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INTRODUÇÃO 
 
A intoxicação é uma condição em que o 

corpo é exposto a substâncias em doses capazes 

de causar danos à saúde, excedendo os limites 

tolerados pelo organismo. Nesse sentido, a in-

toxicação pode ocorrer com diversos produtos, 

dentre eles os medicamentos, drogas ilícitas, ál-

cool e produtos de limpeza (SENA et al., 2024). 

Atualmente, os acidentes envolvendo envene-

namento e overdose representam uma crise de 

saúde pública em diversos países, representan-

do uma parcela significativa do número de 

óbitos no Brasil, sendo estimadas cerca de vinte 

mil mortes no período de 2000 a 2020 (BI-

ANCO et al., 2023). 

A grande variedade de substâncias e vias de 

exposição traz grande complexidade ao diag-

nóstico e tratamento dos casos de overdose. 

Ademais, a gama de sintomas é muito ampla, 

variando desde tonturas e náuseas até convul-

sões, falência orgânica e óbito (SENA et al, 

2024). 

Os casos de intoxicação ocorrem tanto de 

maneira acidental quanto de maneira intencio-

nal, principalmente em tentativas de suicídio. 

Independentemente de como ocorre o acidente, 

a morte por intoxicação é considerada evitável, 

reiterando a importância do diagnóstico pre-

coce, manejo e seguimento adequado dos casos 

(ALVIM et al., 2020). 

O objetivo deste estudo é, portanto, descre-

ver a overdose e envenenamento abordando sua 

epidemiologia, avaliação inicial, ressuscitação 

e manejo específico de cada substância. 

 

MÉTODO 
 
Trata-se de uma revisão narrativa bibliográ-

fica realizada no período de abril a maio de 

2024, por meio de pesquisas nas bases de dados 

Scientific Electronic Library Online (SciELO), 

PubMed e UpToDate. Foram utilizados os des-

critores: envenenamento, overdose, abuso de 

substâncias, intoxicação, com seus respectivos 

sinônimos nos idiomas inglês e português. 

Além disso, realizou-se um levantamento de 

dados disponibilizados pelo Ministério da Saú-

de através do DATASUS, para avaliar o perfil 

epidemiológico das vítimas de envenenamento 

e overdose nos últimos 10 anos. 

Os critérios de inclusão foram: artigos nos 

idiomas inglês e português, publicados no perí-

odo de 2014 a 2024 e que abordavam as temá-

ticas propostas para esta pesquisa, disponibili-

zados na íntegra gratuitamente. Os critérios de 

exclusão foram: artigos duplicados, disponibili-

zados na forma de resumo, que não abordavam 

diretamente a proposta estudada e que não aten-

diam aos demais critérios de inclusão. 

Após a aplicação dos critérios, os artigos fo-

ram submetidos à leitura minuciosa para a cole-

ta de dados. Os resultados foram apresentados 

de forma descritiva, divididos em categorias te-

máticas abordando: epidemiologia, avaliação 

inicial, manejo e ressuscitação dos pacientes em 

geral e manejo específico de acordo com o tipo 

de intoxicação, apresentando as especificidades 

dos efeitos de cada substância 

  

DISCUSSÃO 
 

Epidemiologia 

O perfil epidemiológico das vítimas de 

overdoses e envenenamentos na emergência 

hospitalar varia conforme a localização geográ-

fica, o contexto social e as substâncias envolvi-

das. A faixa etária mais acometida é a de adul-

tos jovens entre 20 e 39 anos, que frequente-

mente aparecem nas estatísticas de overdoses, 

especialmente relacionadas ao uso recreativo de 

drogas. Já idosos e crianças costumam estar en-

volvidos em envenenamentos acidentais, espe-
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cialmente por medicamentos ou produtos de 

uso domiciliar (DATASUS, 2024). 

No Brasil, entre 2014 e 2023, foram notifi-

cados 1.480.551 casos de intoxicações exóge-

nas, sendo que a região com maior número de 

registros foi o Sudeste (47,6%). O principal 

agente tóxico foi o uso de medicamentos 

(51,2%), e a circunstância mais prevalente foi a 

tentativa de suicídio (44,9%), que estava mais 

presente no sexo feminino, que também sofre 

mais com intoxicações exógenas (58,6%) do 

que o sexo masculino. Dados estatísticos recen-

tes indicam um aumento nas taxas de overdose, 

especialmente devido à crise de consumo de 

opioides, que assola diversos países pelo mun-

do (DATASUS, 2024). 

 

Avaliação inicial 

A priori, um exame rápido e sistemático 

deve ser feito enquanto a reanimação é iniciada. 

Assim, com o intuito de nortear o tratamento de 

escolha, deve-se iniciar a suspeita de qual é a 

classe de toxina envolvida a partir das caracte-

rísticas combinadas entre sintomas e sinais, 

além do relato contado pelo próprio paciente 

ou, em caso de incapacidade comunicacional, 

de uma fonte confiável que saiba a respeito do 

ocorrido. Orientado para qual toxina foi prova-

velmente responsável pelo quadro, o exame fí-

sico consistirá em: sinais vitais, nível de alerta, 

tamanho e posicionamento pupilar, hidratação e 

secreções de mucosas, temperatura e hidratação 

da pele, presença ou ausência de ruídos hidroa-

éreos e tônus motor. 

Diferente do que é preconizado pelo Advan-

ced Trauma Life Support (ATLS), o nível de 

alerta pode ser caracterizado de uma forma sim-

plificada como alerta, responsivo à voz, respon-

sivo à dor ou sem resposta, que é preferível do 

que a Escala de Coma de Glasgow (GCS) para 

caracterizar o nível de consciência de um paci-

ente envenenado. Os achados dessa sequência 

de exames iniciais, aliado à suspeita inicial, po-

de fornecer informações valiosas sobre a classe 

de toxina envolvida. 

Outrossim, o clínico deve olhar para sinais 

de trauma (auto infligidos ou acidentais), uso 

recente de drogas intravenosas, adesivos trans-

dérmicos e convulsões (como incontinência e 

laceração lateral da língua). Em casos de trauma 

grave, deve-se realizar a proteção da coluna cer-

vical. Após essa visão inicial, a equipe médica 

deve obter um acesso intravenoso, conectar um 

monitor cardíaco e um oxímetro de pulso, além 

de providenciar um fluxo intenso de oxigênio 

através de uma máscara com reservatório, con-

forme necessário. 

A partir disso, os testes laboratoriais como: 

teste capilar de glicose, hemograma completo, 

eletrólitos séricos básicos, teste de ureia e crea-

tinina, lactato sérico, gasometria venosa ou ar-

terial incluindo níveis de carboxiemoglobina e 

metemoglobina em circunstâncias apropriadas, 

como inalação de fumaça ou cianose não res-

ponsiva ao oxigênio suplementar, concentração 

sérica de acetaminofeno e ácido salicílico (após 

tentativa de automutilação), eletrocardiograma 

e a concentração de outros medicamentos espe-

cíficos conforme a história do paciente. Uma 

amostra inicial de urina deve ser retirada para 

realização de um toxicológico em caso de es-

tado crítico de etiologia não esclarecida pelos 

testes laboratoriais, um curso clínico prolon-

gado ou um curso clínico incomum com associ-

ação de múltiplas substâncias causando toxici-

dade mista (SIVILOTTI, 2023). 

 

Manejo e ressuscitação 

Uma das principais causas de morte, princi-

palmente nos jovens, é o envenenamento. Esse, 

por sua vez, é a principal causa de parada car-

díaca não traumática em adultos com idade in-

ferior a 35 anos. À vista disso, pacientes intoxi-

cados necessitam de um manejo e de uma rea-
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nimação organizada e direcionada, mesmo que 

as informações acerca da(s) substância(s) utili-

zada(s) sejam incompletas ou incorretas. Isto é, 

mesmo que a identidade do agente causador da 

intoxicação seja desconhecida, o manejo e a re-

animação desses pacientes devem ser eficazes.  

O cenário e as circunstâncias podem auxi-

liar na identificação da toxina envolvida. Dessa 

forma, cabe aos prestadores de serviços pré-

hospitalares, às testemunhas, familiares, ami-

gos, bombeiros e/ou policiais obterem qualquer 

informação prontamente disponível sobre o pa-

ciente e o envenenamento. Ademais, recipien-

tes de medicamentos ou de produtos químicos, 

registros médicos, registros de farmácia e listas 

institucionais podem ser úteis para o rastreio.  

Garantir a segurança dos profissionais de 

saúde e preservar a capacidade operacional do 

sistema de emergência são ações que precedem 

o atendimento aos pacientes intoxicados. Nesse 

sentido, situações de múltiplas vítimas podem 

envolver exposições tóxicas e desafiar sistemas 

de saúde de qualquer porte, inclusive desativar 

todo um departamento de emergência se envol-

ver uma toxina altamente potente. Para isso, a 

descontaminação da superfície deve ser feita no 

local ou antes do paciente ser encaminhado para 

a área limpa do pronto atendimento, roupas 

contaminadas com produtos químicos ou com 

fluídos corporais precisam ser descartadas de 

maneira adequada em recipientes fechados. 

Ademais, as medidas de rotinas são suficientes 

para garantir a segurança aos profissionais de 

saúde e manter a capacidade operacional do sis-

tema de emergência em atendimentos a pacien-

tes envolvendo produtos químicos comuns. Lu-

vas de nitrila, óculos de segurança e um avental 

resistente à água podem ser utilizados para se-

gurança adicional, mas não devem atrasar a 

prestação de serviços que salvam vidas.  

Enquanto as medidas de reanimação são ini-

ciadas, um exame sistemático deve ser feito. O 

“toxicódromo”, combinação de sinais e sinto-

mas do paciente intoxicado, pode sugerir a 

classe da toxina envolvida. Para isso, deve-se 

examinar os sinais vitais, o nível de alerta (res-

ponsivo à voz, responsivo à dor), reação pupi-

lar, umidade e secreção das mucosas, tempera-

tura e umidade da pele, presença de ruídos hi-

droaéreos e tônus muscular. Além desses acha-

dos, é preciso verificar a presença de sinais de 

trauma, uso de drogas intravenosas, transdérmi-

cos e convulsões.  

Obter acesso intravenoso, aplicar monitor 

cardíaco, aplicar oxímetro de pulso e fornecer 

oxigênio é necessário. Deve-se obter também 

os seguintes testes laboratoriais: glicemia capi-

lar, hemograma completo, eletrólitos séricos 

básicos, BUN, creatinina, lactato sérico, gaso-

metria venosa ou arterial, eletrocardiograma e 

outras concentrações específicas de medica-

mentos conforme indicado. Testes abrangentes 

de drogas necessitam de equipamentos e conhe-

cimentos que muitas vezes não estão disponí-

veis nos laboratórios hospitalares e levam mui-

to tempo para ter uma resposta. Mesmo assim, 

uma amostra inicial de urina pode ser coletada 

para a realização desse exame em pacientes gra-

vemente enfermos com evolução clínica atípica 

e prolongada.  

A abordagem básica “ABCDE” do trauma 

foi adaptada para o tratamento inicial de paci-

entes intoxicados com substâncias desconheci-

das. Por isso, as etapas são abordadas conforme 

os fatores que oferecem maior risco de vida - A: 

estabilização de vias aéreas e controle cervical; 

B: ventilação e respiração; C: circulação e con-

trole de hemorragia; D: incapacidade e estabili-

zação neurológica; E: exposição. Os problemas 

são gerenciados conforme são encontrados.  

Por fim, é relevante destacar que os esforços 

prolongados de reanimação podem ser úteis em 

pacientes envenenados. É possível que após 

mais de 60 min de parada sem pulso e compres-
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sões torácicas externas o paciente intoxicado 

sobreviva sem nenhum impacto neurológico. 

Nos casos em que a recuperação neurológica 

não seja possível, determinados pacientes po-

dem servir como doadores de órgãos (SIVILO-

TTI, 2023) 

 
Manejo específico 

Anfetaminas 

A anfetamina é uma droga sintética que es-

timula o sistema nervoso central. O fármaco 

original desta classe, a anfetamina, foi modifi-

cada com várias substituições do anel fenil, re-

sultando em variações, como: metanfetamina, 

metilenodioximetanfetamina (MDMA, ecsta-

sy), metilenodioxietilanfetamina (MDEA) en-

tre outras. Elas aumentam a liberação de cateco-

laminas, elevando os níveis intrassinápticos de 

noradrenalina, dopamina e serotonina. A in-

tensa estimulação dos receptores alfa e beta, e a 

excitação geral do sistema nervoso central re-

sultantes, explicam os efeitos de aumento do es-

tado de alerta, euforia e anorexia, assim como 

os efeitos adversos de delirium, hipertensão, hi-

pertermia e convulsões.  

Muitos dos efeitos fisiológicos das anfeta-

minas são semelhantes aos da cocaína; eles in-

cluem aumento do estado de alerta e da concen-

tração, euforia e sensações de bem-estar e gran-

diosidade. Palpitação, tremores, diaforese e mi-

dríase também podem acontecer durante a into-

xicação. O uso compulsivo (às vezes, ao longo 

de vários dias) resulta em síndrome de exaus-

tão, envolvendo intensa fadiga e necessidade de 

dormir após a fase de estimulação. 

Quando há intoxicação grave a respiração é 

superficial e podemos encontrar até colapso cir-

culatório. Com o passar do tempo, o usuário po-

de apresentar cefaleia, náuseas, insônia, acessos 

de contrações musculares, anorexia, e atividade 

motora excessiva. O que se tem notado mais re-

centemente é a hiperglicemia e a diminuição da 

sensibilidade à dor. 

Quando uma quantidade significativa de an-

fetaminas foi recentemente consumida por via 

oral (p. ex. <1 ou 2 horas), pode-se administrar 

carvão ativado para limitar a absorção, ainda 

que esta intervenção não tenha demonstrado re-

duzir a morbidade ou a mortalidade. A acidifi-

cação da urina aumenta a excreção de anfetami-

nas, mas não reduz a intoxicação e pode piorar 

a precipitação de mioglobina nos túbulos renais 

e, portanto, não é recomendada. 

Benzodiazepinas são o tratamento inicial 

preferencial para excitação do sistema nervoso 

central, convulsões, taquicardia e hipertensão. 

Pode-se utilizar Lorazepam 2 a 3 mg IV a cada 

5 minutos titulado até alcançar o efeito. Doses 

altas ou infusão contínua podem ser necessá-

rias. Propofol, com ventilação mecânica, pode 

ser necessário para a agitação grave. Cetamina 

4 mg/kg IM ou 2 mg/kg IV pode ajudar na agi-

tação grave. Hipertensão que não responde bem 

às benzodiazepinas é tratada com nitratos (oca-

sionalmente nitroprussiato) ou outros anti-hi-

pertensivos conforme necessário, dependendo 

da gravidade da hipertensão. Betabloqueadores 

(p. ex., metoprolol 2 a 5 mg IV) podem ser uti-

lizados para arritmias ventriculares graves ou 

taquicardia. A hipertermia pode ser fatal e deve 

ser manejada agressivamente com sedação mais 

resfriamento por evaporação, pacotes de gelo e 

manutenção do volume intravascular e do fluxo 

de urina com soro fisiológico normal IV. As fe-

notiazinas diminuem o limiar convulsivo e seus 

efeitos anticolinérgicos podem interferir no res-

friamento; assim, não são preferidas para seda-

ção. 

Nenhum fármaco é comprovadamente efi-

caz para tratar a abstinência de anfetaminas. 

Quando os pacientes param de tomar anfetami-

nas, não é necessário qualquer tratamento espe-

cífico. A pressão arterial e o humor devem ser 

https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/t%C3%B3picos-especiais/drogas-il%C3%ADcitas-e-intoxicantes/metilenodioximetanfetamina-mdma
https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/t%C3%B3picos-especiais/drogas-il%C3%ADcitas-e-intoxicantes/coca%C3%ADna
https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/medicina-de-cuidados-cr%C3%ADticos/insufici%C3%AAncia-respirat%C3%B3ria-e-ventila%C3%A7%C3%A3o-mec%C3%A2nica/vis%C3%A3o-geral-de-ventila%C3%A7%C3%A3o-mec%C3%A2nica
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monitorados inicialmente e, os pacientes cuja 

depressão persistir por mais do que breve perí-

odo após a interrupção das anfetaminas, podem 

responder aos antidepressivos. A terapia cogni-

tivo-comportamental (uma forma de psicotera-

pia) é eficaz para alguns pacientes. Não existem 

tratamentos farmacológicos comprovados para 

reabilitação e manutenção após a desintoxica-

ção (TINTINALLI et al., 2019). 

 
Cocaína 

A cocaína possui como propriedade o au-

mento da atividade da noradrenalina, dopamina 

e serotonina nos sistemas nervosos central e pe-

riférico bloqueando a recaptação de aminas bi-

ogênicas. Com a elevação da atividade da do-

pamina e noradrenalina efeitos como, taquicar-

dia, hipertensão, midríase, diaforese e hiperter-

mia são ocasionados. Além disso, ela serve 

como anestésico local e arritmogênico por blo-

quear os canais de sódio. Ademais, a cocaína 

possui efeito vasoconstritor, podendo assim, 

causar sequelas, por exemplo, infarto do mio-

cárdio, isquemia cerebral, intestinal e renal e 

dissecção da aorta. 

O início dos efeitos da cocaína depende do 

modo de uso. Na injeção IV e fumada há início 

imediato, com um pico do efeito após cerca de 

3 ou 5 minutos e duração de 15 a 20 minutos. O 

uso intranasal tem início após aproximada-

mente 3 a 5 minutos, com pico do efeito em 20 

a 30 minutos e duração de cerca de 45 a 90 mi-

nutos e no uso oral, o início é em torno de 10 

minutos, com pico do efeito em cerca de 60 mi-

nutos e duração de mais ou menos 90 minutos. 

Como a cocaína é uma droga de curta ação, usu-

ários pesados podem injetá-la ou fumá-la repe-

tidamente a cada 10 a 15 minutos.  

A cocaína pode causar danos em qualquer 

sistema de órgãos por vasoconstrição, hemorra-

gia ou aumento da coagulação. A superdosa-

gem pode provocar ansiedade grave, pânico, 

agitação, agressividade, insônia, alucinações, 

delirium paranoico, juízo comprometido, tre-

mores, convulsões e delirium. Midríase e diafo-

rese são aparentes e a frequência cardíaca e a 

pressão arterial (PA) estão aumentadas. Isque-

mia miocárdica ocasionada pelo uso de cocaína 

também pode causar dor torácica (“dor torácica 

da cocaína”), mas a cocaína também pode pro-

vocar dor torácica na ausência de isquemia mi-

ocárdica; o mecanismo não é claro. Arritmias e 

anormalidades de condução podem ocorrer. A 

morte pode resultar de infarto do miocárdio ou 

arritmias. 

O uso compulsivo, frequentemente ao longo 

de vários dias, acarreta síndrome de exaustão, 

envolvendo fadiga intensa e necessidade de 

dormir. A superdosagem grave provoca síndro-

me de psicose aguda (p. ex., sintomas seme-

lhantes à esquizofrenia), hipertensão, hiperter-

mia, rabdomiólise, coagulopatia, insuficiência 

renal e convulsões. Pacientes com intoxicação 

clínica extrema podem, por uma base genética, 

possuir a colinesterase sérica diminuída (atí-

pica), uma enzima necessária para a depuração 

de cocaína. 

Os usuários que fumam a droga podem de-

senvolver pneumotórax ou pneumomediastino, 

provocando dor torácica, dispneia ou ambos. 

Pessoas que inalam ou fumam cocaína podem 

desenvolver síndrome pulmonar aguda, às ve-

zes chamada de "crack pulmonar", a qual é uma 

pneumonite de hipersensibilidade (que tipica-

mente inclui febre, hemoptise e febre) que 

ocorre após a inalação de cocaína e pode pro-

gredir para insuficiência respiratória. O vasoes-

pasmo na vasculatura pulmonar pode mimetizar 

uma embolia; pode haver infarto local se o es-

pasmo for grave. O uso concomitante de coca-

ína e álcool produz um produto da condensação, 

Cocaetileno, que apresenta propriedades esti-

mulantes e pode contribuir para a intoxicação. 

https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/dist%C3%BArbios-pulmonares/doen%C3%A7as-mediastinais-e-pleurais/pneumot%C3%B3rax
https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/dist%C3%BArbios-pulmonares/doen%C3%A7as-mediastinais-e-pleurais/pneumomediastino
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O manejo na intoxicação ou overdose en-

volve irrigar a fim de remover a cocaína se 

houver pó nas narinas. Pessoas que transportam 

drogas no corpo podem precisar de assepsia 

gastrointestinal ou, até mesmo, remoção cirúr-

gica. O tratamento da intoxicação leve é quase 

sempre desnecessário, pois a droga possui ação 

extremamente curta. As benzodiazepinas são o 

tratamento inicial preferencial para a maioria 

dos efeitos tóxicos, incluindo excitação do 

sistema nervoso central e convulsões, taquicar-

dia e hipertensão. Pode-se utilizar lorazepam 2 

a 3 mg IV a cada 5 minutos titulado até alcançar 

o efeito. Doses altas e infusão contínua podem 

ser necessárias. Quando benzodiazepinas são 

inadequadas para alcançar sedação, podem ser 

necessários barbitúricos ou propofol. À vezes, 

pacientes gravemente agitados devem ser para-

lisados farmacologicamente e ventilados meca-

nicamente para melhorar rabdomiólise, hiper-

termia e acidose resultante ou disfunção de 

múltiplos sistemas. 

Hipertensão que não responde às benzodia-

zepinas é tratada com nitratos IV (p. ex., nitro-

prussiato), nicardipina ou antagonista alfa-adre-

nérgico (p. ex., fentolamina); betabloqueadores 

não são recomendados, pois permitem estimu-

lação alfa-adrenérgica continuada. A hiperter-

mia pode ser fatal e deve ser manejada agressi-

vamente com sedação mais resfriamento por 

evaporação, pacotes de gelo e manutenção do 

volume intravascular e do fluxo de urina com 

soro fisiológico normal IV. Utilizam-se fenoti-

azinas para a sedação porque elas diminuem o 

limiar convulsivo e seus efeitos anticolinérgi-

cos podem interferir no resfriamento. 

Dor torácica relacionada à cocaína é avali-

ada como em qualquer paciente com potencial 

isquemia miocárdica ou dissecção da aorta, 

com radiografia de tórax, ECG de repetição e 

marcadores cardíacos séricos. Como discutido 

anteriormente, os betabloqueadores são contra-

indicados e as benzodiazepinas são os fármacos 

de primeira linha. Se for necessária vasodilata-

ção coronariana após a administração de benzo-

diazepinas, são utilizados nitratos, ou fentola-

mina 1 a 5 mg IV administrada IV lentamente 

pode ser considerada. Deve-se evitar betablo-

queadores e antiarrítmicos tipos Ia e Ic no trata-

mento de arritmias induzidas pela cocaína. 

Por causa da meia-vida curta da cocaína, os 

sintomas de abstinência se desenvolvem rapida-

mente após a última dose em usuários habituais. 

Os principais sintomas do uso de cocaína são 

depressão, dificuldade de concentração e sono-

lência (síndrome da abstinência de cocaína) 

(TINTINALLI et al., 2019). 

 

Álcoois 

A intoxicação alcoólica aguda é uma sín-

drome decorrente da alta ingestão de bebidas de 

álcool. Sua apresentação clínica é variada, de-

pendendo de fatores como: nível de álcool no 

sangue (alcoolemia), velocidade da ingestão, 

tipo de bebida, estado alimentar e grau de tole-

rância previamente desenvolvido pelo paciente 

(indivíduos etilistas crônicos podem ser oligos-

sintomáticos mesmo na vigência de alcoole-

mias acentuadas) (QUEVEDO, 2020; AMERI-

CAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2023). 

Em geral, o estado de intoxicação na sua forma 

leve pode ser observado em uma concentração 

alcoólica sérica de 20 mg/dL (cerca de duas do-

ses). Ao atingir alcoolemias entre 200-300 

mg/dL, o paciente entra no estágio anestésico, 

e, por fim, níveis a partir de 300 mg/dL tendem 

a se apresentar com quadros comatosos e poten-

cialmente letais, transcorrendo com hipotermia, 

parada respiratória e parada cardíaca (QUEVE-

DO, 2020; AMERICAN PSYCHIATRIC AS-

SOCIATION, 2023). A duração da intoxicação 

depende da alcoolemia e da velocidade de in-

gestão. Normalmente, o corpo possui uma taxa 

de metabolização do álcool de 15-20 

https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/t%C3%B3picos-especiais/drogas-il%C3%ADcitas-e-intoxicantes/transporte-de-drogas-por-ingest%C3%A3o-ou-inser%C3%A7%C3%A3o-no-corpo
https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/t%C3%B3picos-especiais/drogas-il%C3%ADcitas-e-intoxicantes/transporte-de-drogas-por-ingest%C3%A3o-ou-inser%C3%A7%C3%A3o-no-corpo
https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/dist%C3%BArbios-geniturin%C3%A1rios/les%C3%A3o-renal-aguda/rabdomi%C3%B3lise
https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/les%C3%B5es-intoxica%C3%A7%C3%A3o/doen%C3%A7as-por-calor/hipertermia-maligna
https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/les%C3%B5es-intoxica%C3%A7%C3%A3o/doen%C3%A7as-por-calor/hipertermia-maligna
https://www.msdmanuals.com/pt-br/profissional/dist%C3%BArbios-end%C3%B3crinos-e-metab%C3%B3licos/regula%C3%A7%C3%A3o-e-dist%C3%BArbios-%C3%A1cido-base/acidose-metab%C3%B3lica
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mg/dL/hora (AMERICAN PSYCHIATRIC 

ASSOCIATION, 2023), e essa queda costuma 

acompanhar melhora sintomática. Não existem 

antídotos eficazes ou substâncias conhecidas 

capazes de acelerar a metabolização, de modo 

que o manejo do quadro consiste unicamente 

em oferecer suporte clínico. 

A avaliação analisa dados vitais, nível de 

consciência, estado de desidratação, presença e 

traumatismos, hipoglicemia, hipotermia, risco 

de aspiração de conteúdo gástrico e uso de ou-

tras substâncias psicoativas. Dada a diurese ele-

vada inerente ao estado de embriaguez, a desi-

dratação é esperada e tratada com soro fisioló-

gico IV na maioria dos pacientes. Ademais, 

uma vez detectada hipoglicemia, lança-se mão 

de soluções de glicose hipertônica para ade-

quada normalização. A avaliação neurológica é 

feita por meio da Escala de coma de Glasgow, 

e sinais focais adicionais podem sugerir trau-

matismo associado, momento em que a tomo-

grafia auxilia no diagnóstico (ROCHA et al., 

2014). 

Medicações extras podem retardar a depu-

ração do álcool, por isso, em caso de agitação 

psicomotora, a primeira escolha é a abordagem 

interpessoal de tranquilização, como adequação 

do ambiente. Se necessário, é possível prescre-

ver baixas doses de antipsicóticos, como Halo-

peridol (2,5 a 5 mg em adultos jovens), evi-

tando-se fenotiazinas e benzodiazepínicos. O 

objetivo da medicação é acalmar o paciente, e 

deve ser realizada de forma cautelosa para que 

não atinja efeito sedativo, pois este aumenta o 

risco de aspiração de conteúdo gástrico. Já a 

contenção mecânica é reservada para pacientes 

que apresentem risco a si ou aos demais, de-

vendo ser justificada em prontuário e mantida 

somente até estabilização do indivíduo. 

Por fim, em pacientes sabidamente alcoolis-

tas ou desnutridos, é importante investigar a de-

ficiência de tiamina, e se necessário, prosseguir 

com sua reposição com 300 mg via parenteral, 

com o intuito de evitar o desenvolvimento da 

encefalopatia de Wernicke (ROCHA et al., 

2014) 

 

Antidepressivos (tricíclicos, atípicos e se-

rotoninégicos) 

Antidepressivos tricíclicos (TCAs) atuam 

inibindo a recaptação de norepinefrina e seroto-

nina, bloqueiam canais de sódio e antagonizam 

receptores de serotonina pós-sinápticos. A 

overdose desses fármacos pode apresentar qua-

dros de depressão do nível de consciência, con-

vulsões, distúrbios de ritmo cardíaco, hipoten-

são, depressão respiratória; a toxicidade por 

TCAs pode causar coma em casos mais severos. 

O diagnóstico é clínico, podem ser notadas mu-

danças características de ECG como taquicar-

dia sinusal e prolongamento dos intervalos 

QRS e QT (Amoxapina pode causar toxicidade 

sem alteração de ECG) (TINTINALLI et al, 

2019). 

O manejo é principalmente de suporte. Pa-

cientes assintomáticos após 6 horas de ingestão 

do fármaco não precisam de internação por 

overdose, pacientes sintomáticos precisam ser 

admitidos. É necessário obter acesso IV, iniciar 

monitoramento de ritmo cardíaco e ECG; con-

siderar administração de carvão ativado VO (se 

não tiver contraindicações); tratamento de hipo-

tensão com cristaloides isotônicos, norepine-

frina e epinefrina caso persistir; tratar distúrbios 

de condução e disritmias ventriculares com bi-

carbonato de sódio IV, Torsades de Pointes com 

sulfato de magnésio; uso de benzodiazepínicos 

para agitação e convulsões (casos refratários 

considerar fenobarbital). 

A trazodona é um antidepressivo atípico 

que atua como agonista e antagonista de dife-

rentes receptores de serotonina e inibe fraca-

mente a receptação pós-sináptica de serotonina. 

Também faz inibição de receptores alfa-adre-
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nérgicos e de histamina H1 (MINNS, 2023). A 

toxicidade pode se manifestar por depressão do 

SNC, ataxia, tontura, convulsões, hipotensão 

ortostática, vômitos e dor abdominal e anorma-

lidades no ECG; pode causar priapismo mesmo 

em doses terapêuticas. 

Geralmente overdoses isoladas podem ser 

tratadas com manejo de suporte. Pacientes as-

sintomáticos por mais de 6 horas podem ser li-

berados (com a avaliação psiquiátrica indicada) 

e pacientes sintomáticos precisam de interna-

ção. É necessário iniciar monitoramento cardí-

aco; considerar uso de carvão ativado; tratar hi-

potensão com fluido isotônico IV; e tratar Tor-

sades de Pointes com sulfato de magnésio IV 

(TINTINALLI et al., 2019). 

A bupropiona também é um antidepressivo 

atípico com estrutura similar à anfetamina, atua 

inibindo a recaptação de dopamina e norepine-

frina (MINNS, 2023). A overdose pode causar 

agitação, tontura, tremor, vômito, sonolência, 

taquicardia, convulsões (mais comum que em 

outros antidepressivos atípicos) e mudanças de 

ECG (taquicardia sinusal, prolongamento QRS 

e QT). 

Para o manejo, pacientes assintomáticos de-

vem ser observados por 8 horas, os que ingeri-

ram >450mg de bupropiona de liberação pro-

longada por 24 horas; pacientes sintomáticos 

devem ser internados. Realizar acesso IV e o 

monitoramento do ritmo cardíaco; considerar 

carvão ativado; benzodiazepínico seguido por 

fenobarbital para tratar convulsões; bicarbonato 

de sódio IV para prolongamento do intervalo 

QRS. 

Mirtazapina é um antidepressivo atípico 

que promove a liberação de norepinefrina e se-

rotonina, é antagonista dos receptores 5-HT2 e 

5-HT3, resultando em maior estimulação do re-

ceptor 5-HT1 pela serotonina (MINNS, 2023). 

A toxicidade causa sedação, confusão, taquicar-

dia sinusal e hipertensão; em casos mais seve-

ros ou por coadministração com outros sedati-

vos pode ocasionar coma e depressão respirató-

ria. 

Pacientes assintomáticos podem ser libera-

dos após 6 horas, pacientes sintomáticos preci-

sam ser internados. Geralmente o manejo de su-

porte é suficiente, considere uso de carvão ati-

vado. 

Os inibidores seletivos da receptação de se-

rotonina (ISRSs) incluem fluoxetina, fluvoxa-

mina, paroxetina, sertralina, citalopram e esci-

talopram. A toxicidade pode causar vômito, se-

dação, tremor, convulsão, taquicardia sinusal, 

midríase, diarreia, alucinações, bradicardia 

(mais comum com fluvoxamina) e prolonga-

mento dos intervalos QRS e QT (citalopram e 

escitalopram). 

Principalmente manejo de suporte. Obser-

vação de pacientes assintomáticos por pelo me-

nos 6 horas e internação dos pacientes sintomá-

ticos. Estabelecer acesso IV e monitoramento 

cardíaco; considerar dose única de carvão ati-

vado; benzodiazepínicos para manejo de con-

vulsões; e bicarbonato de sódio IV para prolon-

gamento QRS. 

Inibidores da recaptação de norepinefrina e 

serotonina (IRNSs) incluem venlafaxina, dulo-

xetina, levomilnacipran e desvenlafaxina. Toxi-

cidade pode causar hipotensão, diaforese, tre-

mor, midríase, sedação, coma, convulsão, mu-

danças de ECG (taquicardia sinusal e alarga-

mento QRS e QT) e rabdomiólise (pode ocorrer 

com venlafaxina) (TINTINALLI et al., 2019). 

O manejo ainda não é pautado por uma di-

retriz estabelecida. Pacientes assintomáticos 

precisam de observação por pelo menos 6 ho-

ras, os que ingeriram IRNS de liberação prolon-

gada devem permanecer por 24 horas; pacientes 

sintomáticos precisam de internação. Realizar 

acesso IV e monitoramento cardíaco; conside-

rar carvão ativado; para overdoses de >4000mg 

de venlafaxina considerar irrigação intestinal 
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completa; benzodiazepínicos como anticonvul-

sivantes; tratar hipotensão com fluidos IV e va-

sopressor de ação direta; bicarbonato de sódio 

IV para prolongamento QRS; e administre flu-

ido IV para manejo de rabdomiólise. 

A toxicidade causada por um fármaco ou 

uma combinação de fármacos que têm como 

função o aumento da neurotransmissão central 

de serotonina pode levar a um quadro potenci-

almente fatal, a síndrome serotoninérgica. Os 

sinais e sintomas incluem status mental alte-

rado, hipertermia (causa mais comum de 

morte), convulsões e mioclonia. O critério de 

diagnóstico se baseia na exposição de uma 

droga serotoninérgica juntamente com a apre-

sentação de mioclonia. 

É preciso observar com cuidado para sinais 

de rabdomiólise e acidose metabólica; todos os 

pacientes devem ser internados até que os sin-

tomas desapareçam e as drogas serotoninérgi-

cas devem ser descontinuadas. Casos graves 

podem necessitar de intubação endotraqueal e 

suporte ventilatório. Benzodiazepínicos podem 

diminuir desconforto e promover relaxamento 

muscular; e a ciproheptadina VO pode ser ad-

ministrada como agente anti-serotoninérgico 

(TINTINALLI et al, 2019). 

 

Opioides 

Os opioides farmacêuticos são análogos às 

três famílias de peptídeos opioides endógenos: 

encefalinas, endorfinas e dinorfinas. O esquema 

de classificação mais recente identifica três 

classes principais de receptores opioides, com 

várias classes menores. Dentro de cada classe 

de receptor, existem subtipos distintos. Cada 

subtipo produz uma variedade de efeitos clíni-

cos distintos, embora haja alguma sobreposi-

ção. 

O exame físico ajuda a confirmar o diagnós-

tico de intoxicação por opioides; determinar a 

extensão da toxicidade; identificar outras con-

dições que requerem tratamento; e prevenir ex-

posições adicionais. Dentre os sintomas pode-

mos encontrar: frequência cardíaca, pressão ar-

terial e temperatura corporal diminuídas ou 

inalteradas; frequência respiratória reduzida; 

ruídos hidroaéreos abdominais diminuídos; se-

dação ou coma; convulsões e miose. 

O melhor preditor de toxicidade por opioi-

des é uma frequência respiratória <12/minuto, 

que previu a resposta à naloxona em virtual-

mente todos os pacientes em uma série. O clí-

nico deve medir a frequência respiratória e 

prestar atenção à excursão da parede torácica, 

pois mudanças sutis no esforço respiratório 

muitas vezes não são identificadas usando si-

nais vitais de triagem. O exame pupilar normal-

mente não exclui a toxicidade por opioides. 

Usuários de meperidina frequentemente apre-

sentam pupilas normais, e a presença de outras 

substâncias (como simpatomiméticos ou anti-

colinérgicos) pode fazer com que as pupilas pa-

reçam normais ou dilatadas.  

Embora a diminuição da frequência respira-

tória seja a anormalidade mais notável nos si-

nais vitais, a frequência cardíaca varia de nor-

mal a baixa, embora isso geralmente não seja 

consequente. Hipotensão leve (devido à libera-

ção de histamina) pode se desenvolver em al-

guns pacientes. A oximetria de pulso deve ser 

realizada em todos os pacientes, embora o mé-

dico deva estar ciente de que a hipercapnia leve 

pode estar presente na ausência de saturação 

normal de oxigênio ao respirar ar ambiente e 

pode ser particularmente grave quando o paci-

ente é colocado em oxigênio suplementar. Para 

monitorar o dióxido de carbono expirado 

(EtCO2) e, portanto, a ventilação, a capnografia 

pode ser utilizada. Quando aumentado, o 

EtCO2 frequentemente prevê complicações 

respiratórias, embora um valor normal não ex-

clua tais problemas. 
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A aferição da temperatura corporal deve ser 

feita em qualquer paciente com mais do que sin-

tomas mínimos. A hipotermia, resultante de 

uma combinação de exposição ambiental e ter-

mogênese prejudicada, deve ser identificada e 

tratada. Em um paciente que não responde a es-

tímulos, até a temperatura ambiente pode pro-

duzir hipotermia significativa. A temperatura 

elevada sugere pneumonia aspirativa precoce 

ou complicações do uso de drogas injetáveis, 

como endocardite. 

O estado mental pode variar de euforia a 

coma, ou ser quase normal. Convulsões geral-

mente ocorrem no contexto de overdose de ta-

pentadol, tramadol ou meperidina, ou como re-

sultado de hipóxia de qualquer opioide. 

Na avaliação secundária, é importante aten-

tar-se a sinais de trauma, principalmente na ca-

beça. O uso de opioides não só predispõe ao 

trauma, mas também reduz a resposta a estímu-

los decorrentes da lesão cerebral traumática. 

Ademais, o exame retal e vaginal deve ser efe-

tuado em caso de ocultação das drogas, mas so-

mente com a permissão do paciente consciente. 

Caso contrário, o consentimento é inferido com 

base na necessidade médica. Os exames são uti-

lizados para fins de diagnóstico e não para a co-

leta de evidências para aplicação da lei. O 

exame da pele pode identificar adesivos medi-

camentosos que devem ser removidos, marcas 

de agulha sugerindo história de uso crônico de 

drogas injetáveis, ou infecções de tecidos moles 

coexistentes.  

 
Medidas básicas 

Quando a toxicidade por opioides é suspei-

tada, o manejo inicial deve se concentrar no su-

porte das vias aéreas e da respiração do paci-

ente. Deve-se prestar atenção à profundidade e 

à frequência da ventilação. Embora a oximetria 

de pulso seja útil para monitorar a oxigenação, 

ela não é útil para avaliar a ventilação quando 

oxigênio suplementar está sendo administrado. 

A capnografia pode ser usada para monitorar a 

ventilação do paciente. A presença de CO2 ex-

pirado elevado (EtCO2) em pacientes com to-

xicidade por opioides pode prever complica-

ções, embora sua ausência não possa excluí-las.  

O tratamento medicamentoso deve ser feito 

por meio da administração de naloxona, um an-

tagonista opioide de ação curta, preferencial-

mente por via intravenosa (IV). Após a restau-

ração da ventilação com esse medicamento, do-

ses adicionais podem ser necessárias, depen-

dendo da quantidade e duração da ação do 

opioide. Como alternativa à administração re-

petida, uma infusão de naloxona pode ser pre-

parada determinando-se a dose inicial total ne-

cessária para restabelecer a respiração e admi-

nistrando dois terços dessa dose a cada hora. Se 

o paciente desenvolver sinais ou sintomas de 

abstinência durante a infusão, interrompa a in-

fusão. Se a toxicidade retornar, reinicie a infu-

são com metade da taxa inicial. Se o paciente 

desenvolver depressão respiratória durante a 

infusão, administre novamente metade da dose 

inicial a cada poucos minutos até que os sinto-

mas melhorem, e então aumente a infusão em 

metade da taxa inicial. 

Com exceção das overdoses envolvendo 

opioides de ação prolongada, como metadona, 

a maioria dos pacientes adultos com toxicidade 

por opioides pode ser tratada no departamento 

de emergência (ED) sem necessidade de inter-

nação hospitalar, supondo que não haja outra 

questão médica de preocupação suficiente. Ge-

ralmente, o paciente pode ser liberado ou trans-

ferido para avaliação psiquiátrica assim que a 

respiração e o estado mental estiverem normais 

e a naloxona não tiver sido administrada por 

duas a três horas. Embora a meia-vida da nalo-

xona seja um pouco mais de uma hora, sua 

duração de efeito é mais curta. Portanto, após o 

uso de opioides injetáveis, um período de obser-
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vação de duas a três horas geralmente é sufi-

ciente. No entanto, no caso de uma ingestão 

grande, o clínico deve considerar a possibilida-

de de absorção tardia da droga (mesmo que a 

droga seja de ação curta), e um período de ob-

servação mais longo pode ser necessário 

(STOLBACH & HOFFMAN, 2024). 

 
Benzodiazepínicos e barbitúricos 

Os benzodiazepínicos (alprazolam, clona-

zepam, diazepam, etc.) são agentes sedativos e 

hipnóticos que modulam o receptor de ácido 

aminobutírico A ( GABA-A ), que é estimulado 

pelo GABA, o principal neurotransmissor inibi-

tório do sistema nervoso central. O receptor é 

um canal iônico controlado por ligante com 5 

subunidades, os benzodiazepínicos se ligam nas 

interfaces alfa e gama e fazem com que o re-

ceptor aumenta a afinidade pelo GABA. Esse 

processo aumenta a entrada de fluxo de íons 

cloreto através do canal iônico causando hiper-

polarização pós sináptica e diminuição da capa-

cidade de iniciar um potencial de ação, poten-

cializando a ação inibitória do GABA. 

As overdoses de benzodiazepínicos tem 

uma apresentação clássica que consiste em de-

pressão do sistema nervoso central com sinais 

vitais normais, pode ocorrer fala arrastada, nis-

tagmo e ataxia (principalmente em crianças). 

Os benzodiazepínicos não costumam causar de-

pressão respiratória, mas se ingeridos com álco-

ol ou com outros sedativos pode gerar queda de 

oxigenação (GELLER & GUPTA, 2024). 

O diagnóstico é clínico quando há admissão 

do consumo, testemunho, nota de suicídio ou 

cápsulas remanescentes na cavidade oral. Ou-

trossim, o teste de urina identifica o oxazepam 

somente para confirmar exposição recente. Por 

outro lado, o exame sérico é mais utilizado em 

casos forenses para a confirmação do uso 

(GELLER & GUPTA, 2024). 

O tratamento inicial começa com aborda-

gem rápida de vias aéreas, o antídoto utilizado 

é o Flumazenil que tem indicação quando ocor-

re intoxicação em criança pequenas com inges-

tão isolada de benzodiazepínico com depressão 

de sistema nervoso central, reversão da sedação 

em procedimento de pacientes que não usam 

benzodiazepínicos. As indicações relativas são: 

paciente com suspeita ou confirmação, de in-

gestão de BZD, sem preocupação com a co-

ingestão de pró-convulsivantes e sem ter uma 

convulsão testemunhada ou suspeita. 

Por outro lado, os barbitúricos (fenobarbi-

tal, butalbital, primidona, metoexital, tiopen-

tal, etc.) melhoram a sinalização do GABA e 

aumentam a duração de abertura do receptor 

GABA-A, aumentando assim o influxo de clo-

reto o que gera uma hiperpolarização das mem-

branas pós-sinápticas e dificulta a despolariza-

ção. Em doses altas conseguem abrir os canais 

de cloreto mesmo sem GABA e por mecanis-

mos indiretos inibem a sinalização excitatória 

do receptor N-metil-d-aspartato. 

Em uma overdose de barbitúricos a apresen-

tação clínica envolve sedação dependente da 

dose variando de diminuição do estado de alerta 

até coma e supressão dos reflexos de tronco ce-

rebral, são potentes depressores respiratórios 

diminuindo volume corrente e evoluindo para 

apneia, pode causar hipotensão por perda de 

fluído e venodilatação com redução de pré-car-

ga e débito cardíaco. Além disso , hipotermia é 

comum e pode ocorrer bolhas cutâneas (FILIP, 

2023). 

O diagnóstico é feito principalmente pela 

história do paciente que pode ser contada pela 

família ou acompanhantes devido a sedação. 

Estudos laboratoriais de concentração da me-

dicação podem ser realizados principalmente 

com uso de fenobarbital e deve ser realizado 

acompanhamento sérico a cada 8 a 12 horas pa-

ra analisar progressão de tratamento.Os imuno-

ensaios de urina para drogas não são utilizados 

por serem qualitativos e não mostrarem a con-

centração de medicação na urina (FILIP, 2023). 
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Como acontece em pacientes com risco de 

vida, o manejo inicial é uma abordagem de vias 

aéreas, respiração e circulação do paciente, com 

acesso venoso e monitorização contínua. Como 

opção de tratamento a alcalinização urinária 

aumenta a eliminação dos barbitúricos, o car-

vão ativado em multidoses aumenta a depura-

ção do fenobarbital mas só deve ser usado em 

pacientes com via aérea protegida. Outra opção 

para pacientes mais graves é a hemodiálise, a 

indicação é quando ocorre instabilidade hemo-

dinâmica ou coma prolongado sem melhora 

após alcalinização e carvão ativado multidoses 

(FILIP, 2023). O antídoto Flumazenil não tem 

indicação de uso em barbitúricos. 

 

Antipsicóticos 

Os medicamentos antipsicóticos são subdi-

vididos em típicos e atípicos. Os típicos surgi-

ram a partir da década de 1950 e apresentam co-

mo mecanismo de ação o bloqueio de recepto-

res da dopamina (D2), atuando para tratar os 

sintomas positivos da psicose. Entretanto, esses 

fármacos apresentam reduzida especificidade 

com os receptores dopaminérgicos, bloqueando 

outros receptores. Assim sendo, como efeitos 

colaterais, temos a síndrome extrapiramidal, 

com disfonias e discinesias, distúrbios de au-

mento da prolactina, com ginecomastia, galac-

torreia, amenorreia e redução de libido. Alguns 

representantes dos antipsicóticos atípicos são a 

clorpromazina, o haloperidol, a levomeproma-

zina e a flufenazina. Por outro lado, os antipsi-

cóticos atípicos, que surgiram a partir de 1970, 

atuam bloqueando receptores dopaminérgicos 

específicos e receptores serotoninérgicos 

5HT2a. Devido a sua maior especificidade, pro-

duzem menos efeitos adversos, dentre os quais 

destaca-se o agravamento da síndrome metabó-

lica. Os representantes dos antipsicóticos atípi-

cos são a clozapina, a risperidona, a olanzapina, 

a quetiapina e a ziprazidona (COUTINHO et 

al., 2014). 

Quando utilizados acima das doses terapêu-

ticas, os antipsicóticos - tanto típicos quanto atí-

picos - podem causar manifestações cardíacas, 

principalmente taquicardia e fibrilação auricu-

lar, manifestações extrapiramidais, como par-

kinsonismo e tremores. Para o manejo específi-

co dos casos de intoxicação por medicamentos 

antipsicóticos, é preconizado o uso de emulsões 

lipídicas intravenosas se houver instabilidade 

hemodinâmica. Essas emulsões lipídicas atra-

em as moléculas dos fármacos, que são lipofíli-

cos, dessa maneira, as substâncias dos medica-

mentos são afastadas dos receptores teciduais. 

Ademais, o uso de bicarbonato de sódio intrave-

noso pode ajudar a desbloquear canais de sódio 

afetados pela overdose medicamentosa (SILVA 

et al., 2021). 

 

Outros narcóticos 

Organofosforados e carbamatos 

O envenenamento por outros narcóticos, co-

mo por exemplo, intoxicação por organofosfo-

rados e carbamatos ocorre por via acidental, 

ocupacional, tentativa de suicídio e outras. Es-

ses componentes são facilmente absorvidos pe-

la pele, pulmão e trato gastrointestinal e se li-

gam à enzima acetilcolinesterase onde, no orga-

nismo, possuem respostas diferentes. Os orga-

nofosforados fazem com que tenha uma perda 

irreversível da enzima, já os carbamatos inibem 

a ação da enzima temporariamente (24 - 48 ho-

ras). Isso consequentemente, leva a um acúmu-

lo de acetilcolina nas sinapses nervosas e na 

junção neuromuscular levando a síndrome coli-

nérgica e uma toxicidade neuronal. Portanto, 

como manifestações clínicas, no sistema nervo-

so parassimpático temos: miose, salivação, 

broncorreia, vômitos, bradicardia (se a intoxi-

cação for grave, hipotensão). No sistema nervo-

so simpático temos: taquicardia e hipertensão 

(TINTINALLI et al., 2019). 

O tratamento inicial para o envenenamento 

do carbamato é o mesmo para os organofosfo-
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rados. Atropina é o antídoto de escolha e é ad-

ministrada para sintomas muscarínicos. A atro-

pina, na grande maioria das vezes, é suficiente 

para o manejo. Após administração de atropina 

o tempo de espera é de até 24 horas para recu-

peração da função, além disso a terapia não é 

necessária por mais de 6 a 12 horas.O uso de 

Pralidoxima é controverso no envenenamento 

de carbamatos. Além disso, caso o paciente 

apresenta episódios de convulsões, pode tratar-

se com benzodiazepínicos e evitar o uso de suc-

cinilcolina, visto que, é degradada pela colines-

terase (TINTINALLI et al., 2019). 

 

Alucinógenos/psicodélicos 

Outros narcóticos que podem ser tóxicos ao 

organismo são os alucinógenos ou também co-

nhecidos como psicodélicos. O uso desses com-

postos é uma prática milenar, culturalmente, os 

psicodélicos são usados em rituais de forma a 

aumentar a suscetibilidade dos participantes a 

mensagens culturais/religiosas. Um dos aluci-

nógenos mais conhecidos é o LSD (dietilamida 

do ácido lisérgico). Existem alucinógenos que 

são extraídos de plantas, cogumelos e outros 

são sintéticos. Algumas manifestações clínicas 

mais comuns relatadas variam entre náuseas e 

vômitos. O LSD, psicodélico mais comum, po-

de induzir a midríase, visão borrada, sudorese, 

palpitações, e, os efeitos podem começar depois 

de 30 minutos da ingestão e durar até, aproxi-

madamente, entre 8 à 12 horas. Os alucinóge-

nos, também induzem experiências em seus 

usuários de alucinações, distorção de imagem, 

percepção sensorial e percepção temporal 

(TINTINALLI et al., 2019). 

O diagnóstico é baseado no histórico de uso, 

na presença de sinais simpaticomiméticos e sin-

tomas psicodélicos reportados. A base do ma-

nejo ocorre no suporte ao paciente. É importan-

te ter um ambiente calmo, com poucos estímu-

los externos e proporcionar tranquilidade até 

que os efeitos da droga desapareçam, geralmen-

te em casos leves é eficiente essa conduta. Visto 

que, a maioria dos alucinógenos são rapidamen-

te absorvidos. A descontaminação gástrica é ra-

ramente indicada. Nos casos moderados a seve-

ros, os benzodiazepínicos são preferencialmen-

te indicados para sedação. Algumas possíveis 

complicações, dependendo do alucinógeno, po-

de haver coma, coagulopatia, psicose persisten-

te, hiponatremia, paranoia, hipoglicemia, entre 

outros (TINTINALLI et al., 2019). 

 

CONCLUSÃO 
 

A intoxicação e a overdose constituem um 

desafio importante de saúde pública, afetando 

milhares de vidas todos os anos. Compreender 

a epidemiologia e os fatores de risco relaciona-

dos a essas situações é essencial para a aplica-

ção de medidas preventivas e estratégias de in-

tervenção efetivas. A análise dos dados disponí-

veis revela que os adultos jovens são os mais 

propensos a enfrentar overdoses, muitas vezes 

relacionadas ao uso recreativo de substâncias, 

enquanto os idosos e as crianças têm maior ris-

co de envenenamento acidental por medica-

mentos ou produtos domésticos. O aumento das 

tentativas de suicídio como motivador primário 

destaca a importância de abordar a saúde men-

tal como parte fundamental da prevenção da in-

toxicação. 

A detecção precoce e a rápida avaliação ini-

cial são fundamentais para o tratamento eficaz 

de casos de envenenamento. A identificação 

das substâncias tóxicas presentes, com base nos 

sintomas e relatos do paciente, guia a terapêu-

tica adequada. Os exames físicos e os testes la-

boratoriais fornecem dados valiosos que permi-

tem um tratamento direcionado às toxinas. A 

priorização de medidas de suporte, como a esta-

bilização dos sinais vitais e a administração de 

oxigênio, é um passo crucial no cuidado inicial 

dos pacientes intoxicados. 
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O manejo específico das intoxicações é va-

riado, dependendo da substância envolvida. No 

caso de substâncias estimulantes como cocaína 

e anfetaminas, as intervenções visam controlar 

a hipertensão e a hipertermia e prevenir compli-

cações como convulsões e infartos, devido aos 

efeitos no sistema nervoso central e cardiovas-

cular. Já para sedativos como benzodiazepíni-

cos, a principal preocupação é a depressão do 

sistema nervoso central, especialmente quando 

combinados com outras substâncias depresso-

ras. Por fim, a intoxicação por organofosfora-

dos e carbamatos exige uma abordagem dife-

rente, com foco na gestão dos sintomas colinér-

gicos e na administração de antídotos específi-

cos. 

Apesar da complexidade dos casos de into-

xicação, a mortalidade associada pode ser signi-

ficativamente reduzida com intervenções apro-

priadas e tempestivas. A formação continuada 

dos profissionais de saúde, a educação da popu-

lação sobre os riscos de substâncias tóxicas e o 

fortalecimento de políticas públicas são pilares 

essenciais para a mitigação dos efeitos das into-

xicações. Além disso, o desenvolvimento de 

sistemas de vigilância e a promoção de cam-

panhas de conscientização podem contribuir 

para a redução da incidência de envenenamen-

tos e overdoses. 

Em suma, a abordagem multidisciplinar e 

integrada é essencial para enfrentar o desafio 

das intoxicações. A combinação de prevenção, 

diagnóstico precoce, tratamento adequado e po-

líticas públicas robustas tem o potencial de sal-

var inúmeras vidas e reduzir o impacto dessa 

condição na sociedade. A contínua pesquisa e 

atualização das práticas clínicas são fundamen-

tais para adaptar-se às mudanças no perfil epi-

demiológico e nas substâncias emergentes, ga-

rantindo um cuidado de saúde eficaz e abran-

gente para todos os afetados por intoxicações. 
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