para reduzir a incidéncia de intoxicacdes evi-
taveis e seu significativo impacto social e eco-
némico.

Por fim, destaca-se a importancia do incen-
tivo a novas pesquisas que aprofundem o enten-
dimento dos mecanismos fisiopatologicos, ex-
plorem intervengdes terap€uticas emergentes e
avaliem estratégias de cuidado que possam
aprimorar os desfechos clinicos. Investigagdes
futuras sobre biomarcadores precoces, aborda-
gens farmacologicas inovadoras e metodolo-
gias de vigilancia toxicoldgica poderdo ampliar
o conhecimento disponivel e fortalecer a pratica
clinica. Assim, esta revisdo contribui ao conso-
lidar evidéncias atuais e aponta caminhos para
avancos continuos na identificagdo, manejo e
prevencgao das intoxicagoes.
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Tabela 16.2 Resumo das intoxicagdes

Agentes causadores Pupilas Sintomas Manejo

Fase 1: nausea, vomito, diaforese e mal-estar.

Fase 2: dor no quadrante superior direito e elevagdo de
transaminases. A

Acetafinomeno Paracetamol Fase 3: necrose hepatica, hiperbilirrubinemia,

coagulopatia, hipoglicemia, acidose e possibilidade de
faléncia multiorganica.
Fase 4: faléncia hepatica fulminante

Diminuigéo da visdo, fotofobia, cegueira, dor

Metanol Metanol abdominal, coma, disfung@o pulmonar, edema cerebral,
sintomas semelhantes a parkinson

Cefaleia, tontura, taquicardia, fadiga, agitag@o, confusdo  Oxigenoterapia Normobarica, oXi-

Acetilcisteina, carvao ativado,
hemodialise, fomepizol

Fomepizol, etanol, bircabonato de
sodio, hemodialise, acido folico

mental, alucinag@o, nausea, vomito, dispneia, alteragao genoterapia hiperbarica, ECMO,
Monoxido de Carbono (0(0) normais do nivel de consciéncia, angina pectoris, convulsao hidroxocobalamina e acido
Exposi¢ao cronica: vertigem, dor abdominal, diarreia, ascorbico, porfirina encapsulada em
parestesia, ciclodextrina

. Anti-histaminicos, Pele xerdtica, xerostomia, agitacdo, taquicardia,
Sindrome . Sl .. L ° S . , .

e, ADTs, APs, cloridrato midriase delirium, alucinagdes, convulsdes, oligliria ou anuria, Suporte clinico

Anticolinérgica . . . . n
de ciclopentolato anidrose, hipertermia, rubor cutdneo

, salivacdo, lacrimejamento, micgdo, diarreia, emese . Sy

Sindrome OGF, carbamatos, s 640, " - Jamento, micgao, . - Atropina, pralidoxima,
. . . midticas broncoconstrigdo, bradicardia, paresia, fasciculagdes, . .-
Colinérgica chumbinho ~ ~ benzodiazepinicos
confusdo mental, convulsdes, coma
Toxicidade leve: Hiperreflexia, tremor, inquietagdo,
ISRSs, SNRIs, IMAOs, insOnia, ansiedade, taquicardia, diaforese, nistagmo,
ADT, carbamazepina, movimentos coreicos Suspensdo imediata do
Sindrome valproato, midriaticas Toxicidade moderada: Agitagdo psicomotora, clonus, medicamento serotoninérgico,
Serotoninérgica ondansetrona, tremor, hipertermia, diarreia, vomito, nausea benzodiazepinicos, antagonista da
fluconazol, litio, Toxicidade grave: Coma, delirium, convulsao tonico- serotonina, IOT
triptofano, ecstasy clonica, hipertermia severa, rigidez muscular,

rabdomidlise, insuficiéncia respiratoria

Fonte: ALHUSAIN et al., 2024; CIATOX-ES, 2021; CHIDIAC. et al., 2023; CROME., 1986; DART et al., 2023; DENT et al., 2024; FOONG et al., 2018; JUTTNER et al.,
2021; KINOSHIT et al., 2020; KRAUT & MULLINS, 2018; KRUSE, 2018; NOOR ef al., 2024; MEYER & THIPPESWAMY, 2025; MIKKELSEN et al., 2023; RESIERE
et al., 2020; ROSE et al., 2017; SERRALABOS-FERRE & BARCELO-CARCELLER, 2025; WANG, et al., 2016.

ISRSs; Inibidor Seletivo da Recaptagdo de Serotonina; SNRIs: sdo inibidores da recaptacio de serotonina e norepinefrina; IMAOs: Inibidores da Monoamina Oxidase; ADT:
antidepressivos triciclicos; IOT: intubag@o orotraqueal; SNM: sindrome neuroléptica maligna; HM: hipertermia maligna; OGF: organofosforados; CO: monoxido de carbono;
ECMO:oxigenagao por membrana extra corporal; APs: anti-psicoticos
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