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Trata de intoxicagoes agudas causadas por pro-
dutos organofosforados e carbamatos, nos as-
pectos de incidéncia, manifestacdes clinicas e
tratamento.

1 INTRODUGAO

As primeiras noticias do uso de agentes quimicos em lar-
ga escala, com otjetivos definidos, datam de 1915, na Bélgica ,
como arma durante a 1?2 Guerra Mundial. Era o gas mostarda, usa-
do para intoxicar o inimigo nas trincheiras, lesando seus pul-
moes e cegando-os temporariamente. Apds o término do conflito .
alguns paises iniciaram pesquisas e o uso em escala progressi-
vamente crescente de outros produtos na agricultura, buscando o
aumento da produgdo de alimentos. Todavia, desde o inicio cons-
tatou-se que ndo apenas os insetos eram atingidos mas os huma-

.

nos eram intoxicados, ficando seriamente lesados ou levados a
morte,

Atualmente existem centenas de formulagdes no mercado,de
diferentes grupos quimicos, com interesse toxicolodgico diverso
€ com volume de utilizagio elevado. Alguns destes produtos tém
S€u uso restrito ou mesmo proibido por contaminagdo prolongada

-

do meio ambiente e alto poder toxicoldgico em humanos, como & o
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caso dos organoclorados. No Brasil, so muito recentemente sur-
giram medidas governamentais de controle dos agrotdxicos, mas
a incidéncia das intoxicagdes humanas e a contaminagao do meio
ambiente continua preocupante.

Abordou-se neste artigo as intoxicagdes por  produtos
organofosforados e carbamatos, agentes de largo uso e poten-
cial téxico elevado. Tentou-se colocar o assunto em termos a-
cessiveis a tecnicos ndo médicos, com o objetivo de divulgar

sintomas e sinais que alertam para a possibilidade de intoxi-

cacgao.

2 INCIDENCIA

A possibilidade de envenenamento por organofosforados e
carbamatos nao é restrita ao trabalhador rural, podendo ocor-
rer também em seus familiares, manipuladores em depdsitos e
cooperativas, moradores urbanos e outros, tonma sempre devido
as mesmas causas: uso inadequado, uso indevido, falta de equi-
pamento de protegao individual, ou consumo de alimentos com
residuos dos produtos. Estes fatos, aliados 2 sintomatologia
polimorfa que por vezes mascara o mwmm:mmﬂwno‘ fazem com que
haja subnotificagdo, omissio proposital de informagdes e mesmo
simples desconhecimento dessa afecgao. Assim, os dados esta-
tisticos disponiveis estdo incompletos, devendo a incidéncia
dos envenenamentos ser maior do que o registrado.

Os elementos da Tabela 1 foram obtidos peleo Centro de
Epidemiologia da Secretaria de Satude do Estado do Parana, a
partir das notificagoes recebidas dos Distritos Sanitdrios, bem
como, do Centro de Informagoes Toxicoldgicas da mesma Secreta-
ria. Cumpre também registrar aqui, o trabalho igualmente sério
e competente do Departamento de Fiscalizagao da Secretaria de
Agricultura do Estado do Parana e do Centro de Pesquisa e Pro-
cessamento de Alimentos da Universidade Federal do Parana, pois
estes Orgaos sdo exemplos de empenho na busca de melhores con-

digoes de vida para todos.

i
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TABELA 1 - CAUSAS DE ACIDENTES TOXICOLOGGICOS NO ESTADO DO pa-

RANA
NUMERO DE CASOS 2

CAUSA

1986 1987 1988 1989 1990 1991 MEDIA
ofidios 885 997 983 1188 1110 1113 34,27
Aracnidios 61 316 500 680 1008 1798 17,29
Agrotoxicos 330 685 482 647 1294 1361 21,67
Medicamentos 215 208 219 233 543 699 9,48
Outros 364 339 267 396 1221 1790 17,74
TOTAL 1855 2545 2451 3144 5176 6761

Estdo incluidos em "outros", produtos quimicos diver-

B80S, outros animais, raticidas, produtos de uso sanitdario do-
miciliar, plantas, cosméticos, toxi-infeccgao alimentar, gases,
metais, outras categorias de substlncias e a4s causas nao de-
terminadas. Como se pode verificar, as intoxicacdes por agro-
toxicos ocupam o terceiro lugar em incidéncia, nos casos noti-
m¢nmaow‘ 0S quais nao abrangem seguramente o total de ocorren-
npmm..mmﬁwamlmm também, pelos registros de venda e consumo e
wmwm identificagdo nominal dos produtos causadores dos aciden-
es 2 i i o

m:meM“MmM:MMOM“MﬂMMnMMMsamm intoxicagoes ocorram por agentes

esterase.

3 FISIOPATOLOGIA (1, 2, 3, 4, 5)
Os produtos orgarofosforados e carbamatos sdo estudados
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da célula receptora promovendo o inicio de uma onda de excita-
Gao neste receptor. Uma vez que a acetilcolina tenha provocado
a resposta,

ela deve ser removida para permitir a recuperagao

do receptor para um estimulo futuro e para evitar respostas reg
petidas e descontroladas apds estimulo uUnico. Esta remogao é
feita pela hidrdlise do composto com a formagdo de colina e a-
cido acético, reagdo catalizada pela agido da acetilcolinestera
se. Portanto, existe uma concentragao de acetilcolina, que é
determinada pela gquantidade liberada por unidade de tempo e pe
la quantidade desativada pela acetilcolinesterase. A agao da

acetilcolina, interagindo com seus receptores, produz respos-

~

tas caracteristicas: estimulo a contragido muscular e a3 manu-
tengdo do tonus dos misculos esqueléticos, peristaltismo  in-
testinal, esvaziamento vesical, secregdes exdcrinas, constri-
gao bronquica e outras.

O grupo de agrotdxicos inibidores da acetilcolinesterase
atua no centro estedrico dessa enzima, incapacitando-a de des-

dobrar a acetilcolina conforme acima citado. Com isto, tem-se

uma quantidade excessiva desta substincia e por conseqiiencia,

resposta repetida e descontrolada da célula estimulada.
4 QUADRO cLiNICO (1, 2, 3, 4, 5)

Os organofosforados e os carbamatos podem ser absorvi-
dos pela pele (principal meio), por via oral ou respiratdria.

As manifestagoes dependem da relagao toxicidade do produto e
quantidade absorvida. Os fosforados possuem pequena '"margem de
alarme", fazendo com que possa OCOorrer envenenamento grave sem
sintomas prévios ou sendo estes, de fraca intensidade. Além
disto, nem sempre todos os sintomas estao presentes simultaned
mente, sendo necessario buscar informagdes de possivel contato
para se supor o diagndstico. Outro fator a considerar & que
quando a intoxicagao ocorre por carbamatos, habitualmente om—
sinais e sintomas saoc de menor intensidade do que nos casos em
que o agente é organofosforado, mas nem por isso, menos grave.
Também deve ser citado que os intoxicados por um ou outro gru-
po ficam sensibilizados, apresentando sintomas com doses meno-
res de produto semelhante. As manifestagdes clinicas sdo sub~
divididas conforme o tipo de receptores mais afetados, ou se”
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ja, efeitos muscarinicos, efeitos nicotinicos e efeitos no

sistema nervoso central.

/sl ACAO NOS RECEPTORES MUSCARINICOS

4.1.1 Aparelho respiratdrio

Aumento da secrecgao nasal (rinorréia), aumento da se-
crecao pulmonar (broncorréia), tosse, edema pulmonar, sensacio

de falta de ar e opressao toracica.

4.1.2 Aparelho cardiovascular

s~

Diminuigao da freguencia cardiaca (bradicardia), dimi-

nuigac de tensdo arterial, chogue, bloqueio na condugio dos
estimulos no misculo cardiaco (podendo haver arritmia e parada

cardiaca) .
4.1.3 Sistema visual

Pupilas diminuidas de didmetro e visao borrada.
4.1.4 Aparelho urinario

Necessidade de micgao frequente e perda do controle da
urina (incontinéncia).

4.1.5 Glandulas exdcrinas

Lacrimejamento, salivagao abundante (sialorréia), sudo-

rese.

4.2 AGCAO NOS RECEPTORES NICOTINICOS

Sensagao de fadiga, fraqueza muscular, contragoes rapi-
das e involuntdrias dos misculos (fasciculacdes), caAimbras e

pParalisias (dos membros inferiores ou dos quatro membros).

4.3 AGAO NO SISTEMA NERVOSO CENTRAL

Dor de cabega, tonturas, convulsoes, tremores, mmsmmnmo

de formigamento, irregularidade respiratdéria, parada
toria,

respira-

confusao mental, sonoléncia, coma, solugos, desequili-

-

brio a marcha, tensao emocional, ansiedade, sono inguieto, so-

nhos e

pesadelos, dificuldades de concentragido e de racioci-
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nio, lentidao de reagoes, apatia, depressao.

Os efeitos muscarinicos sdo habitualmente os mais pre-
coces nas intoxicagdes severas, independentemente das vias de
absorgao do agente toxico. Os sintomas mais fregiientes sio:
cdlicas abdominais, vomitos, diarréia, sialorréia, lacrimeja-
mento, sudorese, palidez, dispnéia, edema pulmonar e perda do
controle de fezes e wurina. A causa de morte é geral-
mente a insuficiencia respiratdria que ocorre por constrigao
bronquica, hipersecregio brénquica, faléncia dos misculos res-
piratdérios e depressdo dos centros respiratdrios no sistema
nervoso. Nas intoxicagoes leves predominam os sintomas, de
resto inespecificos, de agd3o no sistema nervoso central como
acima citado. Porém, a soma de sinais e sintomas com a histéd-
ria de contato com "inseticidas" deve conduzir ao diagndstico

médico correto.

4.4 LABORATORIO

A confirmagdao laboratorial da intoxicagao por inibido-
res da acetilcolinesterase pode ser feita pela dosagem desta
enzima, considerando-se que surgem sintomas quando ha redugao
de 50% do seu nivel circulante. Este método permite confirmar
a intoxicagao e avaliar sua gravidade, bem como, acompanhar o
efeito do tratamento. Ocorre que €& um procedimento de custo e-
levado e que exige equipamento adequado, sendo realizado so-
mente em centros maiores. A dosagem do nivel circulante do toé-
xico ou seus metabdlitos tem valor relativo, ja que a presenga
no sangue ndo implica necessariamente em sintomas. Evidente-
mente, niveis elevados nao estao presentes sem manifestagoes

clinicas.

5 TRATAMENTO (1, 2, 3, 4, 5)

O tratamento deve ser instituido precocemente e de sua

efetividade depende geralmente a sobrevivéncia do intoxicado.

i

5.1 CUIDADOS GERAIS
Descontaminagdo com remogao das roupas e banho completo
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com agua corrente e abundante e sem escovacio. Aspiragao, caso
necessario continua, das secregdes de orofaringe e traqueo-
brénquica. Oxigénio por catéter nasal e, se necessdrio, respi-
rador., Ndo se recomenda o uso de diazepinicos, ou de
derivados fenotiazidicos e de substancias com o grupo sulfami-
da. As convulsoes podem ser controladas com barbituricos pre-

ferentemente.

5.2 TRATAMENTO SINTOMATICO

Deve-se usar atropina 1 a 2 mg endovenoso nas intoxica-
goes leves, de hora em hora, e nas intoxicagdes graves, 2a4 mg
endovenoso de 10 em 10 minutos. Esta medicag3do deve ser manti-
da até a regressdo dos sintomas e sinais muscarinicos ou até

que surjam sinais de atropinizagao.

5.3 TRATAMENTO ESPECIFICO

Usa-se a pralidoxima (ContrathionR - ampolas de 200 mg)
que é reativador da acetilcolinesterase. A dose inicial & de
400 mg, com repetigoes de 200 mg, 10 minutos apds a dose ini-
cial e 6 horas apds. Nao ocorrendo melhora em 24 horas, reco-
menda-se 200 mg de 4 em 4 horas. O produto deve ser diluido em
20 ml de dgua destilada, soro fisioldgico ou soro glicosado e
aplicado por via endovenosa.

Nas intoxicagOes por carbamatos nao pode ser usada a
pralidoxima, pois os carbamatos promovem inibigao reversivel
fisiologicamente da colinesterase (diferentemente dos fosfora-
dos onde esta inibigdo é irreversivel). Assim sendo, quando nao
hd certeza do grupo a que pertence o agente tdxico, é recomen-
dado usar somente a atropina até se obter, quando possivel, a
confirmagdo deste agente. Quando se usa atropina associada a
Pralidoxima, as doses da primeira sao reduzidas para se evitar
@ intoxicacdo pela atropina. O estado clinico do doente vai

€stabelecer as doses dos medicamentos acima referidos.
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6 CONCLUSAO

Esperando que esta abordagem das intoxicagdes agudas
causadas por produtos organofosforados e carbamatos possa ter
fornecido referenciais uteis, coloca-se a disposigao dos inte-
ressados, relagao detalhada de artigos cientificos sobre o as-
sunto, existente no Servige de Neurologia do Hospital de Cli-

nicas da Universidade Federal do Parana.

Abstract

It deals acute intoxications caused by organophosphorus and carbamate pro-
ducts; on the following aspects: frequency, clinical symptons and treatment.
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