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INTRODUCAO

Toxidromes sdo conjuntos de sinais e sinto-
mas clinicos caracteristicos que indicam a ex-
posicao a classes especificas de substancias t6-
xicas (GOLDFRANK et al, 2019). No contexto
da emergéncia, a prevaléncia de toxidromes é
significativa, representando uma parcela rele-
vante dos atendimentos por intoxicacdes agu-
das (GOLDFRANK et al, 2019). Nesse com-
texto, este capitulo propde uma revisdo
narrativa de literatura centrada nos principais
sintomas clinicos de uma série de toxidromes e
nas condutas mais atualizadas para conduzir um
quadro de suspeita dessa condicdo. Por
conseguinte, o objetivo geral desta revisdo é
apresentar sete principais sindromes toxicas no
contexto da emergéncia. Tem-se como obje-
tivos especificos: 1. avaliar sete toxidromes co-
muns no cenario da emergéncia, conceitua-las,
identificar quais provaveis agentes causadores
e revisar os principais sinais clinicos dessas to-
xidromes; 2. verificar na literatura quais as pos-
siveis condutas imediatas e mais atualizadas di-
ante do reconhecimento clinico dessas sindro-
mes toxicas; 3. realizar uma discussdo dos da-
dos encontrados.

METODO

Foi elaborada uma reviséo narrativa da lite-
ratura, com enfoque descritivo, cujo objetivo é
reunir e analisar publicacdes cientificas rele-
vantes sobre sete toxidromes observadas no
contexto da emergéncia clinica, enfatizando os
principais sinais clinicos e as condutas imedia-
tas recomendadas e mais atualizadas para cada
sindrome de envenenamento.

A pesquisa bibliogréafica foi realizada tanto
em livros académicos (acessados atraves da Bi-
blioteca Virtual, por exemplo - e entre outras
maneiras), quanto nas bases de dados eletroni-
cas PubMed, SciELO, LILACS, National

Library of Medicine, Google Académico,
Elsevier e UpToDate. Foram utilizados os
descritores (DeCS/MeSH), combinados entre si
com operadores booleanos ("AND", "OR") para
as seguintes palavras-chave: “Poisoning”, “To-
xidrome”, “Medical emergency”, “Toxic syn-

dromes”, “Acute poisoning”, “Diagnosis”,
“Emergency treatment”,  “Management”,
“Clinical signs syndrome”, “Opioid syn-

o«

drome”, “Sympathomimetics syndrome”, “An-

ticholinergic syndrome”, “Cholinergic syn-
drome”, “Sedative-Hypnotic syndrome”, “Se-
rotoninergic syndrome”, “Hydrocianic syn-
drome”. Esses operadores foram aplicados para
busca no texto/resumo, além do titulo. A busca
néo teve limite de data, foram utilizados artigos
escritos nos idiomas portugués, inglés e
espanhol, e com disponibilidade do texto com-
pleto.

Os dados obtidos foram organizados de
forma a contemplar trés eixos principais: 1. des-
cricdo dos sete toxidromes selecionados, seus
principais sinais clinicos e seus agentes causa-
dores; 2. levantamento das condutas imediatas
recomendadas conforme diretrizes e literatura
recente.

Critérios de inclusdo e exclusao de artigos

Apenas foram incluidos nesta revisao de li-
teratura artigos e diretrizes que abordam toxi-
dromes em ambiente de emergéncia, diretrizes
sobre diagnostico e conduta em intoxicagdes e
trabalhos que apresentem sinais clinicos carac-
teristicos de toxidromes especificas. Foram ex-
cluidos artigos e diretrizes com foco laborato-
rial ou experimental sem aplicacéo clinica di-
reta e trabalhos com contetdos irrelevantes para
0S objetivos desta revisdo. Apenas foram inclu-
idos nesta revisdo de literatura artigos e diretri-
zes que abordam toxidromes em ambiente de
emergéncia, diretrizes sobre diagndstico e con-
duta em intoxicagOes e trabalhos que apresen-
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tem sinais clinicos caracteristicos de toxidro-
mes especificas. Foram excluidos artigos e di-
retrizes com foco laboratorial ou experimental
sem aplicacdo clinica direta e trabalhos com
contetidos irrelevantes para 0s objetivos desta
revisao.

RESULTADOS E DISCUSSAO

O reconhecimento precoce dos sinais clini-
cos é essencial para o manejo eficaz das intoxi-
cacOes agudas em ambientes de emergéncia,
onde a confirmagdo laboratorial nem sempre é
imediata (GOLDFRANK et al., 2019; HO-
FFMAN & NILLAS, 2025). A identificacdo de
padrdes clinicos especificos permite ndo apenas
o0 diagnostico presuntivo, mas também a orien-
tacdo das condutas terapéuticas, como a admi-
nistracao de antidotos ou descontaminacao. Se-
gundo Goldfrank et al. (2019), o entendimento
dos mecanismos de acdo dos agentes toxicos é
um dos pilares para 0 manejo eficiente das in-
toxicacgdes, complementado pela avaliagdo cli-
nica sistematica destacada por Hoffman & Nil-
las (2025).

Toxidrome Opioide
Os opiaceos sdo substancias narcéticas de

origem natural, como a morfina e a codeina, ex-
traidas do Opio. Este, por sua vez, é obtido da
planta de papoula Papaver somniferum. (HOL-
STEGE & BOREK et al., 2012). Os opioides
representam uma categoria mais ampla, que
engloba os opiaceos e todas as substancias que
atuam nos receptores opioides do organismo.
Entre eles estdo compostos semissintéticos e
sintéticos, como hidrocodona, hidromorfona,
oxicodona, metadona e fentanil (HOLSTEGE
& BOREK, 2012). Todos esses medicamentos
apresentam efeitos analgésicos e sedativos po-
tentes, ainda que possuam diferencas em sua
farmacocinética (HOLSTEGE & BOREK,
2012). Os opioides exercem seus efeitos

terapéuticos por meio da ligagcdo com trés tipos
principais de receptores: mu (p), kappa (k) e
delta (8), também conhecidos como OP3, OP2
e OP1, respectivamente. Cada substancia pode
ter diferentes graus de afinidade por esses
receptores, 0 que resulta em variagbes nos
efeitos clinicos observados (HOLSTEGE &
BOREK, 2012). Os opioides potentes sao fre-
guentemente utilizados para aliviar a dor em
doentes com patologias em fase avancada e
potencialmente fatais, como parte dos cuidados
paliativos, assim como no tratamento da dor
cronica intensa (HOLSTEGE & BOREK,
2012). No entanto, o uso prolongado destes
farmacos pode resultar na acumulacdo de
metabdlitos tdxicos, o que pode originar varios
efeitos adversos, conhecidos como toxicidade
opidide. Essa condicdo é, muitas vezes, sub-
diagnosticada na pratica clinica e, por conse-
guinte, raramente tratada de forma adequada
(HOLSTEGE & BOREK, 2012). Entre os si-
nais tipicos de toxicidade opidide encontram-se
pupilas contraidas (miose), alucinagdes, sono-
Iéncia excessiva, nduseas e vomitos, confuséo
mental, movimentos musculares involuntarios
(mioclonias) e depressdo respiratéria (DR)
(HOLSTEGE & BOREK, 2012). Embora a DR
grave represente uma complicacdo distinta
associada ao uso de opidides, deve ser pron-
tamente identificada e tratada com antagonistas
opidides, dada a sua gravidade potencialmente
fatal (HOLSTEGE & BOREK, 2012). Alguns
opioides podem provocar sintomas atipicos que
dificultam o diagndstico clinico. Tramadol,
propoxifeno e meperidina, por exemplo, podem
causar convulsdes. O propoxifeno também po-
de afetar o ritmo cardiaco, e a metadona pode
prolongar o intervalo QT (HOLSTEGE & BO-
REK, 2012). Fentanil pode levar a rigidez da
parede toracica, com risco de vida. Certos
opioides (como meperidina, fentanil e trama-
dol) ttm acdo serotoninérgica e, combinados
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com outros agonistas serotoninérgicos (HOL-
STEGE & BOREK, 2012).

A intoxicacdo por opioides pode ser rever-
tida com antagonistas como a naloxona ou a
naltrexona. A naloxona € frequentemente utili-
zada em pacientes com coma, tanto como trata-
mento quanto como ferramenta diagndstica
(HOLSTEGE & BOREK, 2012). O protocolo
usual envolve a administragéo lenta de 0,4 a 2
mg por via intravenosa, repetida a cada 5
minutos até atingir os objetivos clinicos, como
a recuperacdo da depressdo respiratoria,
protecdo das vias aéreas e melhora do nivel de
consciéncia. Se a via IV ndo for possivel,
alternativas incluem administragdo intramus-
cular, intradssea, intranasal ou por nebulizagdo
(HOLSTEGE & BOREK, 2012). A auséncia de
resposta a naloxona pode ocorrer por dose
inadequada, inexisténcia de exposicdo a
opioides, intoxicagdo combinada com outros
depressores do sistema nervoso central, ou por
causas meédicas ou traumaticas (HOLSTEGE &
BOREK, 2012). A naloxona pode desencadear
sintomas de abstinéncia em individuos com
tolerdncia aos opioides, como 0S usuarios
cronicos (HOFFMAN & NILLAS, 2025). Para
minimizar esse risco, recomenda-se administrar
a substdncia em doses graduais, ajustadas
conforme a resposta clinica, com o objetivo de
reverter a depressdo respiratéria sem provocar
abstinéncia (HOFFMAN & NILLAS, 2025).
Em resposta a crise global de opioides, a
distribuicdo de naloxona para leigos tem sido
adotada como estratégia de reducdo de danos
em paises como 0 Reino Unido e diversas ou-
tras nacoes. (HOFFMAN & NILLAS, 2025).

Toxidrome Simpaticomimética

A intoxicagdo por agentes simpaticomimé-
ticos, frequentemente observada em contextos
de emergéncia, e caracterizada pela ativacao
excessiva do sistema nervoso simpatico e seus

efeitos adrenérgicos sistémicos (SCHAFFER &
RICHARDS, 2025). As substancias mais
comumente associadas a essa condicdo incluem
anfetaminas, catinonas, canabinoides sintéti-
cos, cocaina e arilciclohexilaminas, como a
fenciclidina, que atuam como agonistas de
receptores adrenérgicos pos-sinapticos (SCHA-
FFER & RICHARDS, 2025). O mecanismo
central envolve a inibicdo da recaptacdo de
catecolaminas - como noradrenalina e dopa-
mina - ou 0 aumento da liberacdo pré-sinaptica
destes neurotransmissores, resultando em
hiperestimulacdo simpética (SCHAFFER &
RICHARDS, 2025). Clinicamente, a sindrome
se manifesta por taquicardia, hipertenséo,
agitacdo psicomotora, convulsdes, hipertermia,
rabdomidlise e acidose metabolica — com-
plicagOes decorrentes da liberagdo desregulada
de catecolaminas e do hipermetabolismo
(SCHAFFER & RICHARDS, 2025). Além
disso, a apresentacdo sintomatica varia de
acordo com a via de administracdo (inalacdo,
ingestdo ou administracdo intravenosa), com
inicio dos sintomas ocorrendo de forma rapida
ou tardia (SCHAFFER & RICHARDS, 2025).
Em termos fisiopatoldgicos, a toxicidade sim-
paticomimética aguda decorre do aumento da
ligacdo de monoaminas biogénicas (noradrena-
lina e dopamina) aos seus receptores, seja por
inibicdo da recaptacdo (como na cocaina) ou li-
beracdo pré-sinaptica exacerbada (SCHAFFER
& RICHARDS, 2025). As anfetaminas, por sua
vez, atuam por multiplas vias: além de bloque-
arem a recaptacao, desestabilizam vesiculas si-
napticas e invertem o fluxo dos transportadores
de monoaminas, amplificando a disponibili-
dade desses neurotransmissores na fenda sinap-
tica (SCHAFFER & RICHARDS, 2025).

Os sinais e sintomas refletem a hiperativi-
dade adrenérgica, variando conforme a progres-
séo da toxicidade (SCHAFFER & RICHARDS,
2025). Nas manifestagdes iniciais, observam-se
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alteragOes cardiovasculares, como taquicardia,
hipertensdo e vasoconstri¢do periférica; neuro-
I6gicas, como midriase (pupilas dilatadas), agi-
tacdo psicomotora e hipervigilancia; e autono-
micas, como diaforese (sudorese excessiva),
com pele quente e seca (SCHAFFER & RI-
CHARDS, 2025). Com a progressédo do quadro
toxico, surgem alteracdes musculoesqueléticas,
como hipertonia muscular e hiperreflexia; ma-
nifestacdes neuropsiquiatricas, como delirio,
alucinacbes e comportamento agressivo; além
de disturbios metabdlicos, como hipertermia
(acima de 40 °C), acidose lactica e rabdomio-
lise (SCHAFFER & RICHARDS, 2025). As
complicacgdes graves incluem eventos cardio-
vasculares, como isquemia miocéardica ou cere-
bral e colapso circulatorio; renais, como injuria
renal aguda secundéria a rabdomidlise; neuro-
I6gicas, como convulsdes e hemorragia intra-
craniana; e sistémicas, como coagulopatia e fa-
Iéncia multipla de 6rgdos (SCHAFFER & RI-
CHARDS, 2025). A gravidade do quadro sim-
paticomimético pode ser classificada em quatro
graus progressivos: no grau 1, ocorrem agita-
cao, irritabilidade, sudorese e midriase; no grau
2, observam-se confuséo, hiperatividade, febre,
hipertensdo arterial e taquicardia; no grau 3,
predominam delirium, arritmias, febre alta, hi-
pertensdo grave e comportamento autoagres-
sivo; e, no grau 4, ha convulsao, coma, colapso
cardiocirculatdrio e 6bito (SILVA, 2022). O di-
agnostico baseia-se no reconhecimento da toxi-
drome, pois a historia do paciente pode ser im-
precisa devido a adulteracdo de drogas recrea-
cionais (SCHAFFER & RICHARDS, 2025). O
exame fisico deve priorizar a avaliagdo da fun-
cao cardiovascular (pressao arterial e ritmo car-
diaco), do estado neuroldgico (nivel de consci-
éncia, ténus muscular e reflexos) e do metabo-
lismo (temperatura corporal e pH sanguineo)
(SCHAFFER & RICHARDS, 2025). Embora o

quadro clinico da toxidrome simpaticomimé-
tica compartilhe semelhancas com a toxidrome
antimuscarinica, como agitacdo e midriase, dis-
tingue-se pela presenga marcante de sudorese
(SCHAFFER & RICHARDS, 2025). O diag-
nostico diferencial exige atencdo, uma vez que
outras condic@es clinicas e sindromes de abs-
tinéncia podem apresentar manifestaces seme-
Ihantes (SCHAFFER & RICHARDS, 2025).
Alguns exemplos seriam: delirium tremens,
emergéncias hipertensivas, sindrome antico-
linérgica, sindrome neuroléptica maligna, sin-
drome serotoninérgica, hipertermia maligna,
intoxicacdo por salicilatos, abstinéncia de bem-
zodiazepinicos ou baclofeno, transtorno do pa-
nico, envenenamento por escorpido, tireo-
toxicose e sepse (SCHAFFER & RICHARDS,
2025). O tratamento da toxicidade simpatia-
comimética baseia-se principalmente em
medidas de suporte e controle sintomatico,
conforme apontado nas atualizagdes mais re-
centes da American Heart Association (2023).
As intervenc0es iniciais devem priorizar o con-
trole da agitacdo psicomotora, da hipertermia e
das complicagbes cardiovasculares, sendo 0s
benzodiazepinicos os farmacos de primeira es-
colha para conter a excitagcdo neuroautonémica,
reduzir o risco de rabdomiolise, acidose e hiper-
termia, e permitir uma avaliagdo mais segura do
paciente (LAVONAS et al., 2023; SCHAFFER
& RICHARDS, 2025). Embora, em casos ex-
tremos, o uso de contencéo fisica possa ser ne-
cessario, esta deve ser evitada por longos peri-
odos, pois pode agravar a hipertermia e o estado
de agitacdo (SILVA, 2022). Na presenca de
delirio e agitacdo acentuados associados a si-
nais simpaticomimeéticos, é essencial considerar
a possibilidade de intoxicacdo por catinonas
sintéticas ou anfetaminas em altas doses, ja que
esses agentes frequentemente produzem qua-
dros mais prolongados, com sintomas que po-
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dem persistir por mais de 24 horas - em oposi-
¢do ao perfil mais autolimitado observado na
intoxicagdo por cocaina (SILVA, 2022).
Quando presente, a hipertermia grave deve ser
abordada com métodos de resfriamento rapido,
como técnicas externas ou por imersdo, uma
vez que sdo mais eficazes do que cobertores re-
frigerantes ou dispositivos endovasculares na
reducdo imediata da temperatura corporal
(SILVA, 2022). A inducdo de hipotermia
controlada é considerada essencial para reduzir
0 dano térmico sistémico (SILVA, 2022). Em
relacio as complicacBes cardiovasculares,
COMO 0 Vasoespasmo coronariano ou emergén-
cias hipertensivas, sdo recomendados vasodila-
tadores de agdo direta — como a nitroglicerina
e 0 nitroprussiato de sddio — além de antago-
nistas dos receptores alfa-adrenérgicos, que
atuam revertendo marcadores de isquemia
(SILVA, 2022; SCHAFFER & RICHARDS,
2025). Por outro lado, o uso de betabloqueado-
res esta contraindicado em intoxicacdes por
substancias com efeito alfa-adrenérgico, como
a cocaina, devido ao risco de agravamento do
vasoespasmo (SILVA, 2022; SCHAFFER &
RICHARDS, 2025). A cocaina, em particular,
apresenta propriedades Unicas que combinam
efeitos anestésicos locais, vasoconstritores e
acdo psicoestimulante central. Essa combina-
cao contribui para o quadro tipico de delirium
agitado associado ao toxidrome simpaticomi-
mético (GOLDFRANK et al., 2011). Embora
muitos pacientes respondam bem a sedacgéo e ao
resfriamento, casos mais graves exigem abor-
dagens individualizadas e, idealmente, acesso a
programas estruturados de desintoxicacao
(GOLDFRANK et al., 2011). Nos casos mais
graves, em que ha disritmias refratarias ou cho-
que cardiogénico, a oxigenacao por membrana
extracorporea (ECMO) venoarterial pode ser
uma alternativa terapéutica viavel, devendo ser
considerada precocemente em pacientes que

ndo respondem as medidas tradicionais (LA-
VONAS et al., 2023). Para o controle de esta-
dos hiperadrenérgicos persistentes, as diretrizes
da ASAM/AAAP (BATKI et al, 2024) reco-
mendam a continuidade do uso de benzodia-
zepinicos e, quando necessario, a adi¢do de blo-
queadores beta com antagonismo alfa-1, ago-
nistas alfa-2 adrenérgicos, bloqueadores dos ca-
nais de célcio ou vasodilatadores mediados por
Oxido nitrico. Ressalta-se, ainda, que embora a
acidificacdo urinaria possa aumentar a excre¢do
de anfetaminas, essa pratica ndao é indicada,
pois eleva o risco de lesdo renal associada a ra-
bdomiolise (SCHAFFER & RICHARDS,
2025). No manejo geral é importante evitar o
uso de cetamina, visto que seus efeitos dissoci-
ativos tendem a intensificar o delirium e a agi-
tacdo psicomotora (SILVA, 2022).

Toxidrome Anticolinérgica
A toxidrome anticolinérgica ocorre quando

0s agentes anticolinérgicos bloqueiam competi-
tivamente, de forma excessiva, a ligacdo do
neurotransmissor acetilcolina aos receptores
muscarinicos e, de forma minima, aos recepto-
res nicotinicos (BRODERICK et al., 2023). A
maioria desses agentes sdo administrados de
forma oral, embora a aplicacdo topica também
seja uma via comum (BRODERICK et al.,
2023). Geralmente, a toxicidade dos anticoli-
nérgicos ocorre de forma secundaria a uma
overdose de compostos com propriedades anti-
colinérgicas, todavia, formas leves de toxici-
dade também podem ser vistas como efeito co-
lateral de um medicamento utilizado correta-
mente (BRODERICK et al., 2023) Atropina,
hiosciamina e escopolamina s&o os anticolinér-
gicos dos quais 0s demais séo sintetizados. Me-
dicamentos com propriedades anticolinérgicas
estdo presentes em diversas classes terapéuti-
cas, incluindo antidepressivos, anti-histamini-
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cos, antiespasmodicos e antipsicoticos. (BRO-
DERICK et al., 2023) Além disso, ha também
relatos de intoxicacdo acidental e intencional
por plantas com propriedades alucinégenas
com potencial de abuso, e por drogas ilicitas
contaminadas com anticolinérgicos como hios-
ciamina ou atropina. (BRODERICK et al.,
2023)

A apresentacdo aguda dos pacientes que ex-
perienciam toxidrome anticolinérgica inclui ru-
bor na pele, decorrente da vasodilatacdo, resse-
camento de pele e boca, midriase e visao turva,
decorrente da falta de acomodacao devido a pa-
ralisia da musculatura ciliar, podendo resultar
em distarbios visuais, alucinaces e delirio, hi-
pertermia, retencdo de urinria e diminuicéo de
ruidos hidroaéreos devido ao menor peristal-
tismo (SU & GOLDMAN, 2024). O inicio da
acdo da toxidrome comeca em torno de 2 horas
apos a exposicdo ao agente causador, e a du-
racdo varia, enquanto no sistema nervoso cen-
tral podem durar mais de 8 horas, os efeitos no
sistema cardiovascular tendem a ser mais bre-
ves (BRODERICK et al., 2023).

O manejo do paciente intoxicado deve sem-
pre comecar com a estabilizacdo da via aérea,
da ventilacdo e da circulagdo. Estes pacientes
devem possuir acesso venoso, oxigénio suple-
mentar, oximetria de pulso continua e monito-
rizacdo cardiaca (SU & GOLDMAN, 2024). O
clinico responsavel deve estar familiarizado
com esta toxidrome, tendo em vista que muitas
das vezes ndo sera possivel a obtencéo de uma
histdria prévia precisa, e que este diagnostico é
clinico, mesmo que exames laboratoriais sejam
uma opcao auxiliar e confirmativa (BRODE-
RICK et al., 2023). Ap6s 0 manejo inicial ci-
tado, o paciente deve ser exposto e examinado
quanto a possiveis fontes topicas de toxicidade,
como por exemplos adesivos de escopolamina
(BRODERICK et al., 2023). A agitacao psico-
motora é um dos desafios para o tratamento, a

administragdo de benzodiazepinicos é comu-
mente realizada como primeira linha de terapia,
podendo ser necessaria em altas doses (BRO-
DERICK et al., 2023). Em caso de suspeita de
hipotenséo ou rabdomiolise, fluidos intraveno-
sos devem ser administrados. E no caso do de-
senvolvimento de arritmias complexas, deve
ser administrado bicarbonato intravenoso
(BRODERICK et al., 2023). A fisostigmina é
um inibidor da enzima acetilcolinesterase ativo
nos sistemas nervosos central e periféricos,
sendo assim uma opc¢ao de conduta. Contudo, 0
uso dela ainda é controverso e deve ser reali-
zado com cautela (BRODERICK et al., 2023;
SU & GOLDMAN, 2024). Este medicamento €
geralmente administrado somente quando os
sintomas de envenenamento anticolinérgico fo-
rem tanto periféricos quanto centrais, e é reco-
mendada somente em casos de envenenamento
anticolinérgico puro (BRODERICK et al,
2023; SU & GOLDMAN, 2024). Se for deci-
dido por seu uso, antes da administracdo deve-
se garantir que equipamentos de ressuscitagéo,
incluindo atropina, estardo disponiveis (BRO-
DERICK et al, 2023; SU & GOLDMAN,
2024). Se a ingesta do agente causador ocorreu
em até 1 hora, o carvéo ativado deve ser consi-
derado como uma opcao para a desintoxicacao,
no entanto, se este tempo ja estiver excedido o
uso do carvéo pode ser contraindicado, tendo
em vista que a toxidrome por anticolinérgicos
reduz a motilidade gastrointestinal (BRODE-
RICK et al, 2023). Apesar de intoxicacgoes sis-
témicas anticolinérgicas devido a absorcao cu-
tanea e ocular ja terem sido reportadas, a maio-
ria dos casos é causada pela ingesta. Assim, de-
pendendo do agente e do tempo de exposicao,
uma descontaminacdo gastrointestinal deve ser
performada (SU & GOLDMAN, 2024). E im-
portante a atencao durante o manejo desta toxi-
drome, pois ela é facilmente confundida com a
toxidrome simpaticomimética (BRODERICK

158 | Pagina




et al, 2023). A auséncia de sudorese é um fator
importantissimo no diagnostico diferencial, su-
gerindo intoxicacdo anticolinérgica (BRODE-
RICK et al, 2023). As complica¢des possiveis
sdo diversas, como depressao respiratdria, co-
lapso cardiovascular, desmaios, como e até
mesmo morte, todavia, com uma identificacdo
precoce e um suporte adequado, o0 progndstico
tende a ser satisfatorio (BRODERICK et al,
2023).

Toxidrome Colinérgica
A sindrome colinérgica €é caracterizada por

uma hiperestimulacdo dos receptores colinérgi-
cos muscarinicos e nicotinicos, decorrente do
acumulo excessivo de acetilcolina na fenda si-
naptica (PAKALA et al, 2021). Esse acimulo
geralmente ocorre pela inibi¢do da enzima ace-
tilcolinesterase, que se torna inativa quando
agentes organofosforados se ligam de forma ir-
reversivel a ela, impedindo a degradacdo da
acetilcolina (PAKALA et al, 2021). O diagnds-
tico € baseado nos achados clinicos, como si-
nais tipicos de intoxicacdo colinérgica, e confir-
mado por historico de exposi¢do a pesticidas or-
ganofosforados ou carbamatos (ZOOFA-
GHARI et al., 2024). Apo6s a exposicdo oral ou
inalatoria, os sintomas costumam surgir em até
trés horas. JA em casos de contato cutaneo, a
manifestacdo clinica pode demorar até 12 ho-
ras. (ZOOFAGHARI et al., 2024). As manifes-
tacOes podem ser agrupadas da seguinte forma:
1. Muscarinicas: diarreia, broncoespasmo, mic-
cao frequente, hipotensdo, broncorreia, saliva-
¢ao, lacrimejamento, miose e vémito (ZOOFA-
GHARI et al., 2024); 2. Nicotinicas (sistema
autdbnomo): midriase, sudorese, hipertensdo e
taquicardia; 3. Nicotinicas (sistema nervoso
central): confuséo, coma, faléncia respiratoria e
agitacdo; 4. Nicotinicas (jun¢do neuromuscu-
lar): fasciculagdes, paralisia e fraqueza muscu-
lar ZOOFAGHARI et al., 2024).

Em casos de contaminagdo por contato,
deve-se remover roupas e lavar bem a pele e
mucosas do paciente (PAKALA et al., 2021).
Pacientes com estado mental alterado devem re-
ceber oxigénio a 100%, e pode ser necessaria
intubacdo orotraqueal. Nesse caso, blogueado-
res neuromusculares ndo-despolarizantes como
o rocurdnio sdo preferiveis. A succinilcolina
deve ser evitada, pois depende da acetilcolines-
terase para seu metabolismo (ZOOFAGHARI
et al., 2024). A lavagem gastrica ndo é reco-
mendada, exceto em situagdes muito especifi-
cas, devido ao risco de aspiracdo. A administra-
c¢ao de carvéo ativado (50 g) pode ser conside-
rada se a ingestdo for recente e ndo houver con-
traindicagdes (ZOOFAGHARI et al., 2024).

Em toxicidade leve (miose isolada, secre-
¢ao nasal excessiva), recomenda-se atropinal a
2 mg IV, IM ou 10 em adultos; e 0,02 a 0,05
mg/kg em criangas, com dose maxima de 2 mg.
(ZOOFAGHARI et al., 2024). Para casos mo-
derados a graves (dispneia, vomitos, fraqueza
muscular, coma, convulsdes, apneia), iniciar
com 2 a 5 mg de atropina em adultos, ou 0,05
mg/kg em criancgas. A dose pode ser dobrada a
cada 3-5 minutos até melhora dos sintomas res-
piratorios. Taquicardia e midriase ndo contrain-
dicam o uso de atropina (ZOOFAGHARI et al.,
2024). A pralidoxima (2-PAM) € indicada para
reativar a acetilcolinesterase antes do "envelhe-
cimento” da enzima, processo que depende do
organofosforado envolvido. Em adultos, reco-
menda-se 30 mg/kg em 30 minutos, seguido de
infusdo continua de 8 mg/kg/h (ZOOFA-
GHARI et al., 2024). Em criangas, 20 a 50
mg/kg, seguido de 10 a 20 mg/kg/h (ZOOFA-
GHARI etal., 2024). Importante lembrar que se
deve sempre administrar a atropina antes da
pralidoxima. Se a frequéncia cardiaca permane-
cer <80 bpm ou houver hipotenséo persistente
mesmo com frequéncia cardiaca entre 80-100
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bpm, pode-se considerar infusdo de epinefrina
(ZOOFAGHARI et al., 2024).

Toxidrome Sedativo-Hipnotica
Estima-se que os tranquilizantes, principal-

mente os benzodiazepinicos, estejam entre 0s
medicamentos mais frequentemente envolvidos
em overdoses, correspondendo a cerca de 30%
das intoxicag0es medicamentosas nos Estados
Unidos (SHARMA et al., 2018). O quadro cli-
nico decorrente de intoxicagOes por sedativos-
hipnéticos caracteriza-se por depressdo genera-
lizada do sistema nervoso central, manifes-
tando-se com rebaixamento do nivel de consci-
éncia, fala arrastada, ataxia, bradipneia e, nos
casos mais graves, coma (SHARMA et al.,
2018). A diferenciacdo dessa para outras
toxidromes estda no fato dessa ndo alterar o
limiar de dor e n&o causar labilidade emocional,
podendo variar conforme o0 agente e a presenga
de coingestdes (GOLDFRANK, 2019).

Os agentes envolvidos nesse grupo perten-
cem a diferentes classes farmacoldgicas, como
benzodiazepinicos, barbituricos, hipnoticos do
tipo Z (ex.: zolpidem) e o acido gama-hidroxi-
butirico (GHB) (FILIP, 2023). Apesar de todos
exercerem efeitos sedativos, 0s mecanismos
neuroquimicos variam, por exemplo: Benzodi-
azepinicos aumentam a frequéncia de abertura
dos canais de cloro mediados pelo receptor
GABA-A, enquanto barbitdricos prolongam
sua abertura, promovendo uma depressdo mais
intensa e prolongada (FILIP, 2023). O GHB
atua sobre receptores GABA-B e receptores es-
pecificos para a propria substancia, sendo fre-
guentemente implicado em intoxicacOes recre-
ativas, particularmente em contextos de uso
concomitante com alcool (FILIP, 2023). Os
farmacos Z, como zolpidem, zaleplona e
zopiclona, classificados como agonistas de
receptores benzodiazepinicos ndo benzodia-

zepinicos (NBRAS), também atuam nos recep-
tores GABA-A, porém, com estrutura quimica
distinta, conferindo um perfil farmacologico di-
ferente dos benzodiazepinicos  cléssicos
(SHARMA et al., 2018).

Outros agentes com propriedades sedativo-
hipnoticas que também sdo relevantes do ponto
de vista toxicoldgico sdo o propofol e o etomi-
dato. Eles sdo usados como indutores anestési-
cos e podem levar a depressao respiratéria e do
nivel de consciéncia quando administrados em
doses excessivas ou fora de contexto hospitalar
(GOLDFRANK et al., 2019). A dexmedetomi-
dina, um agonista alfa-2-adrenérgico central
comumente usado em sedacdo em UTI, pode
causar bradicardia e hipotensao em casos de so-
bredose. J& a melatonina e a ramelteona, em-
bora possuam menor potencial tdxico, estdo as-
sociadas a episodios de sedacdo, letargia e irri-
tabilidade em superdosagens, especialmente em
criangas (GOLDFRANK et al., 2019). O pa-
dréo de uso abusivo dessas substancias, especi-
almente quando associadas a outros depressores
como opioides ou etanol, amplia substancial-
mente o risco de complicagfes agudas, como
insuficiéncia respiratéria, aspiracdo pulmonar e
necessidade de suporte ventilatério invasivo
(SHARMA et al., 2018; GOLDFRANK et al.,
2019).

O atendimento inicial deve seguir os princi-
pios da abordagem sistematizada ABCDE, com
foco prioritario na protecao das vias aéreas e su-
porte respiratorio. Em pacientes com sinais de
hipoventilacdo, a oxigenacdo suplementar e,
quando necessario, ventilacdo assistida, devem
ser prontamente iniciadas (GRELLER &
GUPTA, 2024). Embora o diagndstico seja
predominantemente clinico, exames comple-
mentares como gasometria arterial, oximetria e
rastreios toxicologicos em urina podem auxiliar
na confirmagdo etiologica (GRELLER &
GUPTA, 2024; SHARMA et al., 2018). No
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entanto, testes rapidos podem falhar em de-
tectar algumas drogas, como o0s hipndticos néo-
benzodiazepinicos, exigindo correla¢do cuida-
dosa com a histdria clinica (GRELLER &
GUPTA, 2024; SHARMA et al., 2018).

O uso do flumazenil como antidoto nos ca-
sos de intoxicacdo por benzodiazepinicos deve
ser restrito a situacOes especificas. Seu uso ina-
dequado pode precipitar crises convulsivas,
principalmente em pacientes dependentes cro-
nicos da substancia ou com coingestdo de far-
macos serotoninérgicos e triciclicos (GREL-
LER & GUPTA, 2024). A diretriz da American
Heart Association classifica o uso de fluma-
zenil como potencialmente danoso em pacien-
tes com risco de convulsdes ou histérico de uso
cronico de benzodiazepinicos. Ainda segundo
essa diretriz, flumazenil ndo tem beneficio em
casos de parada cardiorrespiratoria por benzo-
diaze-pinicos isolados (GRELLER & GUPTA,
2024).

Em situagOes que envolvem intoxicagao por
barbitdricos, sobretudo os de longa acdo como
o fenobarbital, pode haver indicacéo de técnicas
de depuracdo extracorpérea (como hemodia-
lise) nos casos de instabilidade hemodinédmica
refrataria, acidose grave ou niveis plasmaticos
elevados da substancia (FILIP, 2023; GOL-
DFRANK et al., 2019). Goldfrank et al (2019)
também destaca que a hemodiélise pode reduzir
a meia-vida plasmatica do fenobarbital em até
50%, sendo especialmente Gtil em pacientes
com fungdo renal comprometida.

Ja nas intoxicacOes por GHB, a conduta ba-
seia-se exclusivamente em suporte intensivo,
visto que ndo ha antidoto especifico. Embora
muitos pacientes apresentem melhora esponta-
nea apos algumas horas, recidivas abruptas da
depressdo do sensério sdo comuns, exigindo
monitoramento continuo até resolugdo com-
pleta do quadro (SHARMA et al., 2018).
Quando possivel, a administracdo precoce de

carvao ativado pode ser considerada em inges-
tdes recentes (preferencialmente até 1 hora),
particularmente em casos de drogas com alto
potencial toxico, como barbitdricos de longa
acdo, desde que ndo haja contraindicagdes cli-
nicas como risco de aspiracdo (FILIP, 2023;
GOLDFRANK et al., 2019). Por fim, apds a es-
tabilizacdo clinica, é fundamental avaliar as-
pectos psicossociais, com encaminhamento
para servicos de satude mental ou programas de
reabilitacdo, de modo a reduzir o risco de recor-
réncia (SHARMA et al., 2018).

Toxidrome Serotoninérgica
A sindrome serotoninérgica (SS) é uma

condicdo farmacoldgica potencialmente grave,
desencadeada pelo uso de substancias que au-
mentam a atividade da serotonina no sistema
nervoso central e periférico, com consequente
hiperestimulacdo dos receptores pos-sinapticos
(MIKKELSEN et al., 2023). Essa condicéo se
manifesta por uma triade classica de sintomas:
alteracdes do estado mental (como agitacéo e
confuséo), hiperatividade autonémica (taqui-
cardia, hipertensdo, hipertermia) e anormalida-
des neuromusculares (tremores, mioclonias e
hiperreflexia), com risco de evolucdo fatal (MI-
KKELSEN et al., 2023). A sindrome pode
ocorrer tanto pelo uso terapéutico de medica-
mentos serotoninérgicos quanto por interaces
entre drogas ou overdose intencional (SIMON
et al., 2022). Diversos farmacos estdo associa-
dos ao desenvolvimento da SS, incluindo anti-
depressivos (como ISRSs, SNRIs e triciclicos),
opioides (tramadol, metadona), antieméticos
(ondansetrona), drogas ilicitas (MDMA, LSD)
e até mesmo antibidticos (linezolida) (MIK-
KELSEN et al., 2023). A combinagdo dessas
substancias pode originar um ciclo farmacoci-
nético-farmacodindmico perigoso, especial-
mente quando ha inibicdo das enzimas
CYP450, aumentando a concentracdo de drogas
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serotonérgicas no organismo (MIKKELSEN et
al., 2023).

A fisiopatologia da SS esta ligada a supe-
restimulagdo dos receptores 5-HT1A e 5-
HT2A, que regulam fungdes como termorregu-
lagdo, tono muscular e atividade autonémica
(MIKKELSEN et al., 2023). A serotonina,
além de seus efeitos centrais, exerce efeitos pe-
riféricos, como vasoconstricdo e aumento da
motilidade gastrointestinal, contribuindo para
as manifestacdes clinicas da sindrome (MIK-
KELSEN et al., 2023). O diagnostico € baseado
nos Critérios de Hunter, que apresentam alta
sensibilidade e especificidade, destacando clo-
nus ocular, hiperreflexia e hipertermia como
achados-chave (SIMON et al., 2024). No en-
tanto, a SS é frequentemente subdiagnosticada
devido a sobreposi¢do de sintomas com outras
condigBes, como sindrome neuroléptica ma-
ligna, toxicidade anticolinérgica e hipertermia
maligna, exigindo avaliagdo cuidadosa do his-
torico farmacoldgico e exame fisico (SIMON et
al., 2024).

Assim, é importante em um primeiro mo-
mento no manejo da sindrome serotoninérgica
reconhecer corretamente a condicdo, tendo em
vista que diagndsticos errados sdo frequentes
frente a este quadro (SIMON et al., 2024). As-
sim, mesmo com um diagndstico ainda incerto,
o clinico ndo deve fornecer agentes serotoninér-
gicos e deve providenciar um suporte agressivo,
antecipando a necessidade de intervencao antes
do paciente apresentar piora, os diagndsticos di-
ferenciais incluem sindrome neuroléptica ma-
ligna, toxicidade por anticolinérgicos e sin-
drome extrapiramidal aguda (BOYER et al.,
2024). Consoante Boyer et al (2024), existem
cinco principios centrais para 0 manejo da sin-
drome serotoninérgica: 1. Descontinuacdo de
todos os agentes serotoninérgicos; 2. Suportes
voltados para a normalizagéo dos sinais vitais;

3. Sedagdo com benzodiazepinicos; 4. Admi-
nistragdo de antagonistas da serotonina; 5. Ava-
liacdo da necessidade de retomar o uso de sero-
toninérgicos apds a resolucdo dos sintomas. A
aplicacdo destes principios sofre alteracdes
conforme a severidade do quadro (BOYER et
al., 2024). O suporte, ap6s a descontinuagdo de
todos os agentes serotoninérgicos, inclui a ad-
ministragéo de fluidos intravenosos e de oxigé-
nio, monitoramento cardiaco e correcdo dos si-
nais vitais na instabilidade autondémica. Tam-
bém, cristaloides intravenosos podem ser admi-
nistrados para auxiliar no tratamento da hipovo-
lemia, que ocorre em decorréncia da hiperter-
mia (SIMON et al., 2024). A sedacdo é reali-
zada pois a agitacdo delirante e a contracdo
muscular contribuem significativamente para a
hipertermia e para o aumento da creatina qui-
nase, sendo o0s benzodiazepinicos os farmacos
de preferéncia, visto que ndo possuem proprie-
dades anticolinérgicas ou serotoninérgicas e
ndo sdo antagonistas dos receptores de dopa-
mina (SIMON et al., 2024). Além disso, eles
auxiliam no controle da hipertensdo e da taqui-
cardia (SIMON et al., 2024). A administracdo
de um antidoto, no caso um antagonista seroto-
ninérgico, nem sempre é necessaria. Em situa-
¢Oes nas quais as medidas de suporte, 0 manejo
dos sinais vitais e a sedacdo quimica ndo tratam
adequadamente a toxidrome, um antagonista
deve ser considerado (SIMON et al., 2024). A
Ciproeptadina é um farmaco anti-histaminico
muito utilizado para estes casos, notavelmente,
ela é disponivel somente na forma de pilula
oral, podendo ser quebrada e administrada via
nasogastrica ou orogastrica (SIMON et al.,
2024). O progndstico desta toxidrome varia
conforme o grau da intoxicacdo, a qual depende
da dose e do tipo de agente serotoninérgico.
MAO-Is (Inibidores da enzima Monoamina
Oxidase) sdo muito associados a quadros seve-
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ros de sindrome serotoninérgica, 0s quais re-
querem cuidado intensivo, enquanto casos le-
ves requerem apenas um periodo de observacéao
(SIMON et al., 2024).

Toxidrome Cianidrica
A sindrome cianidrica é uma condicéo cli-

nica grave desencadeada pela exposi¢do ao ion
cianeto (CN"), substancia que interfere direta-
mente no processo de respiracdo celular. Essa
interferéncia ocorre principalmente pela inibi-
¢do da enzima citocromo ¢ oxidase, compo-
nente essencial da cadeia transportadora de elé-
trons mitocondrial (DOMAN et al., 2022). Ao
ligar-se a enzima, o cianeto impede a utilizagdo
do oxigénio pelas células, blogueando a conver-
sdo final de oxigénio em agua. Como resultado,
ha colapso na producdo de ATP por via aer6-
bica, forcando o metabolismo celular a recorrer
a via anaerdbica. Essa compensacdo leva ao
acumulo de &cido latico, causando acidose me-
tabolica significativa (DOMAN, 2022)

A intoxicacdo por cianeto pode ocorrer por
diferentes vias de exposicdo e origens. Em am-
bientes urbanos, uma das causas mais frequen-
tes estd relacionada a inalagdo de fumaca em in-
céndios (DESAI et al., 2025), principalmente
em locais com queima de materiais sintéticos,
como 1§, seda, plasticos e espumas. Esses mate-
riais, quando submetidos a altas temperaturas,
liberam cianeto como subproduto da combustéo
incompleta (DESAI et al., 2025). Outra via im-
portante de exposic¢éo é a ingestdo de alimentos
que contém compostos cianogénicos naturais,
como a mandioca (Manihot esculenta). Certas
variedades dessa planta acumulam glicosideos
cianogénicos, que liberam cianeto durante a di-
gestdo, caso ndo sejam devidamente processa-
das antes do consumo (ALITUBEERA et al.,
2019). Um surto ocorrido em 2017, no distrito
de Kasese, Uganda, evidenciou essa via de in-
toxicacdo. Diversas pessoas adoeceram apos

consumir farinha de mandioca mal processada,
destacando a importancia das praticas corretas
de preparo desses alimentos. (ALITUBEERA
etal., 2019)

Os sinais e sintomas da intoxicagao por ci-
aneto variam conforme a via de exposicao, a
dose absorvida e o tempo decorrido até o inicio
do atendimento médico. Exposi¢des por inala-
¢do podem desencadear sintomas em questdo de
segundos, enquanto a via oral ou cutanea pode
apresentar laténcia de minutos a horas (DESAI
etal., 2025). As manifestacdes clinicas mais co-
muns afetam predominantemente os sistemas
nervoso central e cardiovascular. De maneira
geral, os principais sinais e sintomas incluem:
1. Sistema Nervoso Central: cefaleia, ansie-
dade, tontura, confusdo mental, perda de cons-
ciéncia e convulsdes; 2. Sistema Cardiovascu-
lar: taquicardia e hipertenséo em fase inicial, se-
guidas por bradicardia, hipotenséo e arritmias
(DESAI et al., 2025); 3. Sistema Respiratorio:
taquipneia inicial, evoluindo para bradipneia e,
em casos graves, edema pulmonar; 4. Sistema
Gastrointestinal: nduseas, vomitos e dor abdo-
minal; 5. Pele: rubor cutaneo, cianose, prurido,
eritema e edema; 6. Rins: insuficiéncia renal
aguda; 7. Figado: necrose hepética; 8. Musculo
Esquelético: rabdomidlise (DESAI et al.,
2025).

A semelhanca entre os sintomas da intoxi-
cacdo por cianeto e os da intoxicagdo por mo-
noxido de carbono pode dificultar o diagndstico
clinico (DOMAN et al., 2022). No entanto, 0
tratamento efetivo da intoxicacdo por cianeto
requer antidotos especificos, que atuam seques-
trando o ion cianeto ou favorecendo sua meta-
bolizacéo e excrecdo, o que reforca a importan-
cia de um diagnostico preciso e precoce (DO-
MAN et al., 2022).

A conduta inicial diante de uma suspeita de
intoxicacgdo por cianeto deve priorizar a segu-
ranca da equipe de atendimento, seguida pela
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retirada imediata do paciente da fonte de expo-
sicdo, pela reanimagdo e pela estabilizagdo cli-
nica conforme o protocolo “ABCDE” (Airway,
Breathing, Circulation, Disfunction e Expo-
sure) (WILLIAMS et al., 2023). Na reanima-
cdo, a principal contraindicacdo € a respiracdo
de resgate, pois pode expor a equipe ao cianeto
residual no trato respiratorio do paciente (WIL-
LIAMS et al., 2023). Na estabilizacdo da via
aerea, pacientes que apresentem sinais sugesti-
vos de lesdes por inalacdo, como queimaduras
faciais, presenca de fuligem nas narinas ou ca-
vidade oral, rouquid&@o ou estridor, devem ser
prontamente avaliados quanto a necessidade de
intubacdo orotraqueal (WILLIAMS et al.,
2023). A oxigenacdo com fracdo inspirada de
oxigénio a 100% € obrigatdria, e a ventilacdo
mecanica deve ser iniciada nos casos de insufi-
ciéncia respiratoria, adotando estratégias prote-
toras para prevenir o desenvolvimento da sin-
drome do desconforto respiratorio agudo
(SDRA) (WILLIAMS et al., 2023;). Em rela-
cao a circulagdo, é indicado iniciar reposicdo
volémica com cristaloides, além do uso de
agentes vasopressores conforme a necessidade
clinica, mantendo monitoramento rigoroso dos
pardmetros hemodinamicos e da perfuséo peri-
férica (WILLIAMS et al., 2023;).

O diagnéstico da intoxicagdo por cianeto é
essencialmente clinico, sendo crucial a suspeita
em cenarios de exposi¢do a combustdo de ma-
teriais sintéticos. Os principais achados clinicos
incluem rebaixamento agudo do nivel de cons-
ciéncia, convulsdes, coma, além de colapso car-
diovascular, com hipotensdo e bradicardia
(BORRON & BAUD, 2012). Qutro indicador
relevante é a acidose latica grave, com niveis de
lactato superiores a 8-10 mmol/L, refletindo
faléncia da fosforilagdo oxidativa mitocondrial
(BORRON & BAUD, 2012). Embora a
dosagem sérica de cianeto seja confirmatoria,
sua indisponibilidade imediata na maioria dos

servigos torna inviavel esperar o resultado
laboratorial para iniciar o tratamento
(BORRON & BAUD, 2012).

O tratamento com antidotos deve ser inici-
ado imediatamente, com base na suspeita cli-
nica. A hidroxicobalamina é o agente de esco-
Iha, sendo administrada na dose inicial de 5 gra-
mas por via intravenosa ao longo de 15 minutos
(WILLIAMS et al., 2023). Caso a resposta cli-
nica seja insuficiente, doses adicionais podem
ser administradas. Este farmaco atua formando
cianocobalamina, um composto estavel que é
excretado pelos rins, apresentando um perfil de
seguranca favoravel (WILLIAMS et al., 2023).
Como alternativas, pode-se utilizar o tiossulfato
de sodio, que serve como cofator na conversao
hepatica do cianeto em tiocianato, sendo mais
efetivo quando combinado a outros antidotos
(BORRON & BAUD, 2012). O nitrito de sodio
é outra opcdo, pois induz a formacdo de meta-
hemoglobina, a qual se liga ao cianeto, mas seu
uso € contraindicado em casos de exposicao
concomitante ao monéxido de carbono, dado o
risco de agravar a hipéxia (BORRON &
BAUD, 2012).

Além do tratamento especifico, diversas
medidas complementares devem ser instituidas.
Entre elas, destacam-se 0 suporte ventilatério
intensivo, 0 monitoramento hemodinédmico
continuo em unidade de terapia intensiva e a re-
alizacdo seriada de exames laboratoriais, como
dosagem de lactato e gasometria arterial (AT-
SDR, 2006). Nos casos em que ha comprometi-
mento da funcéo renal, pode-se considerar a he-
modialise para facilitar a depuracdo do tiocia-
nato (ATSDR, 2006). O prognostico dos paci-
entes intoxicados por cianeto esta fortemente
relacionado a rapidez do diagndstico e a insti-
tuicdo precoce da terapéutica adequada. Evi-
déncias apontam que o uso imediato da hidro-
xicobalamina esta associado a reducao da mor-
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talidade e & melhora dos desfechos neurolégi-
cos em curto e longo prazo (WILLIAMS et al.,
2023).

Discussao
A analise dos sete toxidromes revisados res-

salta a importancia do reconhecimento precoce
dos padrdes clinicos em emergéncias, especial-
mente diante da indisponibilidade de exames
laboratoriais imediatos (HOFFMANN & NI-
LLAS, 2025). A toxidrome opioide, exempli-
ficada pela triade de miose, depressdo respira-
toria e rebaixamento do nivel de consciéncia,
ilustra bem a eficcia do diagnostico clinico e
da utilizacdo criteriosa da naloxona, com
atencdo para a possivel precipitacdo de sin-
drome de abstinéncia (HOLSTEGE & BOREK,
2012; HOFFMAN & NILLAS, 2024). Em
contraste, a toxidrome simpaticomimética
apresenta hiperatividade autonémica, e 0 uso
precoce de benzodiazepinicos se mostra essen-
cial para evitar complicagbes graves, como
hipertermia e rabdomidlise (SCHAFFER &
RICHARDS, 2025). A diferenciacgdo desse qua-
dro da sindrome anticolinérgica é critica, sendo
a presenca de sudorese um achado fundamental
(SILVA, 2022). A toxidrome anticolinérgica,
frequentemente subestimada, exige atencao
para 0 uso cauteloso da fisostigmina, indicada
apenas em casos especificos de intoxicagdo
anticolinérgica pura (BRODERICK et al.,
2023; SU & GOLDMAN, 2024). Ja a toxidro-
me colinérgica, de alta letalidade, reforca a
necessidade de atropinizacdo precoce e uSO
criterioso de pralidoxima, com ajustes pedia-
tricos quando necessario (PAKALA et al.,
2021; ZOOFAGHARI et al., 2024). No caso da
toxidrome sedativo-hipnotica, apesar do poten-
cial diagnostico do flumazenil, o risco de con-

vulsdes desaconselha seu uso rotineiro, priori-
zando suporte ventilatdrio e, em casos graves,
hemodialise (SHARMA et al., 2018; GRE-
LLER & GUPTA, 2024; FILIP, 2023). A
sindrome serotoninérgica, ainda frequentemen-
te subdiagnosticada, exige retirada imediata dos
agentes serotoninérgicos e sedagdo agressiva,
com ciproeptadina reservada para quadros
moderados a graves (MIKKELSEN et al.,
2023; SIMON et al., 2024; BOYER, 2024). Por
fim, a toxidrome cianidrica demanda diagnos-
tico clinico imediato e uso precoce da hidroxi-
cobalamina como antidoto principal, dada sua
eficacia e seguranga superior ao nitrito de sédio,
especialmente em cenarios de coexposi¢cdo ao
mondxido de carbono (DOMAN et al., 2022;
WILLIAMS et al., 2023; BORRON & BAUD,
2012).

CONCLUSAO

O reconhecimento precoce das toxidromes
em ambientes de emergéncia representa um pi-
lar essencial na conducao clinica de pacientes
intoxicados, especialmente em contextos em
gue os exames laboratoriais sdo limitados ou in-
disponiveis. Esta revisdo narrativa consolidou
0s principais sinais clinicos e condutas imedia-
tas referentes a sete sindromes toxicoldgicas de
alta relevancia no cenario emergencial, refor-
cando a importancia do raciocinio clinico sin-
drédmico como ferramenta diagndstica. A siste-
matizacdo do conhecimento pratico visa nao
apenas agilizar a tomada de decisdo, mas tam-
bém minimizar os riscos de atraso terapéutico
em situagOes potencialmente fatais. Ao integrar
achados atualizados da literatura cientifica com
a pratica clinica, este trabalho busca contribuir
com os profissionais da area da emergéncia.
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